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EPH 
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FR 
GN 
GP 
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Hb 
HbCO 
Hb02 
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Antidiurctic hormone ou vasopressine 
Arrêt cardio-respiratoire 
Adrénaline 
Agence française de sécurité sanitaire des produits de santé 
Adénosine momophosphate cyclique 
Acide désoxyribonucléique 
Antibiotique 
Adénosine triphosphate 
Battements par minute 
Benzodiazépine 
Calcium ionisé 
Compensatory anti-infklmmatory response syndrome 
Concentré globulaire 
Coagulation intra-vasculaire disséminée 
Dioxyde de carbone 
Concentré plaquettaire 
Corticoïde 
Débit cardiaque 
Dobutamine 
Dopamine 
Débit sanguin cérébral 
Électrocardiogramme 
Épuration extra-rénale 
Embolie pulmonaire 
Éphédrine 
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Éxtraction tissulaire en oxygène 
Fréquence cardiaque 
Foramen ovale perméable 
Fréquence respiratoire 
Gram négatif 
Gram positif 
Haute autorité de santé 
Hémoglobine 
Oxy-hémoglobine 
Carboxy-hémoglobine 
Héparine de bas poids moléculaire 
Hydroxyéthylamidon 
Héparine non fractionnée 
Hypertension artérielle 



HTAP 
HTIC 
ICA 
IDM 
Ig 
IL 
IM 
iNOS 
IRA 
IV 
LPS 
MDF 
MmHg 
MV02 
Na' 
NF-KB 
NO 
NOR 
NOS 
NTA 
O2 
O APc 
OD 
OS 
PA 
PAC 
PaC02 
PAD 
PAF 
PAM 
Pa02 
PAS 
PE 
PFC 
PIC 
PN 
POD 
POS 
PP 
PS 
PSM 
RCP 
RRV 
RV 
RVS 
SAMU 
Sa02 
SAVP 
SC 
SCA 
SCDI 

Hypertension artérielle pulmonaire 
Hypertension intracrânienne 
Insuffisance cardiaque aigüe 
Infarctus du myocarde 
Immunoglobuline 
Interleukine 
Intra-musculaire 
Inductible nitric oxyde synthase 
Insuffisance rénale aigue 
Intra-veineux 
Lipopol ysaccharide 
Myocardial depressent factor 
Millimètre de mercure 
Consommation myocardique en oxygène 
Sodium ionisé 
Facteur de transcription nucléaire KB 
Nitric oxyde ou monoxyde d'azote 
Noradrénaline 
Nitric oxyde synthase 
Nécrose tubulaire aigue 
Oxygène 
Oedème aigu pulmonaire cardiogénique 
Oreillette droite 
Orthosympathique 
Pression artérielle 
Pantalon anti-choc 
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Pression artérielle diastolique 
Platelet Activating Factor 
Pression artérielle moyenne 
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Pression artérielle systolique 
Polynucléaire éosinophile 
Plasma frais congelé 
Pression intracrânienne 
Polynucléaire neutrophile 
Pression dans l'oreillette droite 
Procédure opérationnelle standardisée 
Pression pulsée 
Parasympathique 
Pression systémique moyenne 
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Introduction 

L'état de choc correspond à une insuffisance circulatoire aigue consécutive à un ensemble très 
hétérogène de pathologies complexes. 
La mortalité est élevée, et la survie s'accompagne fréquemment de lourdes séquelles 
fonctionnelles. 

Les patients en état de choc sont le plus souvent pris en charge en milieu de réanimation, où 
ils représentent une part important de l'activité quotidienne. 
Les médecins urgentistes sont également confrontés à ce type de patient lors de leur activité 
pré-hospitalière d'un Service Mobile d'urgence et de Réanimation (SMUR). La fréquence de 
ces pathologies en médecine pré-hospitalière n'est pas clairement chiffrée, mais semble peu 
élevée dans notre pratique. 
La difficulté de la prise en charge pré-hospitalière réside dans la détermination du mécanisme 
de l'état de choc, le choix des thérapeutiques à mettre en place et le transport du patient vers 
le plateau technique hospitalier le plus adapté. 

La recherche expérimentale et clinique autour des insuffisances circulatoires est large. 
L'approfondissement des connaissances concernant la physiopathologie des différents états de 
choc permet d'ouvrir de nouvelles voies thérapeutiques. 

Dans le cadre d'une mise à jour des procédures opérationnelles standardisées (POS) de notre 
SMUR, nous avons effectué un travail de réflexion autour des états de choc afin d'optimiser 
leur prise en charge dès la phase pré-hospitalière. 

La première étape de cette réflexion a été de comparer notre pratique à celle d'autres SMUR. 
Nous avons pour ce faire réalisé une enquête de pratique en 2007 auprès de nos confrères de 
la région Lorraine. L'objectif principal de cette enquête était de déterminer les solutés et 
sympathomimétiques préférentiellement utilisés par les médecins urgentistes lors de leurs 
interventions pré-hospitalières chez les patients en état de choc. 

Nous nous sommes ensuite penchés sur la littérature médicale, les conférences de consensus 
et d'experts, les recommandations pour la pratique clinique disponibles. Notre objectif n'a pas 
été d'établir une revue exhaustive de la littérature disponible, le sujet abordé étant bien trop 
vaste et complexe. Nous avons plutôt tenté de brosser un tableau synthétique des 
connaissances actuelles concernant les états de choc et leur traitement, afin d'en dégager les 
principes thérapeutiques essentiels, et de les mettre en perspective avec l'exercice pré- 
hospitalier. 



Cette thèse est le résultat de notre travail concernant les états de choc. 
Dans une première partie, nous allons brièvement rappeler le fonctionnement du système 
circulatoire, et faire le point sur la physiopathologie des différents états de choc. 
Dans une seconde partie, nous passerons en revue les thérapeutiques actuellement disponibles, 
et celles qui nous semblent appropriées à l'exercice pré-hospitalier. 
Dans une troisième partie, nous rappellerons les principes de l'identification des patients 
concernés, nous discuterons des moyens thérapeutiques à appliquer, et de l'orientation vers le 
plateau technique adapté. 
Dans une quatrième partie, nous exposerons les résultats de notre enquête de pratique auprès 
des SMUR lorrains, nous détaillerons les principes que nous avons suivis pour rédiger nos 
POS, et enfin les fiches synthétiques correspondantes. 

Ces procédures sont proposées et soumises à la validation du Jury 



Partie 1 : 
Appareil circulatoire et états de choc 

Dans cette partie, nous rappellerons rapidement le fonctionnement de l'appareil circulatoire et 
de ses systèmes de régulation, avant d'aborder plus en détails les phénomènes 
physiopathologiques pouvant affecter son fonctionnement. 

A. Organisation et physiologie de I'appareil circulatoire [1,S, 31 

A.1. Organisation de l'appareil circulatoire 

L'appareil circulatoire ou système cardiovasculaire assure la circulation sanguine et sa 
régulation. 
Le sang est un fluide nécessaire au maintien du métabolisme. Il assure les apports tissulaires 
en oxygène (O2) et glucose, et draine les déchets métaboliques. 

L'écoulement pulsé du sang est principalement du à 2 pompes, les coeurs droit et gauche. 
Le sang s'écoule dans un système clos composé de 2 circuits branchés en série, les 
circulations systémique et pulmonaire. 

Le réseau basse pression est composé du secteur veineux capacitif, qui contient 70 à 80% du 
volume sanguin, du ventricule droit (VD) et de la circulation pulmonaire. 
Le réseau haute pression est composé du ventricule gauche (VG) et du système artério- 
artériolaire résistif, lieux principaux des résistances vasculaires systémiques. 

Les échanges sanguins entre le système résistif et le système capacitif se font au niveau des 
capillaires pulmonaires et systémiques. 

La régulation de la circulation sanguine se fait principalement au niveau du cœur et du 
système artério-artériolaire. 

1.1. Pompe cardiaque 

l.1.a. Anatomie cardiaque 

Le coeur est à la base de la circulation sanguine. Il joue le rôle de pompe au débit contrôlé, en 
particulier en cas d'effort. 

Il est constitué de quatre cavités séparées deux à deux par une cloison longitudinale, le 
septum, qui divise le coeur en une partie droite et une partie gauche. 
Le coeur gauche contient du sang riche en O2 qui est propulsé dans l'aorte vers les organes. 



Le coeur droit contient du sang pauvre en 02, provenant des organes. Ce sang est acheminé 
dans l'artère pulmonaire, puis dans les poumons, où sa teneur en 0 2  augmente à nouveau. 
Chaque moitié du coeur est constituée de deux éléments : l'oreillette, qui reçoit le sang 
revenant par les veines ; et le ventricule, qui éjecte le sang collecté vers l'artère. 

Le coeur est contenu dans le péricarde, un sac à double paroi dont l'une enveloppe le coeur et 
l'autre est rattachée au sternum, au diaphragme et aux membranes du thorax. 
Les parois cardiaques sont essentiellement formées par un muscle, le myocarde, enveloppe 
entre l'endocarde (intérieur des ventricules) et l'épicarde (extérieur) ( j ' ï g r { t - ~ ~  1). 

Les ventricules servent de chambre de propulsion. Ils sont dotés d'une paroi épaisse et 
puissante : 0,5 cm d'épaisseur pour le VD, qui envoie le sang dans la circulation pulmonaire ; 
et 1,5 cm pour le VG, qui propulse le sang dans la circulation systémique. Chaque jour, le 
coeur propulse ainsi 7000 litres de sang. 

Les oreillettes servent à collecter le sang et à remplir les ventricules. Leur systole 
(contraction) intervient juste avant la systole ventriculaire afin d'achever le remplissage des 
ventricules et ainsi augmenter la quantité de sang propulsée. 
Leur bon fonctionnement intervient ainsi de façon importante dans le maintien d'une fraction 
d'éjection élevée. 

Les entrées et sorties des ventricules sont régies par un système de valves. 
Les valves auriculo-ventriculaires (tricuspide à droite et mitrale à gauche) canalisent le sang 
vers les ventricules et empêchent le reflux au moment de l'éjection. Chacune est maintenue 
par une colonne de tissu fibreux et élastique arrimée au ventricule. Les valves restent ouvertes 
pendant que le ventricule se remplit de sang. Lorsque le ventricule commence à se contracter, 
la valvule se referme sous la pression. Les cordages tendineux empêchent l'inversion des 
membranes pendant cette période de pression systolique. 
De même les valves artérielles (pulmonaire à droite, aortique à gauche) permettent de faire 
suivre le sang éjecté dans les artères. 
La forme des artères et leur composition leur permet d'ailleurs d'absorber en partie l'intensité 
de la décharge et de rendre le flot plus continu et plus adapté au reste du réseau. 
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Figure 1. Pompe cnrdiaclue [3] 

Les artères nourricières du cœur sont les coronaires. Elles naissent de la face antérieure du 
début de l'aorte thoracique ascendante au niveau du sinus de Valsalva et restent à la surface 
du cœur où elles cheminent dans les sillons cardiaques. 
Ce sont des artères de type terminal, sans anastomose, ce qui signifie qu'une obstruction aura 
une répercussion immédiate sur le fonctionnement de l'organe. 
L'artère coronaire gauche est fonctionnellement la plus importante. Après sa naissance de 
l'aorte en tronc commun, elle se divise rapidement en artère interventriculaire antérieure 
(IVA) et artère circonflexe (CX). 
L'artère coronaire droite se divise tardivement à la partie inférieure du cœur en artère 
interventriculaire postérieur (IVP) et en artère rétroventriculaire gauche (RVG). 
De nombreuses variations anatomiques existent, expliquant les possibles discordances entre 
obstacle anatomique et manifestations éléctrocardiographiques. 



1.l.b. Physiologie cardiaque 

Le coeur est une pompe volumétrique automatique (muscle strié irrigué et innervé). 

Il présente deux états : un état de relâchement, la diastole, pendant laquelle le coeur se remplit 
par retour veineux, et un état de contraction ou d'éjection systolique, la systole, pendant 
laquelle un certain volume de sang est projeté dans les artères. 

Le myocarde est un muscle strié particulier muni d'un système propre de commande 
contractile appelé tissu cardionecteur ou nodal. Celui-ci provoque sa contraction de manière 
autonome. 

La contraction des fibres musculaires striées cardiaques fait intervenir des jonctions serrées 
très étroites entre les cellules de forme très particulière (en Y) qui permettent une contraction 
homogène et rapide du muscle, la présence de lames de collagène et d'autres éléments 
conjonctifs qui compartimentent le muscle cardiaque et assurent une contraction légèrement 
décalée entre les deux oreillettes et d'un bloc pour les ventricules. 

L'irrigation du coeur par les artères coronaires a lieu essentiellement pendant la phase de 
diastole, ceci pour 2 raisons : leurs orifices sont partiellement obstrués par les valvules 
aortiques antérieures lors de la systole, et la pression intra-ventriculaire en diastole est plus 
favorable au remplissage de ces artères à basse pression. 

1.2. Réseau vasculaire 

1.2.a. Circulation systémique 

La circulation systémique comprend 4 parties : le réseau artériel, le réseau artériolaire, le 
réseau capillaire et le réseau veineux (fï~ir1.e 3). 
Le sang artériel y est riche en 02 ,  le sang veineux pauvre en 0 2  et chargé en dioxyde de 
carbone (CO2). 

a.i. Réseau artériel 
Les artères assurent le transport du sang du cœur vers les organes. 
Le réseau artériel s'étend de l'aorte aux artérioles. C'est un réseau ramifié où, du point de vue 
histologique, la composante élastique peut dominer. 

Le volume sanguin contenu dans le réseau artériel est très faible par rapport au volume 
sanguin veineux. Le pouls correspond à l'onde de pression qui se propage très rapidement (10 
à 40 mls) depuis le coeur vers la périphérie. 

L'écoulement sanguin y est pulsé, la valeur maximale correspondant à la systole ventriculaire 
et la valeur minimale à la diastole. La résistance à l'écoulement y est faible et la vitesse 
élevée. 



La pente de la courbe des vitesses est positive et maximale en début de systole, s'infléchit 
pour devenir négative en raison du reflux sanguin, redevient transitoirement positive du fait 
de l'élasticité vasculaire et de la fermeture des valves aortiques (onde dicrote) avant 
d'infléchir à nouveau jusqu'en fin de diastole (Jï,qilrc 3). 

Systolique 2 

J 
D i a s t o l i q u e  

Fipure 2. Courbe de pression artérielle normale 12 1 
1 : Montée en pression (éjection systolique) 
2 : Pic de pression systolique (valeur systolique mesurée) 
3 : Baisse de pression systolique (diastole ventriculaire) 
4 : Onde dicrote (correspond à la fermeture des valves aortiques) 
5 : Baisse de pression diastolique (diastole générale) 
6 : Pression télé diastolique (valeur diastolique mesurée) 



a. ii. Réseau artériolaire 
Le réseau artériolaire est composé de vaisseaux d'un diamètre compris entre 10 et 100 m. 
11 est dit "résistif' car il est caractérisé par une capacité à modifier son diamètre (et donc la 
résistance à l'écoulement). 

L'adaptation de son diamètre est possible d'une part par la contraction des fibres lisses de la 
paroi des artérioles, richement innervées (vasomotricité = vasoconstriction~vasodilatation), et 
d'autre part par la présence de très nombreux sphincters (petits muscles lisses circulaires à 
commande nerveuse individualisée) situés juste avant les capillaires. 

a. iii. Réseau capillaire 
Le réseau capillaire est composé de vaisseaux d'un diamètre inférieur à 10 m. 
Il est extrêmement ramifié, très résistif mais peu contrôlable (peu adaptable). 
La paroi des capillaires est quasiment limitée à l'endothélium vasculaire. 

La vitesse d'écoulement du sang y est très faible (de l'ordre de quelques millimètres par 
seconde) et la pression minimale. 
Son rôle essentiel semble être d'assurer les échanges entre le sang et le liquide interstitiel, 
véritable milieu intérieur où vivent les cellules. 

a. iv. Réseau veineux 
Les veines assurent dans la circulation systémique le transport du sang des organes vers le 
cœur. 
Le réseau veineux s'étend des capillaires à l'oreillette droite. Il assure le retour veineux des 
tissus périphériques au cœur droit. 
C'est un réseau ramifié ; les veines de petits calibres (veinules) sont confluentes et forment 
des vaisseaux de plus en plus gros pour aboutir aux veines caves supérieure et inférieure. 

Le réseau veineux est dit capacitif, le volume sanguin qu'il contient est estimé à environ 70 
%. 
La résistance à l'écoulement y est considérée comme faible. Les variations du volume sanguin 
veineux, importantes, sont suivies de modifications élastiques du volume des veines sans 
grandes variations de pression. 

Les veines de petits et moyens calibres possèdent des valvules. Elles constituent un système 
de lutte contre la pesanteur et anti-reflux : elles permettent la circulation du sang dans le sens 
organeicœur mais empêchent le reflux veineux. 



1.2.b. Circulation pulmonaire 
Le sang veineux y est riche en 02 ,  le sang artériel pauvre en 0 2  et chargé en CO2. 

La circulation pulmonaire possède une résistance faible, la pression sanguine y est peu élevée 
et la paroi des artères assez mince. 
Le volume sanguin de la circulation pulmonaire représente 10 à 12 % du volume sanguin total 
et semble peu sujet à variation. 
La déformation élastique de la paroi explique pour une bonne part l'amortissement de 
l'écoulement par saccades du sang venant du coeur, ce qui permettrait une perfusion continue 
des capillaires pulmonaires. 

Figure 3. Réseau vasctilaire [3 1 



A.2. Physiologie de la circulation sanguine 

La pompe cardiaque assure la mise en circulation du volume sanguin au travers du réseau 
vasculaire. 
La pression sanguine maintient les parois du système artériel distendues et permet 
l'écoulement du sang dans le système cardiovasculaire. 
La circulation sanguine permet les apports nutritifs (O2, glucose) et l'élimination des déchets. 
Une fois transporté par le système cardiovasculaire aux tissus cibles, 1'02 se libère de 
l'hémoglobine (Hb) et alimente les tissus. 

Une pression de perfusion des organes adéquate assure letir bon fonctionnement. La pression 
artérielle moyenne (PAM) est considérée comme un meilleur indicateur de perfusion tissulaire 
[-!!. 

2.1. Pression artérielle moyenne 

La PAM se calcule à partir des pressions artérielles systolique et diastolique selon les 
formules : 

PAM = (PAS + 2 x PAD) / 3 
PAM = PAD + 113 (PAS - PAD) 

PAM : pression artérielle moyenne 
PAS : pression artérielle systolique 
PAD : pression artérielle diastolique 

Elle s'exprime le plus souvent en millimètre de mercure (mmHg). Chez l'adulte sain au repos, 
la PAM se situe entre 90 et 100 mmHg. 

Elle peut être reliée au système cardiovasculaire par la formule suivante : 

PAM = DC x RVS 

PAM : pression artérielle moyenne 
DC : débit cardiaque 
RVS : résistances vasculaires systémiques 

Une variation de la PAM survient donc en cas de variation du DC ou des RVS. 



2.2. Pompe cardiaque 

2.2.a. Débit cardiaque 

Le cœur est la pompe qui assure la circulation du sang dans le système vasculaire. Sa 
contraction cyclique assure un débit dans le système vasculaire. 
Le DC dépend de la fréquence cardiaque et du volume d'éjection systolique selon l'équation : 

DC = Fc x VES 

DC : débit cardiaque en litrelminute 
Fc : fréquence cardiaque en battementslminute 
VES : volume d'éjection systolique en litre 

Pour un homme adulte au repos, Fc = 72 battementslminute, VES = 0'07 litres, soit DC = 5 
litreslminutes. 

Le volume sanguin total, ou volémie, est de 70+/-5 mL/kg chez un adulte (règle des 5 de 
Gilcher [.il), soit environ 5 litres. La totalité du sang de l'organisme est donc pompée par le 
coeur chaque minute. 
Lors d'un effort la fréquence peut être multipliée par 3 et le VES par presque 2, ce qui permet 
d'atteindre des débits cardiaques de 30 Llmin chez des athlètes, alors que l'on considère 
qu'une valeur de 10 Llmin correspond à celle d'un exercice modéré. 

2.2.b. Index cardiaque 

Il existe une variation interindividuelle du DC en fonction du poids et de la taille. 
L'index cardiaque permet de s'affranchir de cette variabilité interindividuelle : 

IC : index cardiaque en ~ l m i n / m ~  
SC : surface corporelle en m2, calculée à partir du poids et de la taille (formule de Boyd) 

Chez l'adulte sain au repos, l'index cardiaque est de 2,8 à 4,2 ~ l m i n / m ~  



2.2.c. Fréquence cardiaque 

Le tissu nodal est autonome et détermine la Fc intrinsèque. Son rythme de décharge est de 
l'ordre de 100 battements par minute (bpm). 
La Fc est sous la dépendance du système nerveux autonome : la stimulation sympathique 
augmente la Fc (tachycardie), la stimulation parasympathique la diminue (bradycardie). 

2.2.d. Fonction svstolique ou volume d'éjection svstolique 

Le VES est sous la dépendance de la précharge, la contractilité myocardique et la postcharge. 

La précharge est assimilable au volume télé-diastolique du ventricule. Elle dépend du retour 
veineux pour le VD, du débit ventriculaire droit pour le VG. 
Plus la précharge augmente, plus les fibres myocardiques sont étirées avant leur contraction, 
plus la force de contraction sera grande : c'est la loi de Frank-Starling [6]. Toutefois, en cas 
d'augmentation trop importante de la précharge, les capacités d'étirement des fibres 
myocardiques sont dépassées (déconnexion des ponts d'actine-myosine) et la force de 
contraction va au contraire diminuer ( l ig l r re  4). 

d'éjection 1 

La contractilité myocardique ou inotropismeconespond à la force de contraction du 
myocarde indépendamment de ses conditions de charge. Elle dépend du système sympathique 
P-adrénergique. 



La postcharge représente l'obstacle à l'éjection du ventricule, assimilable à la tension 
pariétale (loi de Laplace). Elle dépend des résistances vasculaires, pulmonaires pour le VD et 
systémiques pour le VG. 

2.2.e. Fonction diastolique 

Le remplissage ventriculaire s'effectue en diastole. 
La compliance de la paroi ventriculaire est sa capacité à se déformer sous l'action du volume 
sanguin. Elle dépend de la rigidité intrinsèque de la paroi ventriculaire. 
La paroi ventriculaire est contractée en fin de systole. Elle doit se relâcher au maximum pour 
ne pas gêner le remplissage diastolique. 

Une compliance normale et une relaxation complète de la paroi ventriculaire assurent un 
remplissage optimal du ventricule 
Une diminution de la compliance ettou des anomalies de la relaxation du ventricule peuvent 
être responsable d'une gêne au remplissage ventriculaire. 

2.2.f. Fonction ventriculaire droite 

Le VD est branché en série avec la circulation pulmonaire qui est une circulation à basse 
résistance. 

En conditions physiologiques, le VD est capable d'assurer un VES normal au prix d'une 
contraction qui peut être modeste ; il se comporte presque comme un conduit passif interposé 
entre le système veineux périphérique et le VG 171. 

Ses capacités d'adaptation à une augmentation brutale de la post-charge sont limitées : ses 
propriétés intrinsèques l'empêchent de développer une force contractile suffisante pour 
vaincre un obstacle survenant brutalement sur la circulation pulmonaire. 

2.2.g. Fonction ventriculaire nauche 

La capacité du VG à éjecter un volume de sang à chaque systole dépend principalement de sa 
précharge et de sa force contractile, selon la loi de Starling précédemment vue. 

La principale réserve de sang du VG est la circulation pulmonaire : c'est elle qui fournit le 
sang nécessaire au remplissage du VG via le retour veineux pulmonaire. 

Cette circulation pulmonaire est cycliquement réapprovisionnée par le VD [XI .  Une chute de 
l'éjection du VD entraîne une diminution du sang dans la circulation pulmonaire, une 
diminution du remplissage du VG, et finalement une chute de l'éjection du VG. 



2.2.h. Mécanismes cellulaires de la contraction mvocardique 

Le myocyte est la cellule musculaire de base. La contraction du myocyte cardiaque est 
provoquée par le tissu nodal qui commande sa dépolarisation. 

Lors de la dépolarisation du myocyte, le calcium extracellulaire entre dans la cellule à travers 
des canaux calciques type L voltage-dépendant. La quantité de calcium qui entre est 
insuffisante en elle-même pour provoquer une contraction, mais entraîne une libération 
passive de calcium stocké dans le réticulum sarcoplasmique qui, elle, engendre une 
contraction. 
Cette contraction résulte de l'interaction de I'actine et de la myosine après modifications 
conformationnelles de la troponine C (après liaison avec le calcium). Cette troponine n'exerce 
plus son action inhibitrice permettant l'établissement de pont entre I'actine et la myosine 
responsable de la contraction. Le retour du calcium dans le réticulum sarcoplasmique permet 
la relaxation des myofilaments pendant la diastole. 

2.3. Réseau vasculaire 

2.3.a. Résistances vasculaires systémiques 

Les résistances vasculaires sont proportionnelles à la longueur des vaisseaux et la viscosité 
sanguine, et inversement proportionnelles à la puissance 4 du rayon du vaisseau. La surface 
de section d'un vaisseau est donc le facteur majeur de la résistance au flux sanguin (Loi de 
Poiseuille). 

Le tonus du muscle lisse vasculaire régule la surface de section d'un vaisseau. 
Le lit artériolaire est le site majeur de la résistance systémique de l'arbre vasculaire. 
Tout changement affectant ce tonus musculaire lisse vasculaire au niveau artériolaire fait donc 
varier les RVS et donc la PAM. 

2.3.b. Vasomotricité [9 1 

Le sang circule dans des vaisseaux élastiques et contractiles. La paroi des vaisseaux contient 
des cellules musculaires lisses responsables de la vasomotricité : vasodilatation ou 
vasoconstriction. 
La contraction d'une cellule musculaire lisse est possible par l'interaction entre deux 
protéines, la myosine et l'actine. 
La concentration de calcium intracytoplasmique dans la cellule musculaire lisse vasculaire 
détermine la vasomotricité. 

b. i. Vasoconstriction 

La vasoconstriction résulte de l'augmentation de la concentration de calcium 
intracytoplasmique. 
Deux phénomènes dépendants et synergiques peuvent conduire à cette augmentation : la 
liaison de médiateurs neuro-hormonaux sur un récepteur membranaire spécifique 
(noradrénaline, angiotensine II), et la variation du potentiel de membrane. 



Ces phénomènes induisent dans les deux cas une ouverture de canaux calciques présents sur 
la membrane plasmique et le réticulum endo-sarcoplasmique, conduisant à l'augmentation de 
la concentration de calcium par entrée de calcium extracellulaire ou libération des stocks 
réticuloplasmiques. 
Le calcium intracytoplasmique va alors se complexer à différentes molécules dont la 
calmoduline, et ainsi activer une protéine kinase (myosin light chain kinase) responsable de la 
phosphorylation et l'activation des chaînes légères de myosine. L'activité ATPasique de ces 
chaînes de myosine permet la contraction des filaments d'actine et ainsi la contraction du 
muscle lisse vasculaire. 

b. ii. Vasodilatation 
La vasodilatation résulte de la diminution de la concentration de calcium intracytoplasmique. 
Deux phénomènes dépendants et synergiques peuvent conduire à cette diminution : 
l'expulsion du calcium à l'extérieur de la cellule, ou son recaptage dans le réticulum endo- 
sarcoplasmique. 
De nombreux médiateurs sont des agents vasorelaxants : nitroxyde d'azote (NO), peptide 
natriurétique atrial, acétylcholine, sérotonine, histamine. Ils induisent par le biais de protéines 
kinases une levée d'inhibition de pompes calciques endo-sarcoplasmiques. Ces pompes 
conduisent à la séquestration du calcium dans le réticulum endo-sarcoplasmique, mécanisme 
majoritaire dans la baisse de la concentration cytoplasmique en calcium. Les protéines kinases 
sont également responsables de l'inactivation des chaînes légères de myosine, et de l'efflux 
du calcium par stimulation de pompes membranaires. 

2.3.c. Capillaires et échances de liquides 

Au niveau des capillaires, le sang est filtré (ultrafiltration) et passe dans les espaces 
interstitiels lorsque la pression hydrostatique est supérieure à la pression oncotique, selon la 
Loi de Starling (cf'li.A.1.7.h). 

Le passage de liquides de la circulation systémique vers le milieu interstitiel où baigne les 
cellules permet les échanges : 02,  glucose, protéines, médiateurs, déchets métaboliques.. . 

Le liquide interstitiel excédentaire est drainé et canalisé par le circuit lymphatique, et rejoint 
le coeur au niveau de la veine cave. On admet ainsi qu'à l'échelle de l'organisme 20 litres sont 
filtrés et 16-18 litres réabsorbés par jour, ce qui représente un débit lymphatique de 2-4 litres 
par jour ((y / / .A .  l.-!.o). 



2.3.d. Retour veineux 

Le volume sanguin situé dans le secteur veineux capacitif est réparti en 2 compartiments : un 
compartiment non contraint (70 %) et un compartiment contraint (30 %) [ 1 O ] .  

Le .compartiment non contraint ne génère aucune pression dans le système et donc aucun 
mouvement de fluide. Les variations du volume veineux, importantes, se suivent par des 
modifications élastiques du volume des veines sans variation de pression. 

Le compartiment contraint génère une pression qui est la pression motrice du retour veineux 
(RV) systémique. 
Cette pression de retour veineux correspond à la différence qui existe entre la pression 
systémique moyenne (PSM) et la pression dans l'oreillette droite (POD) [ 1 1 ] ,  Elle est 
inversement proportionnelle à la résistance au retour veineux (RR~) .  La relation entre ces 
facteurs est la suivante : 

L'oreillette droite (OD) est l'aboutissement du système veineux systémique. La POD 
s'oppose au retour veineux. 

La PSM est la pression régnant en amont des veines. Elle dépend des propriétés du contenant, 
c'est-à-dire de la résistance du système artério-veineux, mais aussi du contenu, c'est-à-dire la 
volémie. 

La RRV est très faible en comparaison avec la résistance artérielle systémique. De très faibles 
variations de ces résistances peuvent avoir un effet majeur sur le retour veineux (gradient de 
pression peu important). 
La volémie influe sur la RRV en changeant la géométrie des veines. Une augmentation de la 
volémie entraîne une augmentation du diamètre de la veine, et une diminution de la résistance 
au retour veineux. 

Le RV est favorisé par la présence de valves sur tout le trajet veineux (clapets anti-retour) 
ainsi que la dépression intra-thoracique à l'inspiration. 

Physiologiquement, la POD reste basse (0-5 mmHg) afin de faciliter le retour veineux. 
Toute augmentation de POD doit s'accompagner d'une augmentation équivalente de la PSM 
pour que le RV soit maintenu inchangé. 

Une augmentation de la POD (choc obstructif) ou une diminution de la PSM (choc 
hypovolémique, choc vasoplégique) sont donc responsables d'une baisse importante du retour 
veineux, pouvant être à l'origine d'une insuffisance circulatoire. 



2.4. Transport et extraction en oxygène 

2.4.a. Transport en oxynène 

Le transport en 0 2  jusqu'au tissu cible peut être modélisé par les formules suivantes : 

VO2 = DC x (Ca02 - CvO2) 
DO2 = DC x Ca02 
Caoz  = (Hb x SaOzx 1,34) + [PaOl x 0,03 (mmHg) ou 0,23 (KPa)] 
CvO2 = (Hb x Sv02 x 1,34) + [Pa02 x 0,03 (mmHg) ou 0,23 (KPa)] 

V02 : consommation en O2 
DC : débit cardiaque 
Caoz  : contenu artériel en 0 2  

CvOz : contenu veineux en 0 2  

DOz : transport en 0 2  

Hb : taux d'hémoglobine en g/dl 
Sa02 : saturation artérielle en 0 2  (%) 
Sv02 : saturation veineuse en 0 2  (%) 

La constante 1'34 (mL) correspond au pouvoir oxyphorique de 1'Hb. Il représente la quantité 
d' O2 transportée par 1 gramme d'Hb saturée. 
La valeur [Pa02 x 0,03 (en mmHg) ou 0,23 (en KPa)] est la quantité d'OL dissoute dans 1 
litre de sang. Pour des valeurs physiologiques de Pa02 (< 105 mmHg ou 14 KPa), cet 0 2  

dissout représente moins de 3 % du contenu en 02. 

Le contenu artériel en O2 (Cao2) dépend de l'oxygénation sanguine (saturation artérielle en 
0 2  SaO2) et de la quantité d'hémoglobine (Hb). 

Le taux d'Hb doit être maintenu à des valeurs supérieures à 7 gldl chez le sujet sain et 10 gldl 
chez le sujet à risque cardiovasculaire afin d'assurer un transport en 0 2  optimal ( 13. 2891. 

La baisse de l'hématocrite facilite la microcirculation en abaissant la viscosité sanguine. 
Les techniques d'hémodilution normovolémique exploitent ce principe, et visent un 
compromis entre la quantité de transporteur d'O2 et la viscosité sanguine. 



2.4.b. Extraction tissulaire en oxvnène 

L'extraction tissulaire en O2 correspond à la fraction d'O2 captée par les tissus. On peut la 
calculer à partir de la relation suivante : 

ET02 : extraction tissulaire en 0 2  

VOz : consommation en 0 2  

DOz : transport en 0 2  

Saoz : saturation artérielle en 0 2  (%) 
Sv02 : saturation veineuse en 0 2  (%) 

L'extraction tissulaire en 0 2  physiologique est de 25 %. 



A.3. Systèmes physiologiques de régulation 

Plusieurs mécanismes physiologiques affectent la pression artérielle (PA) en agissant sur ses 
déterminants. Ils comprennent : 

- l'activité du système nerveux autonome (SNA) et la modulation de cette activité par 
les barorécepteurs et le centre vasomoteur du tronc cérébral agissant lui-même sous la 
dépendance des centres supérieurs du système nerveux ; 

- la libération dans la circulation sanguine des catécholamines (adrénaline et 
noradrénaline) par la médullosurrénale et les terminaisons des nerfs sympathiques ; 

- l'activité du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) ; 
- l'activité du système arginine-vasopressine (SAVP) ; 
- la libération locale de substance vasodilatatrice telle que l'adénosine ; 
- la libération par l'endothélium vasculaire de substance relaxant (NO, endothelium- 

derived relaxing factor) ou contractant (endothéline) le muscle lisse vasculaire ; 
- la libération de vasodilatateurs tels que les kinines et les prostaglandines ; 
- la modification du volume intravasculaire par l'intermédiaire du contrôle du bilan 

hydro-électrolytique (cf 11.A. 1.6. i .  

Tous ces mécanismes influencent la PA par une modification des résistances vasculaires etlou 
du DC. 
L'extraction tissulaire en O2 est constante dans des conditions physiologiques. 

Le SNA, le SRAA et le SAVP sont les plus importants mécanismes de régulation et méritent 
d'être approfondis. 



3.1. Système nerveux autonome 

3.1.a. Structure du système nerveux autonome 

Le SNA est composé des systèmes orthosympathique (OS), ou sympathique, et 
parasympathique (PS). Ils exercent généralement des effets antagonistes sur les mêmes 
organes cibles. 

Le système OS prend naissance dans des centres nerveux médullaires étagés (centres 
médullaires OS cervico-thoraco-lombaires). 
De ces centres OS partent des fibres pré-ganglionnaires qui sortent du tronc cérébral et de la 
moelle épinière. Elles aboutissent aux ganglions para et pré-vertébraux de chaque côté de la 
moelle épinière ou à la médullosurrénale qui fabrique et peut libérer de l'adrénaline (ADR). 
Des ganglions partent les fibres post-ganglionnaires OS qui libèrent de la noradrénaline 
(NOR). Celle-ci va stimuler 2 types de récepteurs, les récepteurs a- et P-adrénergiques. 
Quelques rares fibres OS post-ganglionnaires libèrent de la dopamine (DOPA) ou de 
l'acétylcholine. 

Le système PS prend naissance dans des centres PS au niveau du tronc cérébral et du plexus 
sacré. Les fibres PS voyagent à l'intérieur des nerfs cérébrospinaux (les nerfs crâniens pour le 
PS crânien et les troncs du plexus sacré pour le PS pelvien). 
Les fibres PS libèrent de l'acétylcholine qui va stimuler 2 types de récepteurs, les récepteurs 
nicotiniques et muscariniques. 

3.1.b. Afférences et modulntion du système nerveux azltonome 

Le SNA comporte des voies afférentes relayant de nombreuses informations, comme les 
mesures de la PA (barorécepteurs), de la volémie (volorécepteurs) et de la teneur en Oz du 
sang (chémorécepteurs). 
Ces afférences convergent au niveau d'un centre intégrateur, le noyau du tractus solitaire, 
situé dans le système nerveux central. Celui-ci module l'activité des voies efférentes OS et 
PS. 

Le baroréflexe est l'un des principaux mécanismes de contrôle à court terme de la PA [ 141. Il 
dépend de 2 types d'afférences : 

- barorécepteurs sino-aortiques du système à haute pression (bifurcations carotidiennes 
et crosse aortique), qui sont des mécanorécepteurs sensibles à la déformation des 
vaisseaux ; ils sont reliés au noyau du tractus solitaire par le nerf de Hering qui 
emprunte le trajet du glossopharyngien (IXe paire crânienne) et le nerf de Ludwig- 
Cyon qui emprunte le trajet du vague (Xe paire crânienne) [ 131 : 

- récepteurs cardio-pulmonaires du système à basse pression, qui sont des récepteurs 
sensibles aux variations des pressions atrio-ventriculaires ; ils sont reliés au noyau du 
tractus solitaire par des fibres myélinisées (type A et B) et non myélinisées (type C). 



A l'état de base, le noyau du tractus solitaire est stimulé en permanence par un tonus nerveux 
en provenance des afférences baroréflexes. Cette stimulation active les neurones PS et inhibe 
les neurones OS. 

La baisse de la PA désactive ce baroréflexe, conduisant à une moindre stimulation du noyau 
du tractus solitaire. Ceci entraine une levée d'inhibition sur les afférences OS, conduisant à 
une augmentation du tonus OS et une diminution du tonus PS. 

3.1.c. Actions du système nerveux autonome 

c. i. Sur le cœur 

Le SNA exerce un contrôle direct sur la Fc. L'innervation efférente est double : OS et PS. Elle 
aboutit essentiellement au tissu nodal (noeud sinusal, majoritairement, et noeud auriculo- 
ventriculaire pour une moindre part) pour le PS, mais les neurones de l'OS innervent aussi 
directement les fibres cardiaques. 

La NOR est libérée par les fibres sympathiques innervant le cœur. 
Elle se fixe aux récepteurs BI adrénergiques, induisant une augmentation de la perméabilité 
au ca2+ des cellules myocardiques et nodales. 
Ses effets sur le cœur sont multiples : 

- elle augmente la vitesse de dépolarisation spontanée des cellules nodales et donc la 
fréquence du rythme sinusal (effet chronotrope) ; 

- elle accélère la vitesse de conduction du tissu nodal (effet dromotrope) ; 
- elle augmente la contractilité des cellules du myocarde et ainsi le VES (effet inotrope). 

Du fait de son activité chronotrope, la NOR raccourcit la durée de la systole et la diastole. La 
durée de la diastole est diminuée de façon moindre et assure en quelque sorte un remplissage 
ventriculaire convenable. 

L'ADR circulante libérée par les médullosurrénales se fixe sur les mêmes récepteurs B I  
adrénergiques et a les mêmes effets que la NOR sur les fibres du myocarde. 

L'acétylcholine est libérée par les terminaisons synaptiques des neurones post-ganglionnaires 
parasympathiques innervant essentiellement le tissu nodal. 
Elle se fixe aux récepteurs muscariniques (M2), induisant une augmentation de la 
perméabilité au Kf des cellules nodales. 
Elle diminue ainsi la vitesse de dépolarisation des cellules nodales et augmente l'amplitude de 
leur hyperpolarisation spontanée. L'acétylcholine provoque donc une diminution du rythme 
autonome du tissu nodal. L'acétylcholine ralentit aussi la conduction auriculo-ventriculaire et 
donc diminue la vitesse de contraction cardiaque globale. 
L'acétylcholine ne peut pas circuler dans le sang comme 1'ADR en raison de la présence d'une 
enzyme qui l'hydrolyse rapidement. 



c.ii. Sur les vaisseaux 

Le SNA exerce une action directe sur les cellules musculaires lisses vasculaires : 
- le système OS provoque une vasoconstriction par libération de NOR ; 
- le système PS provoque une vasodilatation par libération d'acétylcholine. 

Le SNA exerce également une action indirecte sur la vasomotricité : 

- le système OS stimule la libération par l'appareil juxta-glomérulaire rénal de rénine, et 
ainsi l'augmentation de l'angiotensine II qui est une molécule vasoconstrictrice ; 

- le système PS stimule également la synthèse et la libération par les médullosurrénales 
d' ADR dans la circulation sanguine, hormone ayant une action vasoconstrictrice. 

c.iii. Sur le rein 

La stimulation directe du système nerveux OS sur l'appareil juxta-glomérulaire rénal 
provoque l'augmentation de l'angiotensine II et de l'aldostérone, aboutissant à une 
vasoconstriction artério-veineuse et une réabsorption hydrosodée. 

c.iv. A u  total 

L'activité OS entraîne une augmentation du chronotropisme, de l'inotropisme, du 
dromotropisme, une vasoconstriction artérielle et veineuse et une stimulation du SRAA. 
L'activité PS entraîne une bradycardie et une vasodilatation. 



3.2. Système rénine-angiotensine-aldostérone 

L'appareil juxta-glomérulaire rénal contrôle la sécrétion de rénine. Cette sécrétion de rénine 
augmente en cas de stimulation directe du système nerveux OS et/ou en cas de baisse de la PA 
dans l'artériole glomérulaire afférente ( f ig~1t .c~ _j). 

L'angiotensinogène est un peptide sécrété par le foie. Il est clivé par la rénine pour donner un 
décapeptide appelé angiotensine 1, inactif. 
L'angiotensine 1 est ensuite transformée en angiotensine II principalement au niveau du 
poumon par l'enzyme de conversion de l'angiotensine (ACE). 
L'angiotensine II agit en se fixant sur des récepteurs transmembranaires dont il existe 2 types, 
AT1 et AT2, qui ont des rôles parfois antagonistes. 

L'angiotensine II, via le récepteur ATI, favorise l'élévation de la PA par différents 
mécanismes : 

- stimulation de la vasoconstriction des artérioles, ce qui provoque une augmentation 
des résistances périphériques, ainsi qu'un maintien de la filtration glomérulaire ; 

- stimulation de la sécrétion d'aldostérone, hormone sécrétée par les glandes surrénales, 
qui provoque une augmentation de la volémie par réabsorption de sodium (Na') et 
d'eau au niveau des reins (dans le tubule proximal et le canal collecteur). 

- stimulation de la sécrétion de vasopressine (également appelée hormone antidiurétique 
[ADH]) qui limite la perte d'eau dans les urines ; 

- stimulation de la sensation de soif, entraînant une plus grande absorption d'eau qui 
mécaniquement augmentera le volume sanguin et donc la PA. 

L'enzyme de conversion de l'angiotensine agit également sur le système kallikréinekinine en 
inactivant la bradykinine, peptide vasodilatateur. 



3.3. Système arginine-vasopressine 

L'ADH est une hormone peptidique synthétisée par les noyaux supraoptique et 
paraventriculaire de l'hypothalamus et libérée par l'hypophyse postérieure (fïgui-O 3). 

La quantité d'ADH circulante est régulée par la PA atriale et l'osmolarité. 
Des barorécepteurs analysent la PA au niveau de l'oreillette droite. 
Des osmorécepteurs analysent l'osmolarité au niveau du troisième ventricule cérébral. 
En cas de chute de pression ou d'augmentation de l'osmolarité, l'information est transmise à 
l'hypothalamus qui augmente la production d' ADH. 

Le système nerveux OS stimule indirectement la production d'ADH par le biais de 
l'angiotensine II et de ses récepteurs ATl.  

L'ADH agit sur deux types de récepteurs : 

- les récepteurs AVPRI, présents sur les cellules musculaires vasculaires, induisent une 
augmentation du calcium intracytoplasmique et ainsi une vasoconstriction ; 

- les récepteurs AVPR2, présents sur les cellules du tube collecteur rénal, favorisent 
l'expression membranaire d'aquaporines (canaux hydriques) et ainsi la concentration 
des urines et la réabsorption de l'eau. 
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B. Physiopathologie des défaillances circulatoires 

L'état de choc correspond à une insuffisance circulatoire aigue, c'est-à-dire l'incapacité du 
système cardiovasculaire à assurer une perfusion tissulaire normale. JI en résulte une 
inadéquation entre les besoins et les apports énergétiques tissulaires de l'organisme. 

L'état de choc évolue spontanément vers la mort en l'absence de traitement, soit précocement 
par défaillance ou désamorçage cardiaque, soit secondairement par syndrome de défaillance 
multiviscérale (SDMV). 
La mortalité toutes causes confondues est particulièrement élevée, malgré les progrès de la 
réanimation. On l'évalue toutes causes confondues à 50 %. 

On distingue classiquement 4 phénomènes physiopathologiques initiaux : 

- hypovolémie absolue dont le modèle est le choc hémorragique ; 
- hypovolémie relative par vasoplégie dont le modèle est le choc anaphylactique ; 
- défaillance de la pompe cardiaque, dont le modèle est le choc cardiogénique ; 
- troubles majeurs de la microcirculation associés aux éléments précédents, réalisant un 

tableau physiopathologique beaucoup plus complexe, dont le modèle est le choc 
septique. 

Nous évoquerons dans un premier temps un schéma simplifié des mécanismes aboutissant à 
l'état de choc, ainsi que les mécanismes circulatoires compensateurs mis en place par 
l'organisme pour tenter de compenser ce phénomène. 
Dans un second temps, nous résumerons les conséquences tissulaires locales et générales de 
l'insuffisance circulatoire. 
Enfin, nous détaillerons dans un troisième temps les mécanismes physiopathologiques 
spécifiques qui conduisent à l'état de choc : choc cardiogénique, hypovolémique, 
anaphylactique et septique. 



B.1. Physiopathologie circulatoire générale 1161 

L'insuffisance circulatoire aigue dépend d'un phénomène physiopathologique initial : 
défaillance de la pompe cardiaque, des vaisseaux, de la volémie, troubles microcirculatoires. 

L'organisme met alors en place des mécanismes compensateurs visant à réduire le défaut de 
perfusion tissulaire, appelé ischémie tissulaire. 

1.1. Mécanismes phvsiopathologiaues généraux des chocs 

Le modèle classique « tricompartimental » schématise le système cardiovasculaire en 3 
compartiments : pompe cardiaque, vaisseaux, volémie. 
On peut alors caractériser les différents états de choc selon la défaillance d'un de ces 
compartiments. 

1.l.a. Phénomènes phvsio~atholoniques initiaux 

À partir des relations physiologiques précédemment établies, on voit qu'une baisse de la PA 
peut résulter : 

- d'une chute du DC, elle-même consécutive soit à la chute de la Fc (bradycardie 
grave), soit à la chute du VES (chocs cardiogénique, hémorragique, septique en phase 
secondaire); 

- d'une chute des RVS (choc septique en phase aiguë et choc anaphylactique). 

Un état de choc est donc lié à un phénomène physiopathologique initial : 

- choc cardiogénique : chute du VES par défaillance initiale de la pompe cardiaque ; 
- choc hémorragique : chute du VES par hypovolémie absolue ; 
- choc anaphylactique : chute des RVS par vasoplégie (hypovolémie relative) ; 
- choc septique : chute des RVS en phase aigue, chute du DC en phase secondaire. 



1.l.b. Mécanismes circulatoires compensateurs 

Certains mécanismes circulatoires s'activent en cas d'insuffisance circulatoire aigue, afin de 
compenser en partie le degré d'ischémie tissulaire. Ce sont essentiellement l'activation du 
système OS, l'amélioration de l'extraction tissulaire en 0 2  et l'hyperventilation. 

b. i. Activation du système sympathique 
Le système sympathique (cf I.A..?. I I  est stimulé par les barorécepteurs artériels. Il agit par le 
biais des catécholamines endogènes (ADR, NOR) : 

- au niveau cardiaque, il augmente la contractilité et la Fc, permettant ainsi d'augmenter 
le VES ; 

- au niveau périphérique, il entraîne une vasoconstriction artérielle et veineuse par 
stimulation des récepteurs a-adrénergiques, permettant ainsi d'augmenter les RVS, 
avec redistribution préférentielle du flux sanguin vers le cerveau, et les coronaires 
(moins riches en récepteurs a-adrénergiques), au détriment des tissus musculo-cutanés 
et splanchniques ; 

- au niveau rénal, il stimule le SRAA, qui aboutit à une action vasoconstrictrice 
périphérique (angiotensine II) et une rétention hydrosodée augmentant la volémie 
(aldostérone). 

b. ii. Extraction tissulaire en oxvgène 
L'extraction tissulaire en 0 2  augmente en cas d'hypoxie tissulaire, par diminution de l'affinité 
de 1'Hb pour 1'02. 

Au cours des chocs hypovolémiques (hémorragique et anaphylactique) et cardiogénique, 
L'extraction tissulaire en 0 2  augmente pour tenter de compenser la diminution du transport en 
0 2 .  

b. iii. Hypewentilation 

L'hypoxie et l'acidose métabolique (c:/' i. B. 2.1) stimulent les centres respiratoires du système 
nerveux central. Ceux-ci augmentent la fréquence respiratoire (FR). 

L'hyperventilation résultante permet l'accélération des échanges gazeux pulmonaires. Elle 
aboutit à l'amélioration de l'hématose (lutte contre l'hypoxie) et l'augmentation de 
l'évacuation de CO2 (lutte contre l'acidose métabolique). 



1.l.c. Limites des mécanismes compensateurs 

Ces mécanismes compensateurs ont toutefois des effets collatéraux limitant leur efficacité. 

L'augmentation de la Fc raccourcit la diastole, et peut donc avoir un effet néfaste sur la 
précharge donc le DC si elle est trop importante. 

L'effet des catécholamines sur le myocarde est épuisable, on parle de down-régulation (cf 
II. C. 1.1. h )  ; ils augmentent également la consommation en 02. 

La vasoconstriction périphérique augmente les résistances vasculaires et donc la postcharge 
ventriculaire, tendant ainsi à diminuer le VES. 

L'activation du SRAA est retardée, et l'augmentation de la volémie tend à augmenter la 
précharge et majorer les oedèmes. 

Au cours du choc septique, on observe au contraire une diminution de l'extraction tissulaire 
en 02. 

L'hyperventilation produit un travail musculaire supplémentaire qui aggrave la dette en 02, 
pouvant dépasser 20 % de la consommation d'O2 totale 1 17, 1 81. 

1.2. Limites du modèle « tricompartimental >> 

Ce modèle simplifié << tricompartimental » ne reflète pas avec exactitude la réalité clinique. 

Différents mécanismes physiopathologiques peuvent être impliqués, notamment dans le cas 
du choc septique ou du développement d'un syndrome de réponse inflammatoire systémique 
(S RS).  

Pour une même étiologie initiale, on a ainsi décrit plusieurs mécanismes pouvant participer à 
l'insuffisance circulatoire : 

- au cours d'un choc hémorragique, une composante vasoplégique (inhibition 
sympathique, activation de médiateurs inflammatoires sous l'effet du bas débit) [19 1 ; 

- au cours du choc cardiogénique, une composante vasoplégique (action de la NO 
synthétase, activation de médiateurs inflammatoires sous l'effet du bas débit) [20. 2 1 , 
271 ; 

- au cours du choc septique, une composante hypovolémique (par hyperperméabilité 
capillaire) [33, 211, vasoplégique et cardiogénique (dépression myocardique) 124, 2.5 1. 
associées à des troubles de la microcirculation et une baisse de l'extraction tissulaire 
en 0 2  ; 

- dans tout état de choc sévère ou prolongé, le développement d'un S R S  est 
responsable d'une vasoplégie, d'une hyporéactivité vasculaire aux vasopresseurs, 
d'une hypovolémie (hyperperméabilité capillaire), d'une dépression myocardique et 
de trouble d'extraction de 1 ' 0 2  à différents degrés (cJ'I.B.2.2. tr). 



B.2. Physiopathologie tissulaire locale et générale [28,42,5ï] 

L'insuffisance circulatoire aigue entraîne une ischémie tissulaire, c'est-à-dire une insuffisance 
de l'apport de sang dans un tissu ou un organe. Il en résulte un déséquilibre entre les besoins 
et les apports énergétiques (O2, glucose), perturbant leur bon fonctionnement. 

Les conséquences tissulaires locales et générales de l'ischémie sont nombreuses : hypoxie et 
acidose métabolique, conformance métabolique, altérations cellulaires, dysfonctions 
microcirculatoires, lésions de reperfusion, SIRS et SDMV. 

2.1. Conséquences locales de l'ischémie tissulaire 

2.1.a. Hypoxie cellulaire 

L'hypoxie est un déséquilibre entre les besoins et les apports en 02. Celui-ci est nécessaire à 
la production mitochondriale d'adénosine tri-phosphate (ATP) par le cycle de Krebs. 

Face à la diminution des apports en Oz, les tissus augmentent l'extraction tissulaire en 0 2  

(ET02) jusqu'à un niveau seuil appelé transport artériel en Oz critique, afin de maintenir une 
consommation tissulaire en 0 2  (VOL) constante. 
Au-delà de ce seuil critique, l'augmentation de l'ET02 est insuffisante pour permettre un 
maintien de la V02. 

2.1.b. Acidose métabolique 

Une fois le seuil critique de transport artériel en 0 2  atteint, la cellule utilise le métabolisme 
anaérobie pour assurer une production minimale d'ATP par la voie des lactates, afin de 
maintenir ses fonctions essentielles. 

La mise en jeu de ce métabolisme anaérobie se traduit par la formation de lactate et de 
protons, conduisant à une acidose locale. L'acidose tissulaire reflète donc la dette en 0 2 .  Elle 
est proportionnelle à la quantité de sang spoliée. 

2.l.c. Conformance métabolique 

Plusieurs études 129, -301 suggèrent que les cellules seraient capables de diminuer leur 
métabolisme (suppression de certaines synthèses) face à une baisse des apports énergétiques 
afin de mettre en adéquation leurs besoins métaboliques et la production limitée d'ATP par 
voie anaérobie. 
Ce phénomène adaptatif, appelé conformance, est déclenché par une production 
mitochondriale de peroxyde d'hydrogène (H202). 



2.1.d. Altérations cellulaires 

Malgré ces mécanismes adaptatifs, l'association d'une diminution brutale des apports en O2 et 
glucose, et d'une acidose locale expose à des lésions cellulaires. 
On observe une modification des propriétés structurelles, membranaires et fonctionnelles 
cellulaires. 

d.i. Oedème cellulaire et accumulation de calcium 

La carence en ATP entraîne la faillite des pompes membranaires ATP-dépendantes. La 
pénétration de sodium et d'eau à l'intérieur de la cellule devient possible (translocation 
sodée). Un œdème endothélial et érythrocytaire se développe ainsi. 

La carence en ATP induit également une dépolarisation de la membrane plasmatique, une 
ouverture des canaux voltage-dépendant du sarcolemme, et une chute du potentiel de 
membrane mitochondriale. 
Il en résulte une accumulation de ca2+ dans la cellule et dans la mitochondrie qui provoque 
des lésions cellulaires irréversibles (ouverture du pore de transition mitochondriale). 

d. ii. Stress oxydatif 

Les espèces réactives de l'Oz (ERO) sont des éléments déterminants dans la souffrance 
cellulaire immédiate et dans les lésions de reperfusion. 

Ces radicaux libres proviennent des cellules intestinales et endothéliales ainsi que des 
leucocytes des veinules post-capillaires qui, physiologiquement, sont riches en xanthine 
déshydrogénase mais pauvres en xanthine oxydase (< 20 %). 
En situation d'ischémie, cette voie métabolique est déviée. La xanthine deshydrogénase est 
transformée de façon irréversible en xanthine oxydase, et produit des ER0 à partir 
d'hypoxanthine et d'O2 : anion superoxyde, H202, radical libre hydroxyl, peroxynitrite. 

Produit en grande quantité, les ER0 ont de multiples actions cellulaires délétères. En effet, ils 
peuvent à des degrés divers provoquer des dégâts des membranes cellulaires par peroxydation 
lipidique, altération oxydatives des protéines et enzymes, altération de l'acide 
désoxyribonucléique (ADN), ou encore altération du métabolisme oxydatif par inhibition de 
la chaîne respiratoire mitochondriale. 

Ce véritable «orage oxydatif » peut conduire dans les formes les plus graves à la nécrose 
voire la lyse cellulaire immédiate. 

Par ailleurs, les ER0 jouent également un rôle majeur dans la stimulation de la réponse 
inflammatoire puisqu'ils activent la production de cytokines pro-inflammatoires, l'expression 
de molécules d'adhésion leucocytaire et l'adhésion plaquettaire à la surface des cellules 
endothéliales. 



d. iii. Dérivés de 1 'acide arachidoniaue 
L'acide arachidonique est libéré à partir de la membrane cellulaire. Le métabolisme de l'acide 
arachidonique permet la production de prostaglandines par la voie de la cyclooxygénase et de 
leucotriènes par la voie de la lipooxygénase. 
L'activation de la cascade de l'acide arachidonique intervient précocement dans la réponse de 
l'organisme à l'hypoxie tissulaire. 

En cas de souffrance cellulaire, il existe un déséquilibre entre la libération d'un prostanoïde 
vasodilatateur, la prostacycline (prostaglandine 1-2) et la libération massive d'un prostanoïde 
vasoconstricteur, le thromboxane A:, (TA2). 
L'augmentation locale de TA2 augmente l'agrégation plaquettaire et la margination des 
neutrophiles dans la microcirculation. Le TA2 potentialise ainsi l'ischémie tissulaire et la 
réponse inflammatoire. 

Les leucotriènes sont produits par les macrophages, les cellules mastocytaires, les 
polynucléaires neutrophiles (PN), le parenchyme pulmonaire et l'endothélium vasculaire. 
Le leucotriène B4 est un puissant agent chémo-attracteur impliqué dans le développement de 
l'inflammation tissulaire. Les leucotriènes C4 et D4 sont de puissants vasoconstricteurs du 
muscle lisse et peuvent accentuer l'ischémie tissulaire locale. 

2.1.e. Dénradation des conditions microcirculatoires 

La dégradation des conditions microcirculatoires est consécutive à de nombreux 
phénomènes : 

- dysfonction endothéliale avec déséquilibres NO (vasodilatateur) / endothéline 
(vasoconstricteur) et prostacycline (vasodilatateur) / TA2 (vasoconstricteur et 
activation plaquettaire) ; 

- oedème cellulaire endothélial ; 
- fuite plasmatique par hyperperméabilité endothéliale ; 
- troubles de la diffusion de l'O2 par œdèmes cellulaires endothéliaux et interstitiels ; 
- activation de la coagulation avec microthrombus ; 
- adhésion endothéliale (leucocytes et plaquettes) ; 
- augmentation de la rigidité des globules rouges et globules blancs sous l'effet des 

radicaux libres : << sl~idge ». 

e. i. Dysfonction endothéliale 
L'endothélium, interface entre les tissus et le sang, est la première cible des phénomènes 
d'ischémie/reperfusion. 
Les cellules endothéliales jouent un rôle majeur dans la régulation de la perfusion tissulaire. 
L'atteinte de l'endothélium vasculaire s'accompagne d'une diminution de ses fonctions de 
régulation sur la microcirculation. 
La libération des substances vaso-actives, telles que le NO, l'endothéline, et les dérivés de la 
cyclooxygénase (prostaglandines), est diminuée. Cette baisse serait secondaire à l'action de 
médiateurs inflammatoires. 



e.ii. Oedème endothélial 
L'altération de ces cellules aboutit à un œdème cellulaire. Cet oedème endothélial est 
responsable d'une diminution de la lumière capillaire et de l'augmentation des résistances 
capillaires, gênant la circulation des cellules dans le capillaire. 

e. iii. Fuite plasmatique 
L'altération de ces cellules aboutit à une fuite plasmatique du secteur intra-vasculaire vers le 
secteur interstitiel. C'est le « capillary leak syndrome ». 
Le poumon est l'une des principales victimes de ce phénomène, réalisant le «poumon de 
choc ». On observe des troubles de l'hémodynamique pulmonaire et de l'hématose dès la 
première heure du choc hémorragique. 

e. iv. Troubles de la diffusion de 1 'oxygène 
Les cedèmes cellulaires endothéliaux et interstitiels entraînent une aggravation de l'hypoxie 
tissulaire par le biais de troubles de la diffusion de l'O2 (augmentation des distances inter- 
capillaires). 

e. v. Activation de la coagulation 
L'endothélium vasculaire possède des propriétés anticoagulantes et profibrinolytiques. 
L'altération des cellules endothéliales provoque l'expression du facteur tissulaire à la surface 
de l'endothélium vasculaire, qui est l'initiateur principal de la coagulation. 

Le facteur tissulaire entraîne l'activation du facteur VII, puis la formation de thrombine après 
activation des facteurs V et X ; la thrombine permettant à son tour de dégrader le fibrinogène 
en monomères de fibrine. La polymérisation des monomères de fibrine aboutit à la formation 
d'un thrombus dans lequel sont consommés les plaquettes, les facteurs de la coagulation et le 
fibrinogène. Ces thromboses intra-vasculaires viennent aggraver l'hypoxie tissulaire. 

Trois systèmes endogènes s'opposent à l'activation de la coagulation : 

l'antithrombine III est un inhibiteur de la sérine protéase qui permet d'inactiver un 
certain nombre de facteurs de la coagulation. La formation de complexes thrombine- 
antithrombine entraîne la libération de prostacycline (puissant inhibiteur de 
l'agrégation plaquettaire) ; 
l'inhibiteur du facteur tissulaire, synthétisé par les cellules endothéliales, inhibe la 
formation des complexes facteur tissulaire-facteur Xa et facteur VIIa ; 
la protéine C, principalement synthétisée au niveau hépatique, circule sous la forme 
d'un précurseur inactif. La fixation de la thrombine sur son récepteur endothélial 
provoque l'activation de la protéine C qui, après formation de complexes avec la 
protéine S, permet l'inhibition des facteurs Va et VIIIa. Par ailleurs, la protéine C 
permettrait également de neutraliser l'inhibiteur de l'activateur du plasminogène, 
majorant ainsi la fibrinolyse. 



e.vi. Adhésion à 1 'endothélium 

Lors de l'altération de l'endothélium, il existe des anomalies d'expression et de régulation des 
molécules d'adhésion des plaquettes et des PN (E-sélectine et ICAM). 
Ces éléments cellulaires (PN et plaquettes) adhèrent à l'endothélium et sont à l'origine 
d'obstructions microvasculaires par amas cellulaires. 

2.1.f. Lésions de reperfusion 

La restauration de conditions hémodynamiques systémiques satisfaisantes permet la 
reperfusion des tissus ischémiés. 
Une grande partie des lésions tissulaires observées au décours des insuffisances circulatoires 
aiguës se produit lors de cette phase de reperfusion. Ces lésions compromettent les 
possibilités de guérison. 

f i  i. Espèces réactives de 1 'oxygène 
Lors de la reperfusion, les tissus sont exposés à un stress oxydatif important par mise en 
circulation des ER0 avec un déséquilibre entre leur production massive et les défenses 
antioxydantes endogènes. 

f i  ii. Leucocytes 
Les PN s'agglutinent lors du choc et circulent dans des capillaires en partie obstrués (oedème 
et thrombi). Ils peuvent alors adhérer aux cellules endothéliales activées et s'activer à leur 
tour. L'activation des PN entraîne une libération d'ER0 et d'enzymes lytiques responsables de 
lésions tissulaires in situ et contribue à la fuite capillaire retrouvée lors du choc. 

fiiii. Autres cellules 

D'autres éléments sanguins sont ainsi recrutés, notamment les plaquettes. 
La réponse inflammatoire est amplifiée par les cellules mastocytaires et des macrophages qui, 
physiologiquement, résident dans l'espace interstitiel adjacent aux veinules post-capillaires. 

Ce phénomène de recrutement est facilité par l'inactivation des molécules anti-adhésion, 
notamment le NO, normalement produites par les cellules endothéliales. 

f i  iv. Rôle du monoxyde d'azote 
Les NO synthétases (NOS) existent sous trois formes : deux formes constitutives, la NOS 
neuronale (ou NOS 1) et la NOS endothéliale et musculaire lisse (ou NOS 3) ; et la forme 
inductible (iNOS ou NOS 2). 

Les NOS constitutives produisent physiologiquement de petites quantités de NO. Elles jouent 
un rôle protecteur à la phase aiguë de la reperfusion, leur inhibition aggravant les lésions 
tissulaires [3 1 1. 

La NOS inductible (iNOS) est exprimée par de nombreuses cellules inflammatoires. 
Elle produit à la phase plus tardive de la reperfusion de grandes quantités de NO mais surtout 
du peroxynitrite (ONOz-), en interagissant avec l'anion superoxyde. 



Le peroxynitrite est toxique et possède de nombreux effets délétères : 

- vasodilatation systémique ; 
- réduction de la réponse aux catécholamines ; 
- inhibition directe de la contractilité myocardique ; 
- suppression de la respiration mitochondriale des cellules non ischémiées ; 
- action sur le métabolisme glucidique ; 
- action pro-inflammatoire. 

Ainsi, l'inhibition de I'iNOS réduit les lésions de reperfusion [.33] et la translocation 
bactérienne 133 1. 

Le NO est par ailleurs l'un des principaux facteurs de la vasoplégie et de l'hyporéactivité 
vasculaire aux vasopresseurs [9] Ces deux phénomènes s'observent notamment au cours du 
choc septique et dans les états de choc prolongés. 

fiv. Autres médiateurs et systèmes 
D'autres médiateurs et systèmes sont incriminés dans les lésions induites par l'ischémie 
reperfusion. Le Platelet Activating Factor (PAF), les endothélines, les protéines de choc 
thermique (Heat Shock Proteins), le système hème oxygénase, la poly-ADP-ribose- 
polymérase 1 (PARP- 1). 

fivi. Phénomène de non-recirculation 

Le phénomène de non-recirculation, ou << no-refiow phenomenon », est consécutif aux 
détériorations microcirculatoires évoquées plus haut. 
En cas de choc prolongé, certains capillaires resteront obstrués malgré la restauration d'une 
situation hémodynamique systémique satisfaisante (PAM, Fc, DC), notamment dans les 
territoires rénal et splanchnique. On observe notamment des lésions gastroduodénales, 
intestinales ou vésiculaires de stress. 



B.3. Conséquences générales de l'ischémie tissulaire : SIRS et SDMV [34, 
/ 3  511 35,4,, L 

Toute agression sévère de l'organisme suscite une réponse inflammatoire généralisée initiale 
appelée syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS). 

Le SlRS génère une réponse anti-inflammatoire compensatoire (compensatory anti- 
inflammatory response syndrome, CARS) pour limiter les effets potentiellement néfastes d'un 
syndrome inflammatoire excessif. 

Il existe un équilibre entre les deux types de réponses pro- et anti-inflammatoires. 
Une discordance immunologique peut provoquer un déséquilibre complexe entre SIRS et 
CARS, aboutissant à une défaillance d'organes appelée SDMV. 

Le SDMV peut être précoce en cas de SIRS prédominant, ou tardif en cas de CARS 
prédominant. 

3.1. SIRS 

La réponse immunitaire consécutive à un état de choc est précoce, puisqu'elle débute au cours 
des premières minutes. Son intensité est proportionnelle à I'hypoxie tissulaire. 
Le SIRS est un phénomène normal et nécessaire pour assurer la cicatrisation, la défense et la 
stérilisation des tissus lésés. Il est bénéfique à la phase précoce et se résout spontanément à la 
guérison des patients. 

Le SIRS est caractérisé par : 
- une activation cellulaire : PN, endothélium, macrophages et lymphocytes ; 
- une libération de médiateurs vaso-actifs tels que le NO et le peroxynitrite ; 
- une augmentation de la synthèse et de la mise en circulation de médiateurs de 

l'inflammation dont les plus étudiés sont les cytokines ; 
- une activation de la coagulation. 

L'augmentation de la production de NO et de ses métabolites, en particulier du peroxynitrite, 
entraîne une vasoplégie et une hyporéactivité aux vasopresseurs ( c f  1. B. 2.1. f i .  
Les cytokines sont susceptibles d'induire une dysfonction myocardique, des troubles de 
l'utilisation cellulaire de l'O2 et des lésions cellulaires directes. 
L'activation de la coagulation est responsable de la formation de micro-thrombi, source 
d'hypoperfusion et d'ischémie tissulaire (c f  1. B. 3.1. O). 

Lorsque le syndrome inflammatoire est exagéré ou prolongé, les patients rentrent dans une 
phase de SIRS << malin >> pouvant évoluer vers le syndrome de détresse respiratoire aiguë 
(SDRA) et le SDMV précoce. 



3.1.a. Cvtokines impliquées 

Les cytokines suivantes sont abondamment retrouvées pendant l'inflammation tissulaire 
initiale : 

- les cytokines pro-inflammatoires stimulent la production et le relargage d'autres 
cytokines, et favorisent la << réponse de phase aiguë » hépatique (acute phase 
response) : le tumor necrosis factor (TNF) ; les interleukines IL-1, l'IL-6 et l'IL-8 ; le 
PAF ; le myocardial depressent factor (MDF) ; 

- les cytokines anti-inflammatoires inhibent la synthèse de cytokines pro-inflammatoires 
: les IL-4, -10, -1 1 et -13, ainsi que le transforming growth factor (TGF)-P. 

3.1.b. Facteur de transcription nucléaire KB 

Le facteur de transcription nucléaire KB (NF-KB) joue un rôle central dans la régulation de 
l'expression de la plupart des médiateurs de l'inflammation. 
NF-KB est activé par les différents mécanismes mis en oeuvre au cours de la défaillance 
d'organe observée au cours du sepsis, du polytraumatisme et des lésions d'ischémie- 
reperfusion en général. 

Le niveau d'activation de NF-@ est corrélé à la mortalité dans le sepsis, le polytraumatisme 
et le SDRA. 
Une activation moindre de NF-@ dans des PN sanguins de patients atteint d'une lésion 
pulmonaire aiguë est corrélée avec une diminution du nombre de jours de ventilation 
mécanique et une diminution de mortalité [?4 1. 

3.l.c. Rôles des polvnucléaires neutrophiles 

Les PN sont une des premières barrières de défense contre l'introduction d'un agent 
pathogène dans l'organisme et constituent l'un des pivots de l'immunité innée. 
Ces cellules mobiles sont recrutées très rapidement du sang circulant vers un foyer infectieux 
ou inflammatoire. 

Les PN sont capables de synthétiser de novo des cytokines pro- et anti-inflammatoires. Les 
PN interviennent donc dans l'homéostasie tissulaire ainsi que dans la régulation des réponses 
immunitaires et le remodelage tissulaire au cours de la cicatrisation. 

Les PN activés libèrent des facteurs cytotoxiques dans les organes cibles, telles que des ER0 
et des enzymes protéolytiques (élastases). 
Ces facteurs jouent un rôle déterminant dans la clairance bactérienne. 

En cas de réponse inflammatoire excessive etlou inappropriée, les PN sont les principaux 
déterminants de l'agression tissulaire (inflammation voire nécrose viscérale), en l'absence de 
processus infectieux (cf 1.8.2.1.. f). 



3.1 .d. Séquestration des polvnucléaires neutrophiles 

Entre la 3e et la 24e heure, les PN subissent un « amorçage » dans la circulation splanchnique 
compromise par l'état de choc, qui culminerait à la 12e heure. 

L'infiltration tissulaire et l'activation des PN résultent de la production locale de molécules 
pro-inflammatoires telles que des cytokines (TNF, IL-1, IL-6, IL-8.. .), le PAF, des facteurs de 
croissance (G-CSF), des molécules d'adhésion. 

Les PN expriment alors à leur surface des protéines adhésives : L-sélectine et b2-intégrines 
(CD1 lb  et CD18). Elles permettent l'amarrage des PN à l'endothélium par l'intermédiaire des 
protéines endothéliales ICAM-1, VCAM 1, E- et P-sélectines. 

La séquestration des PN s'effectue notamment dans le poumon, le foie et le rein. 

3.1.e. Polynucléaires neutrophiles et lésions pulmonaires 

Au cours d'un état de choc, le SIRS est responsable de lésions pulmonaires précoces (lésion 
pulmonaire aiguë ou acute lung injury) et de lésions pulmonaires tardives (SDRA). 
Ces lésions pulmonaires sont liées à l'activation des PN, leur séquestration pulmonaire 
aberrante et leur libération d'ER0 et d'enzymes protéolytiques, et ceci en l'absence de tout 
processus infectieux. 

3.1.f. SIRS et profil hémodynamique 

La réponse inflammatoire modifie le profil hémodynamique classique du choc. 

Ses effets hémodynamiques sont liés en grande partie à la production excessive de NO et de 
peroxynitrite par la iNOS [y. 

Le SIRS provoque ainsi : 
- une vasoplégie et une hyporéactivité vasculaire aux vasopresseurs ; 
- une inhibition directe de la contractilité myocardique par action des cytokines pro- 

inflammatoires (notamment MDF) ; 
- une inhibition indirecte de la contractilité myocardique par action sur le métabolisme 

glucidique et suppression de la respiration mitochondriale ; 
- une hypovolémie par hyperperméabilité capillaire ; 
- des troubles d'extraction de l'O2. 

3.2. CARS 

La réponse inflammatoire induite par le choc est suivie d'une réponse anti-inflammatoire ou 
CARS (compensatory anti-infiammatory response syndrome). 

La CARS est consécutive à la libération de médiateurs anti-inflammatoires : IL-4, 1L-10, IL- 
11, IL- 13, TGF-P. 



La CARS peut être aussi intense, voire plus importante, que la réponse inflammatoire qui l'a 
engendrée. Elle est alors susceptible d'induire une dépression du système immunitaire 
associée à une augmentation de la susceptibilité aux infections. 

L'importance de ce syndrome dépendrait de la sévérité de l'état de choc et de l'importance de 
la réponse inflammatoire, mais aussi de la réanimation entreprise. 
En particulier, un remplissage vasculaire rapide semble associé à une dépression immunitaire 
plus prononcée 1341. 

3.3. SDMV 

Le SDMV est un groupe hétérogène de lésions tissulaires : SDRA, dépression myocardique, 
nécrose tubulaire aigue ischémique, insuffisance surrénalienne aigue, cytolyse hépatique, 
cholécystite ischémique, ischémie intestinale, ulcération digestives, pancréatite aigue.. . 

Il existe 2 types de SDMV, précoce et tardif. 
Le SDMV précoce est inflammatoire. Il est « SIRS dépendant », caractérisé par une 
inflammation tissulaire majeure associée à une infiltration massive des organes par des 
polynucléaires neutrophiles (PN). 
Le SDMV tardif est septique. Il est « CARS dépendant », caractérisé au contraire par une 
anergie leucocytaire du compartiment sanguin favorisant la survenue d'infections ultérieures. 

3.3.a. SDMVprécoce et modèle à deux anressions 

Le SDMV précoce repose sur un << modèle à deux agressions ». 

La première agression est l'hypoxie tissulaire consécutive au choc. Elle entraîne la mise en 
place d'un SIRS avec activation et séquestration viscérale des PN. 
Le niveau de production des médiateurs inflammatoires est directement corrélé à la sévérité 
des lésions, et conditionne l'intensité du SIRS initial. 

La seconde agression correspond à un ou plusieurs évènements mêmes modérés tels qu'une 
intervention chirurgicale ou encore une infection, qui vont provoquer une « restimulation >> 
précoce du système immunitaire et conduire à une exacerbation majeure de la réponse 
inflammatoire. 
Une intervention chirurgicale même mineure pratiquée alors que la réponse inflammatoire 
n'est pas résorbée constitue donc un facteur de risque de survenue de dysfonction d'organes. 

Les PN apparaissent comme étant des cellules particulièrement importantes dans le 
développement du SDMV précoce, notamment post-hémorragique et septique. 
Les PN « amorcés » et séquestrés dans les tissus sont activés et génèrent des lésions tissulaires 
(SDRA en particulier). 



3.3.b. SDMV tardif et paralysie immunitaire systémique 

Le SIRS initial peut être suivi d'une paralysie immunitaire systémique, précoce et prolongée. 
Cette immunosuppression joue un rôle important dans la survenue de complications 
infectieuses et de SDMV tardifs. 

Elle est définie par 3 caractéristiques essentielles : 

- une diminution de la capacité des monocytes à présenter l'antigène, traduite par une 
diminution de l'expression membranaire de HLA-DR ; 

- une diminution des capacités leucocytaires de synthèse et de production des cytokines 
pro-inflammatoires (TNF, IL-1, IL-6 et IL-8) en réponse à une stimulation 
endotoxinique (LPS) ; 

- des concentrations plasmatiques élevées de cytokines anti-inflammatoires sTNFR p55, 
IL-10 et IL-ira ; la concentration de ces cytokines étant corrélée avec la mortalité des 
patients 1241. 

Cette immunodépression systémique fragilise l'organisme vis-à-vis de la survenue d'une 
infection. Les capacités d'élimination microbienne sont insuffisantes et de ce fait l'incidence 
des infections est accrue. 

Cette paralysie immunitaire n'est pas spécifique du polytraumatisme grave puisqu'elle a été 
décrite dans le cadre d'autres stress aigus tels que le sepsis [?6] et la chirurgie cardiaque 1371. 

3.3.c. SDMV et ischémie intestinale [28] 

La muqueuse intestinale est physiologiquement une barrière efficace contre l'immense 
réservoir de bactéries du tube digestif. 
Lorsque son intégrité est compromise, le passage de bactéries ou de leurs constituants, tels 
que l'endotoxine, est favorisé. 

L'état de choc induit une ischémie digestive (vasoconstriction splanchnique, troubles 
microcirculatoires). Cette ischémie digestive favorise les phénomènes de translocation 
bactérienne et ainsi l'activation de la réaction inflammatoire. 

Cependant, si la diffusion systémique de bactéries ou d'endotoxine est démontrée 
expérimentalement, son rôle dans la genèse du SDMV est discuté, et ce d'autant plus que 
l'atteinte pulmonaire observée est indépendante de l'endotoxinémie. 



C. Physiopathologie spécifique en fonction du type de choc 

C.1. Choc cardio~énique [38-421 

L'état de choc cardiogénique correspond à une insuffisance circulatoire aigue consécutive à 
une défaillance aiguë et sévère de la pompe cardiaque, entraînant une diminution du DC et 
donc de la PAM. 

1.1. Définitions 

Plusieurs notions ont été précisées par les sociétés européennes de cardiologie (European 
Society of Cardiology, ESC) et de réanimation (European Society of Intensive Cure Medicine, 
ESICM) dans des recommandations mondiales sur le diagnostic et le traitement de 
l'insuffisance cardiaque aigue (ICA) [-131. 

L'ICA est définie comme l'installation rapide de symptômes et de signes secondaires à des 
anomalies de la fonction cardiaque. Elle peut survenir avec ou sans antécédents cardiaques. 
La dysfonction cardiaque peut être due à des anomalies de la fonction systolique ou 
diastolique, à des troubles du rythme ou à des inadéquations de la précharge et de la 
postcharge. 
L'ICA peut être de novo (sans antécédent cardiaque connu) ou une décompensation aigue 
d'une insuffisance cardiaque chronique. 

Le choc cardiogénique est l'état le plus avancé de l'ICA. Il est défini par la présence de signes 
d'hypoperfusion tissulaire secondaire à une défaillance cardiaque après correction de la 
précharge. 

1.2. Données épidémiologiques 

La mortalité des patients présentant un état de choc cardiogénique est élevée, 50 % de décès 
dont la moitié dans les 48 premières heures [44, 451. 

L'étude EFICA (Étude Française sur l'Insuffisance Cardiaque Aiguë) (-1.61 a montré que le 
choc cardiogénique a une mortalité élevée de 68 % à un an. 

Les facteurs de risque de mortalité seraient l'âge, les arythmies, la présence de comorbidité. 
~ ' h ~ ~ e r t e n s i o n  artérielle (HTA) etlou la cardiomyopathie hypertrophique, l'hypertrophie 
ventriculaire gauche et le tabac seraient des facteurs protecteurs de mortalité. 

1.3. Mécanismes phgsiopathologiques du choc cardiogénique 

L'état de choc cardiogénique est dû à une baisse du DC systémique, en l'absence 
d'hypovolémie, responsable d'une ischémie tissulaire qui peut entraîner des lésions 
irréversibles pour certains organes. 
La chute du DC est consécutive à une diminution de la Fc ou du VES. 



La défaillance est le plus souvent ventriculaire gauche, mais peut être ventriculaire droite 
élective ou prédominante. 

Dans la conception physiopathologique traditionnelle, l'état de choc cardiogénique était 
uniquement une altération de la fonction pompe cardiaque. 

On sait aujourd'hui, notamment depuis l'étude Shock [-!A]. que la physiopathologie est plus 
complexe, particulièrement dans le choc cardiogénique lié à une insuffisance coronarienne. 
Il apparaît dans les suites immédiates une inflammation aiguë généralisée (SIRS), induisant 
une hyperproduction de NO potentiellement délétère pour la partie encore saine du myocarde 
et pour les vaisseaux [15 1. 
Le choc cardiogénique est donc la conséquence de dysfonctions myocardique et vasculaire 
associées. 

1.3.a. Phase initiale : dysfonctwn rnyocardique 

Au cours d'un état de choc cardiogénique, il existe toujours une atteinte marquée de la 
fonction d'au moins un des deux ventricules. En cas de persistance des anomalies 
hémodynamiques, la dysfonction cardiaque devient globale. 

a. i. Dysfonction ventriculaire xauche 

La dysfonction ventriculaire gauche (VG) touche le plus souvent les deux fonctions systolique 
et diastolique. 

i. 1. ~vsfohction systolique 

La dysfonction systolique signifie qu'il existe un défaut d'interaction entre l'actine et la 
myosine, entraînant une baisse de la contractilité du myocyte cardiaque et par conséquent, du 
VG dans sa globalité. 
La baisse de la contractilité entraîne une diminution du VES et du DC systémique. Malgré 
l'élévation des RVS, la PAS est abaissée. 
Dans le choc cardiogénique, les deux principaux mécanismes de l'insuffisance ventriculaire 
gauche systolique sont l'insuffisance coronarienne et la cardiomyopathie (celle-ci pouvant être 
d'origine virale, toxique ou autre). 

i.2. Dysfonction diastolique 

La dysfonction diastolique est liée à un ralentissement de la pente de relaxation isovolémique 
du VG, associée ou non à une baisse de la compliance ventriculaire gauche et donc un défaut 
de remplissage ventriculaire. 
La relaxation ventriculaire est diminuée en cas d'hypertrophie ventriculaire. La compliance 
baisse en cas d'augmentation de la rigidité pariétale intrinsèque (cardiomyopathies 
restrictives). 

La fonction diastolique du VG (incluant relaxation et compliance ventriculaire) est plus 
sensible que la fonction systolique à l'ischémie myocardique. 



Comme pour la relaxation des muscles squelettiques, la relaxation myocardique est 
consommatrice d'ATP et dépend donc beaucoup de la production dlATP. Elle est donc très 
sensible à la baisse d'apport en 0 2  au myocarde. 

La dysfonction diastolique est aggravée par l'élévation de la concentration de calcium 
intracellulaire, qui a pour conséquence un ralentissement de la relaxation du cardiomyocyte. 

i.3. Facteurs aggravants 

Dans l'état de choc cardiogénique, plusieurs facteurs se conjuguent pour aggraver l'ischémie 
myocardique : hypotension artérielle, hypoxémie, tachycardie. 
Ces facteurs vont donc aggraver l'ischémie myocardique et la fonction diastolique. 

i.4. Implications thérapeutiques 
La dysfonction ventriculaire gauche est donc systolique et diastolique lors de l'état de choc 
cardiogénique. Ceci implique que les traitements à mettre en route pour traiter la dysfonction 
cardiaque doivent associer un effet « inotrope positif » et un effet << relaxant myocardique D. 

L'utilisation d'agent inotrope (agoniste 0-adrénergique, inhibiteurs de la phosphodiestérase) 
aggrave souvent la dysfonction diastolique en augmentant encore plus les concentrations de 
calcium intra-myocytaires (trouble de la relaxation) et en augmentant la consommation 
myocardique en 0 2  (MV02) [47]. 
Seul le levosimendan, agent thérapeutique récent et non disponible en pré-hospitalier, semble 
posséder ces deux propriétés inotrope et relaxante [-!SI. 

La prévention de l'ischémie myocardique supplémentaire passe par l'élévation de la PA pour 
maintenir la pression de perfusion coronaire et la diminution, autant que possible, de la Fc. 

a. ii. Dysfonction ventriculaire droite 
La dysfonction du VD est fréquente et souvent mésestimée 1491. 
Elle entraîne une baisse du débit circulatoire à travers l'artère pulmonaire. 

ii. 1. Dysfonction directe et indirecte 
La dysfonction ventriculaire droite peut provenir d'une atteinte directe, systolo-diastolique, du 
VD. 

La dysfonction du VD est le plus souvent ischémique, selon les mêmes mécanismes que 
l'ischémie du VG. 
Comme sa paroi est mince, l'ischémie du VD, même limitée, entraîne souvent une importante 
baisse de la contractilité. 
La mortalité de 1'IDM grave du VD entraînant un choc cardiogénique est similaire à celle de 
1'IDM grave du VG (étude Shock). 

La dysfonction du VD peut aussi résulter d'une élévation, même légère, de la PA pulmonaire 
(embolie pulmonaire [EP], tamponnade, asthme aigu grave, pneumothorax compressif, mise 
en ventilation mécanique), le VD n'étant pas capable de lutter contre cet obstacle. On parle 
alors de choc obstructif. Il survient secondairement une ischémie ventriculaire droite. 



La dysfonction ventriculaire droite peut être indirectement liée à une dysfonction ventriculaire 
gauche. 
Toute altération de la contractilité septale induit une baisse de l'efficacité du VD. 
De la même façon, toute dilatation aiguë du VG induit (dans un sac péricardique non 
distensible) une modification de la géométrie et de la contractilité du VD. 
Il a néanmoins été montré que ces atteintes << indirectes » du VD n'aggravaient pas la mortalité 
liée à l'insuffisance du VG. 

ii.2. Auto-aggravation spécifique 

L'IVD entraîne rapidement un choc cardiogénique par un phénomène d'auto-aggravation, 
spécifique au VD (/igl~i-c> 6). 
En effet, le VD ischémié, soumis à une augmentation de sa postcharge, va se dilater pour 
essayer de maintenir un débit circulatoire. 
Cette dilatation du VD peut être tellement importante qu'elle entraîne une insuffisance 
tricuspide (IT). Cette IT va aggraver la baisse du débit circulatoire et la congestion des 
organes en amont du VD : le foie et le rein. 
Enfin, toute insuffisance du VD a pour conséquence une diminution de la précharge du VG et 
donc du VES vers la circulation systémique. 
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Figure 6 : auto-aggravation de l'insuffisance ventric~ilaire droite [49] 



1.3.b. Phase secondaire : dysfonction vasculaire [441 

Comme dans tout état de choc, l'ischémie tissulaire engendre un SIRS (c:fI.  B.2.2). 
Dans les ischémies myocardiques aiguës, on note une élévation de la température, des 
globules blancs, de la protéine C réactive, et d'autres marqueurs de l'inflammation, témoins du 
SIRS. 
L'inflammation aiguë est un facteur aggravant dans l'état de choc cardiogénique [-39. 441. 

Le SIRS entraîne dans des proportions variables une vasoplégie, une hyporéactivité vasculaire 
aux vasopresseurs, une hypovolémie (hyperperméabilité capillaire), une inhibition de la 
contractilité myocardique et des troubles d'extraction de 1 '02 .  

Le rôle de 17hyperproduction de NO et de peroxynitrite semble prépondérant dans le choc 
cardiogénique (391. 

1.3.c. Causes initiales de défaillance cardiaque 

Les causes de défaillance de la pompe cardiaque sont nombreuses. La liste qui suit est non 
exhaustive et démontre bien la multiplicité des causes potentielles d'un choc cardiogénique. 

c.i. Diminution extrême de la fréquence cardiaq~~e 
Celle-ci étant secondaire à un trouble de l'activité sinusale ou de la conduction auriculo- 
ventriculaire (bloc atrio-ventriculaire complet). 

c.ii. Diminution importante de la précharge 

Celle-ci étant secondaire à : 
- une diminution de la durée de la diastole (tachycardie, tachyarythmie) ; 
- une diminution de la distensibilité ventriculaire (ischémie aiguë, cardiomyopathie 

hypertrophique, cardiomyopathie restrictive) ; 
- une augmentation de la pression extra-pariétale (tamponnade, ventilation mécanique 

avec pression expiratoire positive [PEP]). 

c. iii. Dimin~ltion de la contractilité myocardique 

Celle-ci étant secondaire à : 
- une perte d'un territoire contractile (infarctus du myocarde [IDM], contusion 

myocardique), 
- une atteinte diffuse du myocarde (myocardite aiguë, cardiomyopathie dilatée au stade 

terminal, atteinte toxique ou médicamenteuse, troubles métaboliques, après circulation 
extracorporelle). 



c. iv. Augmentation de la postcharge 

Celle-ci étant secondaire àun  obstacle à l'éjection ventriculaire : à droite, EP massive, 
tamponnade, asthme aigu grave, pneumothorax compressif, représentants les chocs 
obstructifs ; à gauche, sténose aortique. 

C.V. Anomalie de l'écoulement sanguin intracardiaque 
Celle-ci étant secondaire à : 

- une pathologie valvulaire aigue (insuffisance mitrale par rupture de cordage, 
insuffisance aortique septique ou secondaire à une dissection aortique) ; 

- une complication des prothèses valvulaires (thrombose occlusive de prothèse 
mécanique, désinsertion, rupture d'une bioprothèse dégénérée) ; 

- une rupture septale post-IDM (réalisant un shunt gauche-droit). 

1.4. Etiologies principales du choc cardio~énique 

1.4.a. Infarctus du myocarde 
Le choc cardiogénique est une complication de 1'IDM étendu, environ 40 % de la masse 
ventriculaire gauche. L'incidence du choc cardiogénique compliquant un IDM est estimée 
entre 7 et 10 % des IDM. 

a. i. Altération de la fonction ventriculaire 
L'altération de la fonction ventriculaire gauche globale est proportionnelle à l'étendue des 
zones myocardiques ischémiques. 
L'altération de la fonction ventriculaire systolique est en rapport avec des troubles de la 
contraction segmentaire: hypokinésie (contraction diminuée) ou akinésie (aucune 
contraction) dans les zones ischémiques, hyperkinésie compensatrice des zones saines. 
L'altération de la fonction ventriculaire diastolique est liée à des troubles de la compliance et 
de la relaxation ventriculaire, qui vont gêner le remplissage ventriculaire. 
L'ischémie myocardique peut également être responsable de troubles rythmiques ou 
conductifs. 

a.ii. Etiologies de l'infarctus du mvocarde 
Les étiologies de I'IDM sont multiples : 

- thrombose coronaire athéromateuse : elle représente la grande majorité des étiologies 
de 1'IDM. Elle survient au niveau de sténoses athéromateuses sur le réseau coronaire ; 

- spasme coronaire prolongé : il est responsable de 1'IDM du sujet jeune et sportif. Il 
survient sur des coronaires saines. Ii est favorisé par le tabagisme et l'effort physique 
intense ; 

- thrombose coronaire saine : elle survient chez des sujets jeunes présentant des troubles 
de la coagulation (déficit en protéine C, S, antithrombine III ; mutation Leyden du 
facteur V ; mutation 20210A du facteur II ; anticoagulant circulant de type Lupus 
Associated ; anomalie du système fibrinolytique) ; 

- artérite non athéromateuse : coronarite ostiale de la syphilis, maladie de système type 
lupus, polyarthrite rhumatoïde, péri-artérite noueuse, Kawasaki, Takayasu ; 



- traumatisme des artères coronaires : origine iatrogène (chirurgie cardiaque, 
angioplastie) ou traumatique ; 

- dissection aortique : avec extension de  la dissection aux artères coronaires ; 
- embolies coronaires : endocardite infectieuse, fibrillation auriculaire, foramen ovale 

perméable (FOP) et thrombose veineuse profonde ; 
- anomalies congénitales des coronaires : ostiums coronaires ectopiques 
- causes hématologiques : thrombocytémie essentielle, coagulation intra-vasculaire 

disséminée (CIVD) ; 
- toxicomanie à la cocaïne. 

a.iii. Mécanisme du choc cardio~énique 

Le mécanisme de l'état de choc au cours d'un IDM peut être : 

- une nécrose supérieure à 40 % du VG ; 
- une complication mécanique : rupture de pilier ou cordage valvulaire (souffle 

valvulaire), rupture septale avec communication interventriculaire (souffle 
mediothoracique), une rupture de la paroi libre avec hémopéricarde ; 

- un trouble conductif : bloc auriculo-ventriculaire de haut degré ; 
- un trouble rythmique : tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire ; 
- une extension au VD : IDM du VD associé à un IDM inférieur. 

a. iv. Facteurs de risaue 

Des facteurs de risque de développer un choc cardiogénique au cours d'un IDM ont été 
identifiés : 

- âge supérieur à 65 ans ; 
- sexe féminin ; 
- antécédent d'IDM préalable ; 
- antécédents d'artériopathie cérébrale ou périphérique ; 
- diabète ; 
- fraction d'éjection ventriculaire gauche inférieure à 35 %. 

1.4.b. Tamponnade 
Elle réalise un choc cardiogénique par compression aiguë des cavités droites ou adiastolie 
aigue. C'est une complication de la péricardite. 

b.i. Étiologies de la tamponnade 

Toutes les péricardites peuvent théoriquement se compliquer de tamponnade. Les étiologies 
les plus fréquentes sont : 

- la péricardite néoplasique : 30% des tamponnades ; 
- la péricardite virale : 15%, se complique peu mais est beaucoup plus fréquente ; 
- I'hémopéricarde : secondaire à une dissection aortique, après traumatique thoracique 

(traumatisme fermé ou plaie thoracique), après chirurgie cardiaque, iatrogène 
(ponction péricardique, biopsie myocardique, pose de pacemaker). 



Les autres types de péricardite (purulente, tuberculeuse, urémique, radique, rhumatismale, 
maladies de système.. .) se compliquent plus souvent de péricardite constrictive et rarement de 
tamponnade. 

b.ii. Mécanisme du choc cardioaénique : adiastolie aigue 

L'augmentation de la pression intra-péricardique est due à un épanchement péricardique 
abondant dans un espace non expansif. Le risque de tamponnade dépend plus de la rapidité de 
la constitution de l'épanchement que de son abondance. 

La pression intra-péricardique augmente progressivement, atteint puis dépasse les pressions 
intra-cavitaires cardiaques droites puis gauches. L'adiastolie correspond à un impossibilité de 
remplissage des cavités cardiaques due à la compression péricardique : il en résulte une 
diminution du VES et de la PAM. 

Le pouls paradoxal est défini comme une variation tensionnelle supérieure à 10 mmHg en 
inspiration. 
Chez un sujet normal, l'inspiration majore le régime de pression intra-thoracique négatif, 
favorisant ainsi le retour veineux vers les cavités cardiaques droites. Celles-ci augmentent 
donc de volume, déviant le septum interventriculaire vers le VG qui diminue discrètement de 
taille, sans conséquence fonctionnelle. En cas de tamponnade, la déviation du septum écrase 
le VG dans une gaine péricardique non expansive, entraînant une chute des pressions intra- 
ventriculaires gauches et de la PA systémique. 

Le choc cardiogénique est consécutif à une insuffisance cardiaque droite aigue par 
augmentation brutale de la postcharge ventriculaire droite. 

c.i. Migration d'un thrombus 

Un thrombus est généralement d'origine fibrino-cruorique. Il peut être exceptionnellement 
d'origine septique, gazeuse, graisseuse, métastatique, parasitaire ou amniotique. 

La formation du thrombus a lieu habituellement dans le réseau veineux profond, notamment 
aux membres inférieurs. 
Le thrombus peut alors migrer depuis le réseau veineux profond vers la veine cave inférieure, 
puis les cavités cardiaques et enfin l'arbre artériel pulmonaire. 
Il peut exceptionnellement migrer dans la circulation artérielle systémique en passant dans les 
cavités cardiaques gauches par un FOP. 
Le foramen ovale réalise un shunt artério-veineux intra-cardiaque fœtal. Il permet le passage 
vers la circulation systémique du sang veineux oxygéné provenant de la veine ombilicale par 
la veine cave inférieure, sans passer par la circulation pulmonaire qui ne permet alors aucun 
échange gazeux. Il doit normalement se fermer après la naissance, mais environ 30 % de la 
population présente un FOP. 



c. ii. Mécanisme du choc cardiogénique : cœur pulmonaire aigu 
L'obstruction du lit artériel pulmonaire entraîne une hypertension artérielle pulmonaire 
(HTAP) pré-capillaire. 
L'HTAP réalise une augmentation de la postcharge ventriculaire droite. Elle s'accompagne 
d'une distension du VD et d'une élévation des pressions auriculaires et ventriculaires droites. 
Par ailleurs, la distension du VD entraîne une compression du VG, gênant son remplissage en 
diastole. 
Ces anomalies conduisent à une baisse de la précharge ventriculaire gauche, d'où une baisse 
du DC gauche vers la circulation systémique. 
Sur un cœur sain, la chute du DC apparaît généralement au-delà de 30% d'obstruction du 
réseau artériel pulmonaire. Les anomalies hémodynamiques sont plus précoces en cas de 
pathologie cardio-respiratoire préexistante (HTAP préalable). 
La chute du DC consécutive à l'obstruction artérielle pulmonaire réalise le tableau dit de 
<< cœur pulmonaire aigu ». 

1.4.d. Infarctus du ventricule droit 

Le choc cardiogénique est consécutif à une défaillance ventriculaire droite d'origine 
ischémique. 
L'IDM du VD est quasiment toujours associé à un IDM inférieur. La vascularisation de ces 
deux territoires myocardiques est en effet assurée par le même réseau coronaire droit. 

L'ischémie du VD résulte des mêmes causes que pour le VG. La chute du DC droit qu'elle 
entraîne conduit à une diminution de la précharge ventriculaire gauche, donc à une baisse du 
DC gauche vers la circulation systémique (cf' 1. C'. 1.3.~1. ii). 

1.5. Particularités pédiatriques 

Chez l'enfant, le choc cardiogénique est principalement induit par : 

- un trouble du rythme ; 
- une myocardiopathie, liée à la décompensation d'une cardiopathie congénitale ou à 

une myocardite ; 
- une contusion myocardique chez l'enfant polytraumatisé. 

1.6. Profil hémodvnamique du choc cardiogénique 

Le profil hémodynamique initial du choc cardiogénique est caractérisé par : 

- une PA basse, 
- un DC effondré (index cardiaque inférieur à 2 LJminlm2) ; 
- des pressions de remplissage ventriculaire élevées ; 
- des RVS très fortement augmentées ; 
- une différence artério-veineuse augmentée (extraction en O2 maximale). 

Le profil hémodynamique du choc cardiogénique peut être au contraire, selon l'intensité de la 
réponse inflammatoire, caractérisé par des RVS normales ou basses. 



C.2. Choc hypovolémique [16,54), 511 

L'état de choc hypovolémique correspond à une insuffisance circulatoire aigue par diminution 
de la volémie circulante, entraînant une hypovolémie absolue et donc une baisse de la PAM. 

L'hypovolémie absolue peut résulter de 3 grands types de pathologies : les hémorragies, les 
déshydratations graves et les états inflammatoires étendus. 

L'état de choc est consécutif à une hémorragie brutale etfou profonde, plus rarement à une 
déshydratation aigue comme dans les brûlures. Les états inflammatoires étendus sont 
retrouvés dans des situations particulières telles que les pancréatites graves, les brûlures 
étendues après la phase d'hypovolémie pure, les polytraumatismes dont la source 
hémorragique est contrôlée, les microangiopathies thrombotiques. Les chocs inflammatoires 
sont fréquents après chirurgie majeure mais ces états sortent du cadre strict des urgences et ne 
seront pas développés ici. 

La physiopathologie du choc hémorragique est bien étudiée et fait l'objet de publications 
fréquentes. 
Au contraire, le choc hypovolémique non hémorragique est rare en médecine d'urgence à 
l'exception des brûlures, et concerne plutôt le domaine de l'anesthésie (choc à l'induction 
anesthésique). 

2.1. Mécanismes physiopathologiques du choc hémorragique 

Chez le sujet sain, une hémorragie de 10 à 20 % du volume sanguin est compensée en 
quelques heures par un transfert d'eau du secteur interstitiel au secteur intravasculaire. Ce 
n'est qu'au-delà de 30% ou en cas d'installation brutale qu'apparaît un état de choc par 
diminution du retour veineux et donc du DC. 

On peut distinguer 2 phases consécutives dans l'état de choc hypovolémique hémorragique : 
une phase initiale caractérisée par une diminution du DC, et une phase secondaire 
correspondant au développement d'une réaction inflammatoire. 

2.1.a. Phase initiale : hvpovolémie ainue 

La première phase se caractérise par une hypovolémie absolue, entraînant une réduction du 
volume circulant. 
Cette baisse absolue de la voléinie entraîne une diminution du retour veineux systémique, et 
donc du DC et de la PAM. 

a.i. Mécanismes physiolopiques compensateurs 
La réponse initiale de l'organisme à I'hypovolémie est une stimulation sympathique et une 
inhibition parasympathique. 



L'activité sympathique entraîne une augmentation de l'inotropisme, du chronotropisme, une 
vasoconstriction artérielle et veineuse et une stimulation du SRAA. L'inhibition 
parasympathique entraîne une tachycardie (c:J'l. B. 1.1. b). 

L'activation du système sympathique met également en jeu le SRAA, qui renforce l'effet 
vasculaire du système sympathique et favorise la réabsorption hydrosodée (qf1.A. 3.3). 

La diminution du volume sanguin et de la PA provoque aussi une activation du SAVP. La 
vasopressine favorise la réabsorption de l'eau et possède également des propriétés 
vasoconstrictrices (U'1.A. 3. -3). 

La vasoconstriction artérielle a pour conséquence une redistribution du DC et du transport 
artériel en O2 vers les circulations cérébrales et coronaires, au détriment des territoires 
musculo-cutané et splanchnique [a?. 5.31 (ct'l.13. 1.1.6. i ). 
La vasoconstriction veineuse conduit à la mobilisation du volume sanguin contenu dans la 
circulation capacitive et contribue ainsi au maintien du retour veineux [a-&, 551 

Il existe par ailleurs des transferts liquidiens entre le secteur interstitiel et le secteur vasculaire 
(~ - f ' I l .~ l .  1.3). qui peuvent reconstituer jusqu'à 50 % du volume perdu. 
La vasoconstriction sympathique favorise ces échanges par le biais d'une diminution de la 
pression hydrostatique capillaire, qui favorise un passage liquidien de l'interstitum vers le 
capillaire. 

a.ii. Inhibition svrnpathique : réflexe de Bezold-Jarisch 

Une inhibition de la réponse sympathique apparaît pour 30 à 40 % de perte de la masse 
sanguine (20 à 30 mLkg pour une volémie adulte de 75 rnL1kg) [56]. 

Cette inhibition sympathique serait en rapport avec des mécanorécepteurs cardiaques situés 
dans la paroi ventriculaire. Ils seraient activées par un mauvais remplissage ventriculaire 
diastolique et par les vigoureuses contractions ventriculaires qui compriment les cellules 
myocardiques. Ces mécanorécepteurs stimulent une boucle vago-vagale, appelée réflexe de 
Bezold-Jarisch. 
Ils provoqueraient une inhibition sympathique et une augmentation du tonus 
parasympathique, entraînant une bradycardie et une vasodilatation artério-veineuse. 

La bradycardie permettrait de préserver un meilleur remplissage ventriculaire diastolique, en 
association avec la baisse de la postcharge secondaire à la vasodilatation artérielle 1571. La 
bradycardie permettrait également de diminuer les phénomènes hémorragiques sous- 
endocardiques dus à la compression myocardique par les contractions ventriculaires 1581. 

La vasodilatation a lieu dans les secteurs artériel et veineux. Au niveau artériel, elle abaisse 
directement la PAM. Au niveau veineux, elle provoque une séquestration veineuse de la 
volémie. Le secteur veineux peut emmagasiner le double de la volémie en état de relaxation 
maximale (secteur capacitif) [ j c ) ] .  La vasodilatation veineuse aboutit à une baisse du retour 
veineux qui diminue la précharge et par suite le DC, aggravant les effets de la vasodilatation 
artérielle. 

On observe donc en cas d'inhibition sympathique une chute brutale de la PA consécutive à 
une bradycardie et une baisse des RVS. 



Ce mécanisme d'inhibition sympathique est un réflexe ultime de préservation du DC en 
situation d'hypovolémie majeure. Ces signes témoignent d'un collapsus circulatoire 
imminent. 

La correction de la bradycardie par l'atropine ne suffit pas à normaliser la PA, peut entraîner 
des troubles du rythme type fibrillation ventriculaire 1601 et dégrade la situation 
hémodynamique de façon brutale en inhibant ce réflexe de préservation ultime. L'atropine est 
contre-indiquée dans cette situation. 
La restauration volémique est donc incontournable et urgente. 

a. iii. Mécanismes physiopathologiques supplémentaires 
Une dépression myocardique est également décrite. Elle serait directement corrélée à la 
profondeur de l'hypotension plus qu'à sa durée [6 11.  témoignant probablement d'une baisse 
de la perfusion coronaire. 
La microcirculation est altérée dès cette phase initiale : de nombreux médiateurs vasoactifs 
sont synthétisés et concourent déjà à l'altération de l'oxygénation tissulaire [6?]. 

2.l.b. Phase secondaire : SZRS 

La seconde phase est marquée par un SIRS (c:f I.B.3.7.a). Elle est la conséquence de la 
libération de médiateurs inflammatoires par les tissus ischémiques sous l'effet du bas débit 
1631. notamment au niveau digestif 164-671, mais aussi par les zones d'attrition tissulaire 
sévère 1681. 

Elle est comparable à un choc septique avec vasoplégie intense, dépression myocardique et 
anomalies du transfert d'O2 [691. 
La dépression myocardique s'aggrave sous l'action de facteurs circulants dépresseurs 
myocardiques (MDF) également décrits dans le sepsis. 

Le SIRS entraîne dans des proportions variables une vasoplégie, une hyporéactivité vasculaire 
aux vasopresseurs, une hypovolémie (hyperperméabilité capillaire), une inhibition de la 
contractilité myocardique et des troubles d'extraction de l'O2 (cf /. B. 7.2.0). 

2.l.c. Facteurs aggravants 

c.i. Perte d'éléments figurés dci sang et de facteurs de la coagulation 

La perte de globule rouge entraîne une diminution de l'hématocrite et de 1'Hb. Le transport en 
O2 est donc diminué, aggravant la dette en 02 .  
La perte de plaquettes et de facteurs de la coagulation peut provoquer si elle est trop profonde 
une coagulopathie, entretenant voire aggravant les phénomènes hémorragiques. 

c.ii. Troubles de l'hémostase 

Un trouble de l'hémostase congénital (hémophilie, maladie de Willebrand, déficit en facteur 
de coagulation.. .) ou acquis (insuffisance hépatique, prise d'anticoagulants ou 
antiagrégants.. .) est un facteur favorisant en cas de syndrome hémorragique. 



c. iii. Hypothermie 
L'hypothermie (< 34 OC) est fréquente du fait du remplissage vasculaire en cas 
d'hypovolémie. Elle induit une coagulopathie même si les facteurs de coagulation sont 
quantitativement normaux 1701. Elle aggrave ainsi les phénomènes hémorragiques qui 
peuvent être à l'origine du choc. 

c.iv. Remplissane vasculaire inadapté 
Des travaux expérimentaux et cliniques tendent à montrer qu'un remplissage vasculaire trop 
rapide, tout comme un remplissage excessif, peut favoriser la reprise du saignement 1156. 
4 141, et pourrait exacerber la réaction inflammatoire 1457 1 .  Ces données sont à l'origine du 
concept de réanimation à petits volumes (c:fll./l. 3.-;.~1j. 

2.2. Mécanismes physiopathologiques du choc hvpovolémique non hémorragique 

L'installation d'une déshydratation est le plus souvent progressive, les mécanismes 
physiologiques compensateurs de la volémie ont le temps de se mettre en place ( ( J '1 f .A .  1.4). 
Quelques cas font exceptions : les pathologies abdominales et la brûlure. 

Les pathologies abdominales chirurgicales provoquent une perte d'eau par création d'un 3e 
secteur digestif (iléus ou occlusion). La réaction adrénergique compense partiellement 
l'hypovolémie, qui peut alors brutalement se démasquer à l'occasion d'une inhibition des 
mécanismes physiologiques compensateurs, notamment lors de l'induction anesthésique. 

Certaines pathologies comme la pancréatite aigue grave se compliquent secondairement par le 
développement d'une réponse inflammatoire type SIRS similaire au choc hémorragique. 

2.2.b. Brûlure 11491 

La brûlure étendue etlou profonde est la principale cause de choc hypovolémique en médecine 
d'urgence. Les pertes liquidiennes (oedèmes et phlyctènes) peuvent rapidement constituer une 
hypovolémie sévère. 

L'agent vulnérant est le plus souvent physique, notamment par dégagement de chaleur; il 
peut également être de nature électrique, chimique ou radique. 
Cet agent provoque localement une destruction du tissu cutané, qui peut être plus ou moins 
étendue et profonde selon l'agent et la durée d'exposition. La lésion locale est source 
d'oedèmes et de phlyctènes, mais provoque également si elle est importante l'activation d'un 
SIRS. Pendant 6 heures, une hyperperméabilité capillaire se manifeste dans les tissus sains 
non brûlés. Par la suite, la fuite liquidienne y est en relation avec l'hypoprotidémie et la 
qualité de la réanimation 

On peut ainsi distinguer la brûlure modérée, maladie qui reste locale, de la brûlure sévère, 
maladie générale où tous les organes sont atteints. 



L'absence de peau et la réaction inflammatoire qui en découle concourent à des modifications 
endocriniennes, nutritionnelles et métaboliques, et à une dépression immunitaire. Leur prise 
en charge nécessite une unité de lieu et de moyens réunis dans un centre de traitement des 
brûlés. 

2.3. Étiologies principales du choc hvpovolérnique 

L'hémorragie brutale ou profonde provoque une hypovolémie absolue par perte de sang total 
à l'origine d'une diminution du volume sanguin total circulant [ 5 ] .  

On distingue plusieurs types d'hémorragie : 

- hémorragie externe : plaie avec lésion artérielle et saignement par cette effraction 
cutanée, comme par exemple plaie du cuir chevelu (scalp) ou plaie par balle ; 

- hémorragies extériorisées (saignement interne avec extériorisation par les orifices 
naturels) : hémoptysie, hématémèse, rectorragie, méléna, hématurie, métrorragie, 
épistaxis et otorragie ; 

- hémorragie interne (saignement interne dans une cavité ou un tissu) : hémothorax, 
hémopéritoine, hémopéricarde, hématome rétro-péritonéal traumatique ou spontané 
(accidents des anticoagulants), hématome hépatique.. . 

Les étiologies sont très nombreuses : traumatismes thoracique ou abdominal, hémorragie 
digestive haute ou basse, grossesse extra-utérine, rupture d'un anévrysme de l'aorte.. . 

2.3.b. Déshydratation grave 

La déshydratation grave provoque une hypovolémie absolue par perte d'eau et d'électrolytes 
sans perte d'éléments figurés du sang. 

La déshydratation est favorisée par une altération des mécanismes physiologiques 
compensateurs (soif et libération d'ADH), cas fréquent chez les sujets âgés. 

Les étiologies sont également nombreuses : diarrhée profuse, vomissements répétés, 
syndrome occlusif avec 3e secteur, pancréatite aigue grave, brûlures étendues.. . 

2.4. Particularités pédiatriques 

Chez l'enfant, l'hypovolémie s'installe plus vite et est plus grave que chez l'adulte. Néanmoins, 
la chute de PA est plus tardive, grâce à une activation intense du système nerveux 
sympathique, et survient chez l'enfant pour une baisse de volémie de 30-40 % contre 20-30 % 
chez l'adulte. 

Le choc hypovolémique est la première cause d'état de choc chez l'enfant. Les causes les plus 
fréquentes en médecine d'urgence sont la déshydratation, les brûlures et l'hémorragie [ 5  151. 
Le déficit volémique s'apprécie plus facilement sur la perte de poids. 



2.5. Profil hémodynamique du choc hypovolémique 

Le profil hémodynamique initial d'un choc hypovolémique associe : 

- une PA basse, 
- un DC bas (index cardiaque inférieur à 2 ~ / r n i n / m ~ )  ; 
- des pressions de remplissage ventriculaire faibles (hypovolémie) ; 
- des RVS très fortement augmentées ; 
- une différence artério-veineuse augmentée (extraction en O2 maximale). 

Le profil hémodynamique du choc hypovolémique réanimé peut devenir, selon l'intensité de 
la réponse inflammatoire, un profil hyperkinétique avec une baisse de la PA, une 
augmentation du DC et une baisse des RVS. 



C.3. Choc anaphylactique [404,42,73] 

L'état de choc anaphylactique correspond à une insuffisance circulatoire aigue consécutive à 
une vasoplégie intense, entraînant une hypovolémie relative et donc une baisse de la PAM. Il 
est lié à la pénétration d'un allergène dans un organisme préalablement sensibilisé. 

3.1. Définitions 

Plusieurs définitions ont été récemment précisées par l'Académie Européenne d'Allergologie 
et d'Immunologie Clinique (EAACI) (741. 

L'hypersensibilité constitue l'ensemble des réactions objectives initiées par l'exposition à un 
stimulus défini, reproductibles et ne provoquant pas de réaction chez les sujets normaux. Elle 
regroupe ainsi des réactions d'hypersensibilité non allergique et les réactions 
d'hypersensibilité allergique d'étiologie immunologique. 
L'hypersensibilité allergique peut être individualisée en réaction de type retardé à médiation 
cellulaire ou en réaction de type immédiat à médiation humorale (anticorps). 
La réaction d'hypersensibilité allergique de type immédiat est médiée par des anticorps 
spécifiques ou immunoglobulines de type E (IgE), plus rarement par des IgG. Elle survient 
dans les minutes qui suivent l'introduction de l'allergène chez un individu sensibilisé, au 
maximum dans l'heure qui suit. 
L'anaphylaxie est l'ensemble des manifestations cliniques les plus graves secondaires aux 
réactions d'hypersensibilité immédiate. 
Le choc anaphylactique est caractérisé par l'incapacité du système cardiovasculaire à assurer 
un débit sanguin et un transport d'O2 adaptés. Il conduit à une hypoperfusion tissulaire et un 
dysfonctionnement d'abord cellulaire par défaillance énergétique 175 j puis d'organe [76j. 

3.2. Données épidémiologiques 

L'allergie alimentaire a une prévalence estimée en France à 3'5 % [77] 
Les chocs anaphylactiques d'origine alimentaire sont en nette augmentation depuis 10 ans 
(fréquence multipliée par 5) 1751. On rapporte 30 à 35 décès par an secondaires à 
l'anaphylaxie alimentaire [79 J .  

L'allergie aux piqûres d'hyménoptères (abeilles, et non pas guêpes) a une prévalence estimée 
en France à 3 % [SI)]. On rapporte 40 décès par an secondaires aux piqûres d'hyménoptères 
[ S I ] .  

L'allergie médicamenteuse est responsable de la majeure partie des chocs anaphylactiques. Sa 
prévalence n'est pas établie. 



3.3. Mécanismes physiopathologiques du choc anaphylactique 

3.3.a. Phase initiale : libération d'ZnE spécifiques 

Le « contact préparant » correspond au premier contact de l'allergène avec l'organisme. Cette 
phase est asymptomatique sur le plan clinique. 
Les lymphocytes synthétisent des anticorps IgE spécifiques de l'allergène. 
Des récepteurs membranaires fixent les anticorps IgE par leur fragment constant Fc. II existe 
2 types de récepteurs : 

- des récepteurs de haute affinité (FcERI), présents en nombre élevé sur les mastocytes 
et les basophiles, et en nombre réduit sur certains macrophages, éosinophiles et 
cellules de Langerhans ; 

- des récepteurs de faible affinité (FcERII, ou CD23) présents sur les éosinophiles, les 
plaquettes, les macrophages, les cellules de Langerhans et les lymphocytes B. 

Le << contact déclenchant » correspond à la réexposition de l'organisme à l'allergène. Cette 
phase ne peut avoir lieu qu'à une dizaine de jours du contact préparant, temps nécessaire à la 
synthèse des anticorps IgE. 
Les antigènes provoquent le pontage des anticorps IgE de surface, induisant l'agrégation des 
récepteurs FcERI et ainsi l'activation des cellules effectrices. 
L'activation de ces cellules effectrices aboutit à la libération des granules de stockage 
(dégranulation), contenant des médiateurs préformés qui sont immédiatement libérés 
(histamine, facteurs chimiotactiques pour les éosinophiles et les neutrophiles, enzymes.. .) et 
des médiateurs néoformés (leucotriènes, prostaglandines, PAF, TA2). 

L'importance de la dégranulation cellulaire est conditionnée par l'affinité de l'allergène pour 
les anticorps et par le nombre de ces anticorps fixés à la surface de la cellule. 

Une réaction anaphylactique peut se produire lors du premier contact apparent avec 
l'allergène. Il s'agit alors d'une sensibilisation croisée, l'allergène réagissant avec des 
anticorps IgE générés par une sensibilisation à un autre allergène. 

a. i. Médiateurs irnpliq~~és 

Les médiateurs libérés par les cellules effectrices sont responsables des manifestations 
cliniques. 

i. 1. Histamine 
L'histamine est un médiateur préformé contenu essentiellement dans les mastocytes et les 
polynucléaires basophiles. 

Elle est responsable de la réaction initiale : vasodilatation, bronchospasme, signes cutanés et 
troubles de la perméabilité capillaire. 
Elle interagit avec 3 types de récepteurs cellulaires : 

- les récepteurs HI sont responsables de la bronchoconstriction, la vasodilatation, 
l'augmentation de la perméabilité capillaire (oedème interstitiel) ; 



- les récepteurs H2 sont responsables de la sécrétion d'acide gastrique, l'augmentation 
du péristaltisme, la sécrétion de mucus bronchique, la vasodilatation des artères 
pulmonaires et coronariennes, les effets chronotropes et inotropes positifs au niveau 
du myocarde ; 

- les récepteurs H3 sont responsables de la baisse de la vigilance [82] et contribue à la 
dépression myocardique 1831. 

Après libération, elle est rapidement métabolisée en méthylhistamine par la méthyltransférase 
(érythrocytaire, hépatique et rénale), et éliminée par voie urinaire. 

i.2. Autres médiateurs 
D'autres médiateurs entraînent et prolongent la réaction initiale provoquée par l'histamine. 

Les enzymes libérées par les cellules effectrices (tryptase, hyaluronidase, chymase, 
kininogénase ...) altèrent le tissu conjonctif, la membrane basale des vaisseaux et provoquent 
une augmentation de la perméabilité capillaire (œdème interstitiel). 
Les facteurs chimiotactiques provoquent une attraction et une activation des PN et des 
polynucléaires éosinophiles (PE). Ils synthétisent à leur tour des médiateurs et pérennisent la 
réaction initiale. 
Les leucotriènes sont synthétisés par les mastocytes. Ils dérivent de l'acide arachidonique par 
la voie de la lipooxygénase. Ils provoquent une bronchoconstriction surtout distale, une 
sécrétion de mucus bronchique, une vasodilatation et une augmentation de la perméabilité 
capillaire (œdème interstitiel). 
Les prostaglandines D2 et F2 sont synthétisées par les mastocytes pulmonaires. Elles 
provoquent une vasodilatation, une augmentation de la perméabilité capillaire et une 
bronchoconstriction. 
Le TA2 induit une bronchoconstriction, une vasoconstriction artérielle pulmonaire et une 
agrégation plaquettaire. 
La prostacycline possède des propriétés opposées au TA2. 
Le PAF est synthétisé par les mastocytes, les plaquettes, les macrophages alvéolaires et les 
polynucléaires neutrophiles. Ii provoque une agrégation des plaquettes et des PN, une 
attraction des PE, une bronchoconstriction, une sécrétion de mucus bronchique, une 
vasodilatation et une augmentation de la perméabilité capillaire (œdème interstitiel). 
Le NO est synthétisé par l'endothélium vasculaire. Il provoque une vasodilatation par 
relaxation des cellules musculaires lisses vasculaires. 
D'autres médiateurs semblent impliqués : sérotonine, bradykinine, cnlcitonine-gene related 
peptide. 

a. ii. Conséquences cnrdiovnsculaires 
L'augmentation de la perméabilité capillaire (hypovolémie absolue) et la vasodilatation 
artério-veineuse (hypovolémie relative) entraînent un état de choc hypovolémique. 

Une dysfonction cardiaque est plus fréquente en cas de cardiopathie antérieure. Elle peut être 
en rapport avec de nombreux phénomènes : 

- bradycardie sinusale, secondaire à la stimulation de mécanorécepteurs cardiaques par 
une hypovolémie majeure, activant une boucle réflexe vago-vagale (réflexe de Bezold- 
Jarisch, cf'/. C.2.l. cl. ii) [S4] ; 



- hypoxie myocardique par hypoperfusion coronarienne ou hypoventilation alvéolaire, à 
l'origine de troubles de la conduction, de la contractilité et de l'excitabilité cardiaque ; 

- dysfonctionnement myocardique primitif induit par les médiateurs de la réaction 
allergique (anaphylaxie cardiaque) ; 

- insuffisance ventriculaire droite par HTAP aigue, en cas de bronchospasme 1851. 

L'arrêt cardiaque est l'aboutissement d'un choc prolongé ou d'une anoxie par bronchospasme 
ou obstruction oedémateuse des voies aériennes supérieures. 

a. iii. Facteurs favorisants 

Les patients victimes de réactions d'hypersensibilité immédiate sont d'âge moyen. Le sexe 
ratio est de 2 hommes pour 1 femme. Il n'existe pas d'association avec I'atopie. 

Aucun facteur de risque d'allergie aux médicaments 186, 871 et aux venins d'hyménoptère 
LX81 n'a été prouvé. 

Certains facteurs favorisant la réaction allergique d'origine alimentaire ont été définis : 

- effort physique, prise d'alcool ou d'aspirine : augmentation de la perméabilité 
intestinale aux allergènes ; 

- allergie concomitante aux pollens, au latex, aux acariens : réactions allergiques 
croisées. 

a.iv. Facteurs apgravants 
Différents facteurs aggravants ont été identifiés : 

- prise de P-bloquants : les mécanismes d'adaptation de l'organisme au choc par 
vasodilatation sont bloqués, conduisant à une hypotension artérielle sévère avec 
bradycardie et résistance à I'ADR aux doses usuelles ; 

- antécédents cardio-vasculaires comme l'insuffisance coronarienne ou cardiaque : le 
risque d'une défaillance cardiaque est majoré ; 

- patients asthmatique ou fumeur : le bronchospasme est favorisé par l'hyperréactivité 
bronchique. 

a.v. Réactions anaphylactoïdes 
Les réactions anaphylactoïdes sont indépendantes des anticorps IgE. Leur mécanisme est non 
immunologique, par histaminolibération non spécifique. 
Cette histaminolibération non spécifique peut être secondaire soit à une action 
pharmacologique de la substance en cause au niveau de la membrane des mastocytes et des 
polynucléaires basophiles, soit par activation du complément, des anaphylatoxines C3a et 
C5a. 
La libération d'histamine est donc moins massive et le rôle de médiateurs néoformés est 
négligeable. 
Les manifestations cliniques sont ainsi généralement moins graves qu'au cours d'une réaction 
immunologique 1891. 



Les réactions anaphylactoïdes surviennent surtout chez les sujets jeunes (15150 ans) avec un 
terrain anxieux et une prédominance féminine [90, 9 11, sans antécédent atopique dans plus de  
deux tiers des cas 190, 921. 

3.3.b. Phase secondaire : manifestations récurrentes 

Une récidive symptomatique est observée chez 20 % des patients, avec un pic de fréquence au 
cours des 8 premières heures après une période asymptomatique. Des cas de récidive ont été 
rapportés jusqu'à 36 heures 19-3-96]. 

L'hospitalisation est donc indispensable dans les heures qui suivent la réaction initiale. 
La surveillance du patient se fait sous monitorage hémodynamique constant avec maintien 
d'un abord veineux. 

Aucune étude ne suggère le temps d'observation nécessaire. Il semble raisonnable de  
considérer un minimum de 24 heures, voire 48 heures en fonction de  la sévérité des 
symptômes initiaux. 

En cas de manifestations biphasiques, des doses d'ADR plus importantes sont souvent 
nécessaires 1961. 

3.4. Etiologies : allerpènes incriminés 

De nombreux allergènes alimentaires sont identifiés : l'arachide, d'autres fruits secs 
(noisettes, noix, pistaches, amandes, noix de cajou, noix du Brésil), les crustacés, les poissons 
(thons, saumons), le lait, les oeufs, certains légumes (pois, haricots, lentilles, soja), certains 
fruits (fraises, bananes, avocats, kiwis ...). 
Des sensibilisations croisées ont été mises en évidence entre certains fruits (banane, kiwi, 
châtaigne, avocat ...) et le latex 197, 981. 

L'allergie aux piqûres d'hyménoptères (abeilles) correspond à une réaction aux enzymes 
présentes dans les venins (phospholipase, hyaluronidase). Les morsures de serpent peuvent 
également être en cause. 

Les médicaments les plus impliqués dans les chocs anaphylactiques sont les bêtalactamines 
(probablement en raison de la fréquence de leur usage) [Oc)], l'aspirine, les anti- 
inflammatoires non stéroïdiens, les sulfamides, les produits de contraste iodés, les 
macromolécules. 
En anesthésie, les accidents anaphylactiques per-opératoires sont liés à 55 % aux curares 
[IOO], 22 % au latex, 15 % aux antibiotiques (ATB) (antibioprophylaxie), 1 % aux 
hypnotiques, 2,8 % aux substituts plasmatiques, 2 1,4 % aux morphiniques [ 10 1 1. 

Les pneumallergènes et les antigènes parasitaires sont exceptionnellement en cause dans le 
déclenchement d'un choc anaphylactique. 

L'exercice peut induire certains accidents anaphylactiques [103] 



Aucune étiologie n'est retrouvée dans environ 10 % des cas (accidents anaphylactiques 
idiopathiques) [ 1 03, 1041. 

Les allergènes les plus fréquemment responsables de réactions anaphylactiques survenant en 
médecine pré-hospitalière sont les aliments, les venins d'hyménoptères et les médicaments 
[ ios-los]. 

La médiane de temps entre le contact avec l'allergène et l'arrêt cardiaque ou respiratoire est 
de 5 minutes pour les allergies médicamenteuses, de 15 minutes pour les allergies aux venins 
d'hyménoptères et de 30 minutes pour les allergies alimentaires. 
Le décès est lié à un collapsus cardiovasculaire pour les allergies médicamenteuses et aux 
venins d'hyménoptères ; le décès est lié à un arrêt respiratoire secondaire à une crise d'asthme 
pour les allergies alimentaires [ i 09 1. 

3.5. Prévention secondaire 

Un bilan allergologique est nécessaire à distance de l'épisode aigu afin d'identifier la 
substance incriminée, idéalement dans les 4 à 6 semaines. 

La seule mesure efficace en prévention secondaire est l'éviction totale et définitive du contact 
avec cette substance [ 1 1 O] .  
Une liste des circonstances potentielles de contact, des aliments ou des médicaments 
contenant la substance, doit être remise au patient, qui sera idéalement porteur d'une carte 
mentionnant cette allergie. 

L'éducation du patient doit également comporter l'enseignement de la conduite à tenir en cas 
de récidive, et bénéficier de la prescription d'une trousse d'urgence contenant de 1'ADR en 
seringue prête à l'emploi [73]. 

3.6. I'rofil hémodynamiqrie du choc anaphylactique 

Le profil hémodynamique initial d'un choc anaphylactique est hyperkinétique : 

- une PA diminuée, 
- un DC augmenté, avec tachycardie ; 
- des pressions de remplissage ventriculaire faibles (hypovolémie) ; 
- des RVS diminuées ; 
- une différence artério-veineuse augmentée (extraction en O2 maximale). 

En phase hypokinétique, Les RVS sont effondrées. La pression veineuse centrale et la PA 
pulmonaire d'occlusion sont très diminuées, le DC chute. 

En cas d'insuffisance ventriculaire droite (HTAP par bronchospasme), la pression veineuse 
centrale est élevée alors que la PA pulmonaire d'occlusion est basse. 



C.4. Choc septique 1138-1421 

L'état de choc septique correspond à une insuffisance circulatoire aigue consécutive des 
mécanismes physiopathologiques complexes. II est lié à la présence dans l'organisme d'un 
agent infectieux, et réalise l'association à des degrés divers d'une hypovolémie absolue et 
relative, d'une vasoplégie, d'une défaillance myocardique, d'anomalies de la perfusion 
régionale et de la microcirculation et de modifications du fonctionnement cellulaire. 

4.1. Définitions 

Depuis une dizaine d'années, il existe un consensus international sur la définition du sepsis 
1 143 J qui distingue différents états septiques selon leur gravité (~j'111. B. 1.1). 
Le sepsis est une infection associée à une réponse inflammatoire systémique (SIRS). 
Le sepsis est dit sévère ou grave lorsqu'il existe au moins une défaillance d'organe associée 
(clinique ou biologique). Le choc septique associe un sepsis sévère à une hypotension 
prolongée malgré un remplissage d'au moins 20-40 mL/kg, nécessitant l'introduction de 
vasopresseurs pour maintenir une pression de perfusion satisfaisante. 

Le choc septique est considéré comme une succession d'événements biologiques secondaires 
à l'introduction dans l'organisme d'un agent étranger d'origine infectieuse (endotoxine, 
exotoxine, protéine virale, élément constitutif d'un champignon ou d'un parasite) responsable 
de défaillances d'organes. 

4.2. Données épidémiologiques 

L'incidence des états septiques graves à l'hôpital a été évaluée à 6 pour 1 000 admissions 
( 1 1 1 1 .  et semble en augmentation depuis plusieurs années 1 1 L , 1 1 21. Les causes de cette 
évolution pourraient être une meilleure identification, le vieillissement de la population, la 
fréquence d'utilisation de thérapeutiques immunosuppressives et le recours aux procédures 
invasives. 

La moitié des cas de sepsis grave seraient retrouvée en dehors des services de réanimation, 
indiquant une nécessaire réorganisation de l'ensemble des acteurs hospitaliers quant à la 
bonne prise en charge initiale de ces patients avant leur admission en secteur de soins intensifs 
ou de réanimation. En 2003, les états septiques graves représentaient 12 à 15 % des 
admissions en réanimation. 

Le pronostic du sepsis grave semble en revanche en très légère amélioration avec une 
mortalité de 48,3 % en 1996 contre 44,7 % en 2004 [ 1 1 1 ,  1 121. 
Cette baisse progressive de la mortalité est rapportée à une amélioration des connaissances 
physiopathologiques et plus récemment grâce à une approche innovante de la prise en charge 
thérapeutique [ 1 1 1 - 1 1 4 1.  

La survenue d'une défaillance circulatoire au cours du sepsis est de mauvais pronostic : la 
mortalité qui atteint 20 à 30 % dans le sepsis grave sans choc, passe de 40 à 50 % en cas de 
choc septique. À la phase aiguë, l'atteinte cardiovasculaire est la défaillance la plus 
fréquemment retrouvée [ 1 1 21. 



4.3. Mécanismes physiopathologiques du choc septique 

La physiopathologie des états septiques graves reste imparfaitement comprise en raison de la 
complexité de la réaction inflammatoire induite par l'infection. Néanmoins, le modèle 
physiopathologique s'est précisé récemment en raison de découvertes portant sur les 
modifications du système immunitaire, de la microcirculation et du fonctionnement 
mitochondrial. 

4.3.a. Agents pathogènes impliqués 

Les bactéries à Gram négatif (GN) représentent actuellement 40 % des étiologies de choc 
septique [ 1461. 
Les GN déclenchent le choc par l'intermédiaire de leurs lipopolysaccharides (LPS) 
membranaires. Les bactéries à Gram positif (GP) peuvent être pathogènes soit par le biais de 
leurs endotoxines, qui agissent comme des superantigènes, soit via leurs composants 
membranaires de la même façon que les GN. Les levures induisent des chocs septiques par les 
mannanes de surface. 

Quel que soit le microorganisme, la cascade événementielle est identique : la présence du 
germe induit une réaction inflammatoire généralisée inadaptée qui évolue ensuite pour elle- 
même. 

4.3.b. Réaction inflt7ntntcrtoire el sepsis 

Le sepsis correspond à une dissémination à l'ensemble de l'organisme d'une réaction 
inflammatoire initiée au niveau du site infecté 1 1  151. Une production massive de cytokines 
comme le TNF-a et l'IL-lb provoque une réaction inflammatoire généralisée à l'origine des 
défaillances circulatoire, respiratoire, neurologique, hématologique, hépatique ou rénale qui 
caractérisent les états septiques graves. À ces effets « endocriniens » des cytokines vont 
s'ajouter ceux d'autres médiateurs clés de la réaction inflammatoire et de l'ischémie- 
reperfusion. 

b. i. Initiation de la réponse inflammatoire 
L'initiation de la réponse inflammatoire se fait principalement par deux voies : celle du 
complément, et celle des toll like receptors (TLR). 
La voie du complément passe par l'interaction de polyosides de surface bactériens avec la 
manane binding lectin, ou de LPS bactérien avec la fraction C3. 
La voie des TLR passe par l'interaction directe des cellules de l'hôte avec des composés 
bactériens via l'activation de récepteurs toll-like. 
Ces deux voies sont complémentaires et interagissent de façon synergique. 

Le LPS, composant de la paroi des bactéries à GN, se combine avec des protéines solubles 
pour interagir avec le TLR4. L'ADN bactérien interagit avec le récepteur TLR9 [ l  161. Des 
systèmes similaires sont retrouvés pour d'autres structures ou types bactériens. 
Cette interaction va induire l'activation du NF-KB dont le rôle est central dans l'induction de 
la production des protéines de l'inflammation (cf 1. B. 2.2. ~ 1 .  i). 



b. ii. Amplification de la réponse inflammatoire 

Les cytokines, chémokines, les médiateurs lipidiques et les radicaux libres vont avoir des 
actions de signalisation intercellulaire, d'activation-inhibition cellulaire et des actions directes 
anti-infectieuses. 

Les cytokines sont des protéines de faible poids moléculaire ayant des actions paracrines et 
autocrines. Les cytokines pro-inflammatoires (IL-1 et TNF-a) sont sécrétées précocement au 
cours de la réaction inflammatoire et participent à l'amplification de la réponse inflammatoire 
[ l  iS ] .  

Les chémokines sont des cytokines de structures proches ayant également en commun leur 
activité chimiotactique (IL-8 pour les PN, monocyte chemoattractant protein-1 [MCP- 11 pour 
les monocytes). Elles participent au recrutement cellulaire au niveau du site infecté et à 
l'amplification de la réaction inflammatoire. 

Des médiateurs lipidiques sont également impliqués dans l'inflammation. 
Les eicosanoïdes (leucotriènes, prostacyclines, prostaglandines et thromboxanes) sont des 
dérivés de l'acide arachidonique. Produits sous l'influence du TNF-a et de l'IL-1, ils ont des 
effets sur le tonus vasculaire, l'agrégation plaquettaire, la perméabilité vasculaire, le 
chimiotactisme et modulent la réponse inflammatoire. 
Le PAF est également un médiateur lipidique. Produit sous l'action de l'histamine, la 
thrombine, le leucotriène C4, l'IL-1 ou du TNF-a, il participe à l'agrégation plaquettaire, 
l'hypotension, l'hyperréactivité bronchique et 1'HTAP. 

b. iii. Rôle des radicaux libres 

La réaction inflammatoire et les phénomènes locaux d'ischémie-reperfusion (cf 1.1i.2.1,t) 
s'accompagnent d'une production de radicaux libres. L'anion superoxyde produit par les 
polynucléaires, les macrophages, les fibroblastes et les cellules endothéliales participe à 
l'activité antimicrobienne par un effet cytotoxique altérant les protéines et acides gras 
membranaires. 

b. iv. Rôle d ~ i  nzonoxyde d'azote 

Le NO est produit en grande quantité au cours du sepsis secondairement à la production et à 
l'activation de la iNOS [ 1  17, 118j. 11 est responsable d'une vasodilatation artérielle et d'une 
résistance à l'action vasoconstrictrice des catécholamines et de l'angiotensine. Il se combine à 
l'anion superoxyde pour former du peroxynitrite, substance hautement oxydante qui participe 
aux lésions tissulaires (cf 1. B. 3.1.f). 

b.v. Activation de la coagulation 
La réaction inflammatoire favorise également l'activation de la coagulation par l'induction de 
l'expression du facteur tissulaire à la surface des cellules endothéliales et des monocytes et 
par l'inhibition de la fibrinolyse par activation de l'inhibiteur de l'activateur du plasminogène 
1 1  IO, 1201. Ces modifications initiées par les cytokinines, en particulier l'IL-6, par l'action 
pro-coagulante de la fraction C5 du complément favorisent la thrombose microvasculaire et 
l'altération de la perfusion tissulaire 1 13 11. 



b.vi. Modulation du svstème nerveux 
La réaction inflammatoire s'associe également à une modulation du système nerveux par 
l'action pro- ou anti-inflammatoire des neuromédiateurs (substance P, catécholamines, 
acétylcholine, bradykinine) et du système neuroendocrinien (augmentation de la production 
des glucocorticoïdes) [ 1 331. 

b.vii. Dualité de la réponse inflammatoire 
Les deux principaux modèles expérimentaux permettant l'exploration du sepsis et de la 
réaction inflammatoire qui l'accompagne sont l'induction d'une infection profonde chez 
l'animal (classiquement péritonite par ligature-ponction cæcale) et l'induction d'un choc 
endotoxinique par injection de LPS. 
Ces modèles qui miment le choc septique, tant sur le plan des modifications biologiques que 
cliniques [ 1231. sont complémentaires. Ils illustrent parfaitement la dualité de la réaction 
inflammatoire : protectrice vis-à-vis du phénomène infectieux (production des cytokines qui 
permettent le recrutement et l'activation immunitaire) et délétère vis-à-vis du système cardio- 
circulatoire (réponse cytokinique systémique, vasoplégie, dépression myocardique, choc). 
Les souris C3WHeJ sont ainsi protégées contre la réponse inflammatoire systémique et le 
choc induit par le LPS grâce à une mutation du récepteur TLR4 ; elles sont en revanche très 
susceptibles à l'infection 1 124 1 .  

4.3.c. Modifications hémodvnamiques précoces dzl choc septique 

La phase précoce de l'état de choc septique est classiquement caractérisée avant tout 
remplissage vasculaire par un état hyperkinétique en rapport avec une hypovolémie relative et 
absolue. Cet état hyperkinétique associe une diminution rapide du DC par diminution du 
retour veineux et une diminution de la PA, avec accélération de la Fc réactionnelle pour tenter 
de compenser la baisse de PA. 
Une réduction progressive des résistances vasculaires va ensuite aggraver cette baisse de PA. 
Un état hypokinétique s'installe secondairement, plus ou moins rapidement, lié à la 
défaillance myocardique. 

c. i. Hvpovolémie 
L'hypovolémie initiale présente 2 composantes : hypovolémie relative par réduction du tonus 
vasculaire (dilatation du contenant) et hypovolémie vraie par fuite capillaire et pertes 
insensibles (diminution du contenu). 

L'hypovolémie absolue retrouvée au cours du choc septique peut être expliquée par 2 
phénomènes : la majoration de pertes liquidiennes (fièvre, pertes digestives ...) ; et le transfert 
liquidien vers le secteur interstitiel. 
Ce transfert liquidien est rapporté à l'augmentation de la perméabilité vasculaire sous l'effet 
du TA2 mais également par une altération endothéliale directe. On retrouve en effet au cours 
du choc septique des lésions endothéliales dont une des causes pourrait être une toxicité 
directe par les cytokines ou les produits microbiens tels que le LPS. Ce dernier peut 
rapidement induire l'apparition de zones de désendothélialisation, qui persistent ensuite dans 
le temps [135]. La perméabilité endothéliale touche à la fois la circulation systémique et la 
circulation pulmonaire comme cela a été démontré dans plusieiirs modèles animaux de sepsis, 
notamment dans le modèle de ligature-ponction cæcale [126J. 



c. ii. Vasodilatation 

Au cours du sepsis, il existe dans un premier temps une diminution de la relaxation vasculaire 
dépendante de l'endothélium et du flux de perfusion par une diminution de la production et de 
l'activité de la NOS endothéliale constitutive 11 171. 
Secondairement, l'activation de la iNOS va secondairement entraîner une production massive 
et continue de NO à l'origine d'une vasoplégie et d'une diminution de la réponse vasculaire 
aux catécholamines. 
Les résultats favorables de l'utilisation de l'hydrocortisone dans le choc septique, notamment 
sur la diminution de réponse aux vasoconstricteurs, pourraient ainsi être en partie expliqués 
par une modulation de la synthèse ou de l'expression de la iNOS [ 1 27 1 .  

c. iii. Défaillance myocardique 

Parallèlement à la défaillance vasculaire, une défaillance myocardique apparaît très 
précocement et régresse habituellement en 5 à 7 jours. Elle est caractérisée par une 
modification de la sensibilité des protéines contractiles au calcium 1 1281 et de relaxation du 
myocarde. 

Plusieurs types de modifications des myocytes participant à l'altération de leurs propriétés 
mécaniques ont été retrouvés : 

- une altération de la réponse P-adrénergique a été évoquée ; elle semble apparaître 
tardivement, plusieurs heures après l'apparition du choc [ 1 39 1 ; 

- l'hyperproduction de NO au cours du sepsis peut participer à la défaillance 
myocardique par le biais de la production de peroxynitrites qui ont des effets 
cytotoxiques (membranes, protéines, ADN, mitochondries) ; 

- une altération de l'homéostasie calcique est également retrouvée : modifications du 
courant calcique transmembranaire, et diminution de la sensibilité des myofilaments 
au calcium liée à des phosphorylations des protéines [ 1 78. 1301, 

Les modifications myocardiques ne semblent pas liées à une ischémie myocardique par 
altération de la perfusion tissulaire puisque le débit coronaire est maintenu au cours du choc 
septique [Id51 et que l'extraction et la production de lactate myocardique restent normales 
1.144]. Des anomalies microcirculatoires ne peuvent pas être formellement exclues. 

D'autres anomalies pourraient intervenir dans la défaillance myocardique. La respiration 
mitochondriale pourrait être altérée et l'activation des voies de l'apoptose participerait 
également à la défaillance contractile 135 1. 

4.3.d. Anomalies de la perfusion ré~ionale et de la microcirczclation 

La correction de la défaillance hémodynamique ne permet pas la correction de l'ensemble des 
défaillances d'organes. Il persiste une altération de la perfusion tissulaire par altération de la 
distribution régionale de l'O2 et du fonctionnement microcirculatoire. 



d.i. Redistribution microvasculaire 

Les organes ne vont pas présenter le même profil de redistribution microvasculaire [ 1 18, 13 11. 
Le muscle et l'intestin présentent par exemple une fragilité différente dans un modèle de choc 
endotoxinique. Au niveau musculaire, il n'existe au cours du choc qu'une discrète et 
transitoire diminution de la perfusion tissulaire sans apparition d'hétérogénéité 
microcirculatoire ou de shunt fonctionnel. Au niveau de la séreuse digestive, la diminution de 
perfusion est hétérogène mais récupère progressivement lors de la correction du choc. En 
revanche, la muqueuse présente une importante et persistante diminution du flux Iocal, 
insensible au remplissage corrigeant l'hémodynamique systémique. Des shunts fonctionnels 
sont observés et s'accompagnent d'hypoxie et d'acidose tissulaire. 

d.ii. Rôle du monoxvde d'azote 

La libération massive de NO par la iNOS est à l'origine d'une relaxation diffuse des 
artérioles. 
L'inhibition de la NOS constitutionnelle au cours du sepsis entraîne un défaut d'adaptation du 
débit sanguin régional. 

d. iii. Autres mécanismes 

L'oedème pariétal vasculaire et interstitiel se surajoute aux autres phénomènes pour perturber 
la microcirculation. 
L'activation de la coagulation par l'altération endothéliale et la libération de facteur tissulaire 
sont à l'origine d'une CIVD [120]. L'agrégation plaquettaire et l'adhésion leucocytaire sont 
exacerbées par la réaction inflammatoire. 
La déformabilité des globules rouges est diminuée par le NO. 

d.iv. Au total 
Ainsi, malgré la normalisation de la situation hémodynamique, il peut persister des anomalies 
microcirculatoires substantielles et des zones d'hypoperfusion et d'hypoxie tissulaire 
contribuant 3 l'émergence de la dysfonction d'organe. 

4.3.e. Modifications du fonctionnement cellulaire 

L'activation de la réaction inflammatoire peut être à l'origine d'une activation des voies de 
l'apoptose, induisant la mort cellulaire indépendamment d'un déficit d'apport en O2 [ 1321. 
Les effets de l'activation de l'apoptose sur la survenue de dysfonctions viscérales ne sont pas 
connus. En fait, cette mauvaise régulation de l'apoptose est peut être un mécanisme protecteur 
si l'on envisage l'apoptose comme un moyen de limiter la propagation de la réponse 
inflammatoire en induisant la mort des cellules en voie de nécrose. 

Le sepsis peut également être à l'origine d'altération de l'utilisation cellulaire de l'O2. Même 
après restauration de la perfusion tissulaire, il peut persister une déviation du métabolisme 
cellulaire vers un métabolisme dit anaérobie avec production de lactate. Cette anomalie 
semble le fait d'une altération du fonctionnement mitochondrial se trouvant dans l'incapacité 
d'assurer la phosphorylation oxydative, principal élément de la production d'ATP [ 1 331. Cette 
altération mitochondriale pourrait être liée à l'action de dérivés du NO et à l'activation des 
voies métaboliques intracellulaires de l'apoptose. 



4.4. Variabilité de la réponse systémique 

La réponse à un même stimulus infectieux va avoir des conséquences interindividuelles très 
différentes. Pour prendre en compte cette variabilité, un concept récent se propose d'intégrer 4 
éléments déterminant de la réponse à l'infection. Ce concept est connu sous l'anagramme 
P R O  : P pour 'prédisposition', 1 pour 'agent Infectieux', R pour 'Réponse systémique' et O 
pour 'dysfonction d'organe' [ 1 -34 j . 

Le polymorphisme de gènes codant pour des protéines de l'inflammation et la coagulation a 
été identifié comme intervenant dans la réponse et le pronostic des patients septiques [ 13.5, 
1-36]. Le vieillissement responsable d'une véritable immuno-sénescence 11 371, est à l'origine 
d'une augmentation de l'incidence des infections. 

4.5. E tiologies principales du choc septique 

Tous les types d'infection peuvent potentiellement être à l'origine d'un sepsis sévère puis 
d'un choc septique. Les infections les plus fréquemment en cause dans un choc septique sont 
respiratoire (50 %) ou intra-abdominale (25 %), plus rarement urinaire (5 %) [ 1 131. 

Il existe différents facteurs de risque de développer une infection sévère: le siège de 
l'infection, le terrain et la situation épidémiologique. 

4.5.a. Siège de l'infection 

Certains types d'infections sont potentiellement générateurs de sepsis sévère ou de choc 
septique : les pneumonies (notamment chez une personne âgée porteuse d'une ou plusieurs 
comorbidités), les infections abdominales et notamment les syndromes canalaires (voies 
biliaires, voies urinaires), les meningococcémies (purpura fébrile, urgence absolue), les 
infections cutanées extensives de type fasciite nécrosante ou gangrène. 
Les patients déjà hospitalisés représentent un cas à part, avec le risque d'infection intra- 
vasculaire (cathéters). 
D'autres infections à l'origine d'états septiques graves sont moins fréquentes : méningites, 
endocardites, infections ostéo-articulaires ... 

4.5.b. Terrain 

Plusieurs patients sont plus à risque que les autres de développer un sepsis sévère: patient 
neutropénique (notamment après chimiothérapie anticancéreuse), patient 
splénectomisé (splénectomie chirurgicale ou asplénie acquise du drépanocytaire, exposant au 
risque d'infection à germe encapsulé et notamment du pneumocoque), SIDA et autres 
immunodépressions cellulaires consécutives au traitement par immunodépresseurs (prescrits 
par exemple dans les leucémies lymphoïdes chroniques ou d'autres hémopathies chroniques), 
grossesse (risques materno-fœtaux). 



4.5.c. Circonstances épUtémiologiques 

Certaines données d'interrogatoire constituent également des éléments de gravité potentielle : 
séjour en zone d'endémie palustre, séjour en zone d'endémie de SRAS ou de grippe aviaire, 
séjour en zone d'endémie de fièvre hémorragique virale. 

4.6. Particularités pédiatriaues 

Les infections de l'enfant à l'origine d'un sepsis grave communautaire ou nosocomial sont par 
ordre décroisant : les infections respiratoires (37 %), les bactériémies primitives (25 %), puis 
les infections génito-urinaires, abdominales, des tissus mous, du système nerveux central 
(SNC) et enfin les endocardites. 

Les principaux germes en cause chez l'enfant sont les staphylocoques, les streptocoques de 
tous types, les pseudomonas et les méningocoques [ 1 471. 
Chez le nourrisson et le jeune enfant (1-4 ans), les trois germes communautaires les plus 
fréquemment sont Streptococcus pneumoniae, Nesseiria meningitidis du sérogroupe B (la 
vaccination a diminué l'incidence du sérogroupe C dans les pays où elle est pratiquée), et 
Haemophilus influenzae type b (pratiquement éradiqué par la vaccination). L'incidence des 
Streptocoques A est en augmentation. 
Les infections fongiques occupent une place croissante chez l'immunodéprimé ; dans 20 à 30 
% des cas l'origine de l'infection n'est pas identifiée [ 1 -CS]. 

Le sepsis grave se complique plus fréquemment chez l'enfant d'une défaillance myocardique, 
en particulier au cours des chocs septiques à méningocoques ; l'hypovolémie est souvent 
majeure. La mortalité est plus faible que chez l'adulte [330]. 

L'hypotension est souvent tardive et son absence est faussement rassurante. La PA peut être 
longtemps maintenue en dépit d'une baisse significative du DC. La tachycardie, plus précoce, 
constitue un signal d'alarme. Les signes cliniques d'altération de la perfusion périphérique 
sont au premier plan [329]. 

4.7. Profil hémodvnamique du choc septique 

En raison de la complexité des mécanismes physiopathologiques du choc septique, il n'est pas 
possible de définir un profil type ; certaines anomalies sont toutefois souvent présentes : 

- une PA diminuée, 
- un DC diminué (hypovolémie, dépression myocardique) ; 
- des pressions de remplissage ventriculaire faibles (hypovolémie) ; 
- des RVS diminuées (vasoplégie) ; 
- une différence artério-veineuse normale (extraction en O2 anormalement constante). 

Classiquement, on décrit une phase initiale hyperkinétique, avec tachycardie réactionnelle à la 
baisse de PA. Ii s'installe ensuite plus ou moins rapidement une phase secondaire 
hypokinétique, par dépression myocardique. 



Partie II : 
Thérapeutiques des états de choc 

Les principes du traitement de l'état de choc sont connus depuis longtemps : remplissage 
vasculaire, ventilation mécanique, agents hémodynamiques. De nouveaux agents non 
hémodynamiques sont à l'étude et pourraient bientôt changer radicalement la prise en charge 
des chocs. 

Les thérapeutiques disponibles sont nombreuses et les choix parfois difficiles : les différentes 
publications successives remettent parfois en cause des faits acquis et compliquent la décision 
du prescripteur. 

Nous passerons en revue les principes et les produits disponibles pour le remplissage 
vasculaire, puis nous ferons de même pour l'anesthésie générale et la ventilation mécanique, 
puis les différents agents hémodynamiques et enfin les agents non hémodynamiques. 

Pour chaque thérapeutique, nous déterminerons si leur emploi parait adapté à la pratique de la 
médecine pré-hospitalière, et dans ce cas selon quelles modalités pratiques. 

Remplissa~e vasculaire [4, 151, 1521 

A.1. Rappels Physiologiques 

1.1. Secteurs hvdriques de l'organisme 

Le volume sanguin total (VST), ou volémie, est de 70 +/- 5 mLkg chez un adulte (règle des 5 
de Gilcher) (51, soit environ 5 litres (I?ll>lenu 1 I. 

Femme - obèse : 60 mWkg 
- maigre : 65 mLkg 
- normale : 70 mLkg 
- athlétique : 75 mLkg 

Homme - VST de la femme + 5 mL/kg 
Enfant de plus de 1 an - 70 mL/kg 
Nourrisson < 1 an - 70 à 75 mLkg 
Nouveau-né - 75 à 85 mLIkg 

Tableau 1. Rèxle des 5 de Gilcher [ 5 ]  



Le VST correspond à la somme des volumes des éléments figurés du sang et du plasma. 
Il se répartit ainsi : 65 % dans le système veineux périphérique, 15 % dans les vaisseaux 
artériels, 12 % dans la circulation pulmonaire, 8 % dans les cavités cardiaques. 
La volémie se trouve donc en grande partie dans le système capacitif à basse pression. Ceci 
explique l'efficacité des mesures de redistribution dans le traitement des états de chocs 
comme la posture et le pantalon antichoc. 

L'eau totale représente 60 % du poids du corps d'un adulte. Elle se répartit en 3 
compartiments : 

- secteur intracellulaire (40 % du poids du corps); 
- secteur extracellulaire (20 % du poids du corps), divisé en secteur interstitiel (15 % du 

poids du corps) et secteur intravasculaire (5 % du poids du corps) ; 
- secteur transcellulaire (inférieur à 1 %), virtuel dans des conditions physiologiques 

mais constitue un véritable troisième secteur dans certaines situations pathologiques 
comme l'occlusion intestinale. 

La membrane cellulaire sépare les secteurs intra- et extracellulaire. 
Elle est perméable à l'eau mais imperméable aux grosses molécules et aux ions, dont le 
transfert est actif par des systèmes membranaires. 

La membrane capillaire sépare les secteurs intravasculaire et interstitiel. 
Elle est perméable à l'eau et aux ions mais semi-perméable aux grosses molécules dont 
l'encombrement stérique dépasse 35 A, essentiellement les protéines plasmatiques dont 
l'albumine. Les colloïdes diffusent plus ou moins largement au travers de celle-ci [ 1331. 

La barrière hématoencéphalique est la membrane microvasculaire cérébrale. Elle est 
particulière en raison de sa faible perméabilité aux ions. Les mouvements hydriques y sont 
plus dépendants des gradients osmotiques que des gradients oncotiques. 
Le remplissage vasculaire d'un patient présentant une situation d'oedème cérébral ou 
neuronal potentiel (traumatisme crânien, accident vasculaire cérébral, atteinte médullaire 
aiguë ...) a donc ses règles propres [153]. 

1.2. Facteurs régissant les mouvements d'eau 

1.2.a. Mouvements d'eau entre secteurs intra et extracellulaire : loi de l'osmose 

La loi de l'osmose régit les échanges entre les secteurs intra et extracellulaire. 
L'osmolarité correspond au nombre de particules par litre de plasma. L'osmolalité correspond 
au nombre de particules par kilo d'eau plasmatique, c'est-à-dire après soustraction des 
protides et lipides du plasma. 

L'osmolalité efficace est déterminée par des particules ne diffusant pas librement à travers la 
membrane cellulaire. L'osmolalité efficace de l'eau plasmatique dépend essentiellement du 
sodium et du glucose. 

La formule suivante permet de la calculer : 

Osmolalité efficace = ~ a +  x 2 + Glycémie = 285 milliosmoles/kilo d'eau plasmatique 



L'osmolalité efficace d'un secteur est donc déterminée en grande partie par sa concentration 
en sodium. 
Les liquides diffusent librement à travers la membrane capillaire du secteur où I'osmolalité 
efficace est la plus basse vers celui où elle est plus élevée. 

1.2.b. Mouvements d'eau entre secteurs plasmatiaue et interstitiel : loi de Starling 

La loi de Starling régit les échanges trans-capillaires, entre secteurs plasmatique et interstitiel. 
Elle dépend de la pression oncotique et hydrostatique. 

L'équation de Starling et Staverman est la suivante : 

Q = Kf [(Pmv - Ppmv) - a (pmv - ppmv)] 

Q : quantité de liquide filtré 
Kf : coefficient de filtration, définit par les caractéristiques physicochimiques de la membrane 
capillaire 
P : pressions hydrostatiques 
p : pressions oncotiques 
mv : espace microvasculaire, soit le secteur plasmatique 
pmv : espace périmicrovasculaire, soit le secteur interstitiel 
a : coefficient de réflexion osmotique 
(Pmv - Ppmv) : gradient de pression hydrostatique 
(pmv - ppmv) : gradient de pression oncotique 

1.2.c. Pression h ydrostatiaue 

La pression hydrostatique est la pression qui se crée dans une colonne contenant un fluide, 
due au poids de la masse de fluide sur la surface de la colonne. 

La pression hydrostatique interstitielle est faible. La pression hydrostatique intravasculaire est 
plus importante et varie du pôle artériel (35 mmHg) au pôle veineux (15 mmHg). 

1.2.d. Pression oncotique 

La pression colloïdo-osmotique est déterminée par les molécules non diffusibles à travers la 
membrane capillaire. Elle est en grande partie liée à la pression oncotique, qui dépend des 
protéines plasmatiques et particulièrement l'albumine. 

Le secteur plasmatique et le secteur interstitiel exercent chacun une pression oncotique. Celle- 
ci tend à compenser la pression hydrostatique du secteur concerné et ainsi à retenir l'eau dans 
ce secteur. 
Les valeurs normales de la pression oncotique plasmatique se situent entre 25 et 28 mmHg. 



1.2.e. Coefficient de réflexion osmoîiqzce 

Le coefficient de réflexion osmotique o définit le caractère de perméabilité aux protéines de la 
membrane capillaire. Sa valeur est comprise entre O (perméabilité totale) à 1 (imperméabilité 
complète. 
Il est variable d'un tissu à l'autre. Il est normalement de 0,8 à 0,9 dans le secteur vasculaire 
systémique, de 0,6 à 0,7 dans les capillaires pulmonaires et de 0,5 dans le tube digestif. 
Il peut être abaissé dans certaine situation pathologique comme le choc septique pour 
atteindre des valeurs inférieures à 0,3. Ceci traduit alors une altération grave de la 
perméabilité capillaire. La pression oncotique ainsi générée tend à attirer l'eau dans le secteur 
interstitiel. 

Cette perméabilité aux protéines de la membrane capillaire permet un passage physiologique 
d'albumine vers le secteur interstitiel à un débit d'environ 140 g par 24 heures. L'albumine 
regagne ensuite le secteur plasmatique par le biais du drainage lymphatique. 

1.2.f. Equilibre de Starling 

Il intègre les données précédentes qui déterminent un flux vers le secteur interstitiel au pôle 
artériel et un flux inverse au pôle veineux. 
Ceci permet les échanges assurant les besoins nutritionnels des tissus et contribue au maintien 
de la volémie. Le flux net est d'environ 2 à 4 1 par 24 heures vers le secteur interstitiel et le 
drainage lymphatique en assure le retour vers le secteur plasmatique. 

On peut schématiser les échanges entre les secteurs plasmatique et interstitiel de la manière 
suivante : 
- dans la partie initiale du capillaire, (Pmv - Ppmv) > (pmv - ppmv) 
Le gradient de pression hydrostatique est supérieur au gradient de pression oncotique. L'eau 
quitte le secteur vasculaire pour le milieu interstitiel. 
- dans la partie terminale du capillaire, (Pmv - Ppmv) < (pmv - ppmv) 
La pression hydrostatique a chuté, le gradient hydrostatique est devenu inférieur au gradient 
oncotique. Le phénomène s'inverse et il y a appel d'eau vers le vaisseau. 

1.3. Echanges liquidiens pathologiques entre secteurs vasculaire et interstitiel 

Certains facteurs peuvent influencer l'équilibre de Starling et déterminer des échanges 
liquidiens anormaux. 

L'altération de la perméabilité capillaire s'observe dans des états pathologiques comme le 
choc septique ou l'état de choc prolongé. Elle se traduit par une modification des coefficients 
de filtration et de réflexion osmotique. Les pressions oncotiques plasmatique et interstitielle 
tendent à se rapprocher, avec une baisse de la pression oncotique efficace. Il s'établit une fuite 
liquidienne vers le secteur interstitiel, qui peut être compensable par une accélération du 
drainage lymphatique si elle reste modérée. 



La baisse de pression hydrostatique capillaire s'observe surtout en cas d'hypovolémie absolue 
ou relative. Elle entraîne un passage immédiat d'eau de l'interstitium vers le secteur 
plasmatique. 

L'augmentation de la pression hydrostatique capillaire s'observe en cas d'obstacle sur le 
circuit vasculaire ou de défaillance de la pompe cardiaque. Elle accroît la fuite liquidienne car 
l'augmentation de la pression hydrostatique interstitielle reste modérée. 

La baisse du gradient osmotique s'observe en cas d'hypoprotidémie (dénutrition ou plus 
souvent hémodilution). La pression oncotique plasmatique baisse, favorisant la fuite 
liquidienne extravasculaire ; le phénomène est limité par la baisse parallèle de la pression 
oncotique interstitielle et une accélération du drainage lymphatique. 

Ainsi, un mouvement liquidien du secteur vasculaire vers le secteur interstitiel a lieu dans la 
plupart des états pathologiques, dont la résultante est un œdème interstitiel. 

1.4. Mécanismes compensateurs 

L'œdème interstitiel peut être limité par deux mécanismes : le drainage lymphatique et la 
variation du gradient osmotique. 

1.4.a. Drainane lymphatique 

Le drainage lymphatique est variable selon les tissus. 

Au niveau pulmonaire, il peut s'accroître de manière importante, jusqu'à dix fois sa valeur de 
base en situations pathologiques. Il est moins performant dans les autres tissus, en particulier 
sous-cutané, musculaire et intestinal. 

Le système lymphatique oriente l'eau vers les grosses veines grâce à l'existence de valves 
anti-retour. 
Le drainage est favorisé par une compression passive et intermittente des vaisseaux 
lymphatiques par les battements artériels, les contractions musculaires et la compression 
respiratoire des septa alvéolaires 

Chez les personnes immobilisées, l'absence de contractions musculaires explique l'apparition 
plus précoce de l'oedème interstitiel au niveau des membres. Au niveau pulmonaire, il 
demeure efficace tant qu'il existe des mouvements respiratoires. 
Le drainage lymphatique peut être multiplié par dix dans les poumons. En cas d'augmentation 
de la pression veineuse centrale (PVC), l'augmentation de la pression hydrostatique dans la 
partie terminale du capillaire diminue le drainage lymphatique. En cas d'hypovolémie, la 
baisse de pression hydrostatique microvasculaire par fermeture du sphincter pré-capillaire 
limite le flux d'eau vers le secteur interstitiel, tandis que le drainage lymphatique se poursuit. 

Le drainage lymphatique reste efficace en cas d'altération de la perméabilité capillaire 
(œdème lésionnel). 



1.4.b. Variation du gradient osmotique 

Le passage de liquide à travers la membrane capillaire dilue l'albumine du secteur interstitiel 
et diminue donc la pression oncotique de ce secteur. Il en résulte une augmentation secondaire 
du gradient oncotique qui tend alors à freiner le passage des liquides vasculaires vers le 
secteur interstitiel. 
Ce mécanisme est inopérant lors d'une altération de la perméabilité capillaire (œdème 
lésionnel), le coefficient de réflexion osmotique s'effondre. 

1.5. Cas particulier de l'oedème pulmonaire 

Les mécanismes compensateurs sont donc plus efficaces au niveau pulmonaire. Le risque 
d'oedème pulmonaire dépend du type de mécanisme physiopathologique. 

En cas d'hypoprotidémie isolée (dénutrition ou hémodilution), l'hypo-oncocité résultante 
n'augmente pas significativement l'eau intrapulmonaire et donc l'incidence de l'oedème 
pulmonaire. Il n'est donc pas nécessaire de corriger la baisse de la protidémie [ 154, 1551. 

En cas d'augmentation importante de la pression hydrostatique s'ajoutant à l'hypoprotidémie 
(choc cardiogénique), les mécanismes compensateurs sont dépassés et l'oedème interstitiel 
s'installe ; le recours aux colloïdes parait justifié, mais doit rester prudent puisque l'apport de 
solutés macromoléculaires est lui-même un facteur d'augmentation des pressions de 
remplissage. 

En cas d'altération de la perméabilité capillaire (œdème pulmonaire lésionnel), les 
mécanismes compensateurs sont rapidement dépassés car seul le drainage lymphatique est 
efficace. 

1.6. Régulation de la volémie 

La volémie est régulée par le rein. Celui-ci contrôle la perte d'eau et d'électrolytes, 
particulièrement le sodium. Le contrôle rénal de la volémie est sous la dépendance de 
plusieurs mécanismes 1 56 1 : 

- autorégulation rénale ; 
- système nerveux sympathique I.A..:. 1 )  ; 
- mécanismes hormonaux : SRAA, SAVP, facteur atrial natriurétique. 

Le drainage lymphatique joue un rôle fondamental dans la régulation de la volémie en 
ramenant vers le système cave veineux un flux de liquide interstitiel comportant de 
l'albumine. 



1.7. Répartition des solutés de perfusion 

Après administration intra-veineuse (IV), un soluté va se répartir dans les différents secteurs 
hydriques de l'organisme en fonction de sa nature et des gradients de pression hydrostatique 
et/ou osmotique 1 1561. 

Une solution cristalloïde diffuse dans l'ensemble du secteur extracellulaire. En fonction de 
son osmolalité, elle se distribue en partie dans le secteur intracellulaire (solution hypotonique) 
ou au contraire elle attire de l'eau intracellulaire vers le secteur extracellulaire (solution 
hypertonique). 

Une solution colloïde reste dans le secteur plasmatique. Elle diffuse en partie dans le secteur 
interstitiel (solution hypooncotique) ou attire de l'eau de ce secteur vers le secteur vasculaire 
(solution hyperoncotique). 



A.2. Solutés artificiels de remplissape vasculaire 

2.1. Cristalloïdes isotoniques 

Les cristalloïdes sont des solutés contenant de l'eau et des ions. Ce sont les produits -les plus 
anciens. 

2.1.a. Propriétés phvsicochimiques 

Les solutés glucosés ne sont pas des solutés de remplissage. Ils sont dépourvus d'électrolyte, 
diffusent dans l'eau totale et abaissent dangereusement l'osmolalité plasmatique. La perfusion 
d'un litre de glucosé correspond à l'apport d'un litre d'eau qui passe librement les 
membranes. 
Ils sont particulièrement délétères chez le traumatisé crânien ou en situation d'ischémie 
cérébrale ou neuronale, car ils génèrent un oedème intracellulaire marqué. 

Le sérum salé à 0'9 % est isotonique. Il a une osmolarité de 308 mOsm/L, et une teneur élevée 
en chlore qui expose à l'acidose hyperchlorémique [ 1571. 

La solution dite de Ringer Lactate@ est un soluté cristalloïde plus équilibré en chlore. Elle est 
discrètement hypotonique, à 273 mOsrn/L. Elle apporte indirectement un tampon bicarbonate 
par métabolisation hépatique du lactate, ce qui expose en cas d'apports massifs à l'alcalose 
métabolique, et en cas d'insuffisance hépatique à l'acidose lactique. 
Elle est donc contre-indiquée dans toutes les situations potentielles d'oedème cérébral ou 
neuronal, d'insuffisance hépatique et d'hyperkaliémie. Sa composition peut varier selon le 
fabricant. 

Dans un premier temps, l'apport de cristalloïdes isotoniques va compenser la relative 
déshydratation du secteur interstitiel dont le contenu s'est trouvé rapidement mobilisé vers le 
secteur plasmatique au début d'une hypovolémie [. 1 581. 
Pour un remplissage de faible volume, la faible baisse de la pression oncotique plasmatique 
liée à la dilution est compensée par l'augmentation de la pression hydrostatique interstitielle. 
Pour un remplissage plus important, le secteur interstitiel va emmagasiner des quantités d'eau 
considérables sans élévation notable de la pression interstitielle et seul un faible pourcentage 
du volume perfusé reste en intravasculaire ; l'inflation interstitielle élève cependant le flux 
lymphatique, qui ramène ainsi de l'albumine vers le secteur plasmatique. 

Les cristalloïdes isotoniques se distribuent en moins de 1 heure dans l'ensemble du secteur 
extracellulaire. La répartition se fait pour 25 à 30 % dans le secteur vasculaire contre 70 à 75 
% dans le secteur interstitiel. 
Ce grand volume de diffusion et cette répartition rapide expliquent leur faible pouvoir 
d'expansion volémique. La perfusion de 1 000 mL de cristalloïdes isotoniques augmente la 
volémie de 170 à 300 mL selon le contexte volémique de départ ; il faut donc administrer de 
trois à cinq fois le volume à compenser et prolonger cet apport (7CrOlcuil 3). 



C'est le Ringer Lactate@ qui est utilisé préférentiellement, sauf en cas de traumatisme crânien 
ou médullaire, d'ischémie cérébrale, d'insuffisance hépatocellulaire ou d'hyperkaliémie 
[1551. 

Tableau 2. Comparaison des effets d'exuansion volémique [ 1 5 I ] 

2.l.c. Avantanes 

Durée de 
l'expansion 
volémique 
(heures) 
6-12 
6- 12 

4-8 

4-8 

6-8 

3-4 

3-4 

4-6 

0.5 

0.5 

0.5 

4-6 

Solutés 

Albumine 4 % 
Albumine 20 % 

HesterilB 

Heafusine@ 

HyperHes@ 

Gelofusine@ 

Plasmion@ 

RescueFlowO 

Ringer Lactate@ 

Sérum Salé 0.9 % 

Sérum Salé 7.5 % 

VoluvenO 

Les solutés cristalloïdes ont comme avantages un faible coût, une absence de toute réaction de 
type allergique et l'absence de posologie maximale. 

Les inconvénients des solutés cristalloïdes sont nombreux. 

Osmolalité 
(mOsdL) 

300 
300 

300 

300 

2464 

279 

320 

2550 

273 

308 

2550 

308 

Ils provoquent une inflation hydrosodée, particulièrement dans le tissu sous-cutané, avec 
apparition d'oedèmes cliniques au-delà de 3 litres de surcharge. Les effets délétères réels de 
cette inflation, comme le retard de cicatrisation ou le ralentissement du transit, ne sont pas 
bien documentés. Le risque d'oedème pulmonaire est faible [ 1 59. 1601 en raison du drainage 
lymphatique pulmonaire qui peut être très important et du faible niveau de la pression 
oncotique pulmonaire (membrane alvéolocapillaire plus perméable). 

Ils entraînent une hémodilution avec baisse de l'hématocrite et des facteurs de coagulation. 

Oncocité 
relative 

0.8 
4.0 

1.2 

3.6-4.0 

1.2 

1.4 

1.2 

2.0 

O 

O 

O 

1.2 

Pouvoir 
d'expansion 
volémique 

0.8 
4.0 

1.0-1.3 

1.5-1.8 

2.0-3.0 

0.8- 1.2 

0.6- 1 .O 

3.0 

0.2-0.3 

0.2-0.3 

7.0 

1 .O- 1.5 



Ils disposent d'un pouvoir d'expansion réduit et assez lent. Ceci retarde la correction 
volémique donc celle du choc, les quantités à perfuser pouvant devenir considérables en cas 
d'hypovolémies importantes. 

L'aggravation d'une acidose lactique par une perfusion de Ringer lactate@ est non étayée, 
mais ce soluté fausse l'interprétation de la lactatémie au cours de l'état de choc. 

Il semblerait que les cristalloïdes soient à préférer aux colloïdes en cas d'hypovolémie en 
traumatologie. En effet, la comparaison colloïdes/cristalloïdes isotoniques ne montre aucune 
différence en ce qui concerne mortalité, oedème pulmonaire et durée de séjour. Cependant, 
elle objective une différence significative en faveur des cristalloïdes sur la mortalité dans le 
groupe des patients traumatisés [ 1 6 1 1 .  

2.2. Colloïdes artificiels 

2.2.a. Gélatines 
Seules les gélatines fluides modifiées (Plasmion@, Plasmagel désodé sorbitol@, Gelofusine@) 
restent commercialisées en France en 2007. 

a.i. Propriétés physicochimiq~ies 

Ce sont des polypeptides obtenus par hydrolyse du collagène osseux de boeuf. Leur poids 
moléculaire moyen en poids (PMp) est d'environ 35 kDa, leur poids moléculaire moyen en 
nombre (PMn) de 23 kDa 1 1 631. 
Les solutions sont légèrement hypertoniques en dehors du Plasmagel désodé et exercent un 
pouvoir oncotique proche de celui du plasma. Les gélatines sont en solution soit équilibrée 
(Plasmion@, Gelofusine@), soit glucosée (Plasmagel désodé@). 
Le point de gélification des gélatines se situe entre O et 4 O C ,  rendant difficiles le stockage et 
leur utilisation à basse température en situation pré-hospitalière. Ces phénomènes de 
gélification n'ont pas de conséquence clinique ; la gélification est réversible au 
réchauffement, sans altération de la solution. 

a. ii. Pharmacocinétiq~ie 

Les gélatines sont éliminées à 90 % par le rein et 10 % par le tube digestif. 
Les molécules de petite taille diffusent immédiatement dans le secteur interstitiel (20 % de la 
dose administrée) ; une faible fraction est catabolisée par des enzymes protéolytiques 
(trypsine, plasmine, cathepsine). 
Leur demi-vie est d'environ 5 heures. Les gélatines ne s'accumulent pas dans l'organisme : 
après 48 heures, il n'y a plus de trace de gélatine fluide modifiée dans les tissus. 

a.iii. Pharmacodynamie : effets d'expansion volémique (Tableau 2 )  

Les gélatines ont un pouvoir d'expansion voléinique proche de 1. Le compartiment vasculaire 
augmente de 400 à 500 mL pour 500 mL de gélatine perfusés, mais il ne reste au mieux que 
300 mL 4 heures plus tard [ 1 6-3 J .  



a.iv. Effets secondaires et contre-indications 

Le risque de réactions anaphylactoïdes est élevé (0,345 %), six fois plus élevé qu'avec les 
HEA et l'albumine [ 1641, Le mécanisme est soit immunologique (anticorps antigélatines), soit 
par histaminolibération non spécifique 1 65 j . 
En raison du risque allergique à la fois maternel et foetal, les gélatines sont formellement 
contre-indiquées chez la femme enceinte. 

Les gélatines retentissent de manière limitée sur l'hémostase. In vitro, toutes les gélatines 
diminuent la formation du caillot L166). Cet effet est lié à la formation d'un complexe 
résultant de la liaison fibronectine-gélatine s'incorporant au caillot en formation et interférant 
avec la polymérisation des monomères de fibrine. In vivo, les gélatines sont responsables de 
modifications modérées du complexe de Willebrand qui se fixe sur les molécules de la 
gélatine sur des sites collagéniques ( 1  671. L'agrégation plaquettaire induite par la ristocétine 
est diminuée alors que l'agrégation induite par d'autres agents (acide adénosine diphosphate, 
ADR, collagène ...) n'est pas modifiée. L'agrégation érythrocytaire est augmentée. 

Les gélatines peuvent entraîner des lésions histologiques rénales transitoires de « néphrose 
osmotique » localisées aux cellules endothéliales des tubes proximaux. 
Quelques cas d'insuffisance rénale aiguë ont été rapportés avec les gélatines [ 168 1. 

Des erreurs de détermination du facteur Rhésus peuvent survenir en présence de gélatines. Le 
prélèvement sanguin pour groupage doit donc être effectué avant leur perfusion. 

Aucun accident de transmission de virus pathogène ou d'agent transmissible pathogène non 
conventionnel n'a été rapporté à ce jour avec l'emploi des gélatines, grâce à l'application de 
l'ensemble des mesures de sécurité [ 1691. 

Les contre-indications des gélatines sont dans le tableau 3. 



Tableau 3. Contre-indications des colloïdes 1 1 5 11  

Solutés 

HEA 

Solutés salés 
hypertoniques 

Gélatines 

Albumine 

2.2.b. Dextrans 

Seul le RescueFlowO, association sérum salé hypertonique à 7,5 % et dextran 70 à 6 %, reste 
disponible en France. 
Après une large utilisation pendant 40 ans, les dextrans ne s'emploient plus en raison de la 
gravité de leurs effets secondaires (accidents anaphylactoïdes). 

Contre-indication 

.Trouble de la coagulation 
(acquis ou constitutionnel) 
.Maladie de Willebrand 
(connue ou suspectée) 
.Hémophilie 
.Insuffisance hépatique sévère 
.insuffisants rénaux 
chroniques en cours 
d'hémodialyse 
.Hypersensibilité connue 
.Femme enceinte 
.Hypernatrémie 
.Hyperosmolarité 
.Hyperkaliémie sévère 
.Femme enceinte 
.Hypersensibilité connue 
.Troubles majeurs de la 
coagulation 
.Hypercalcémie pour le 
Plasmagel@ 

.Hypersensibilité connue 

b. i. Propriétés phvsicochimiques 

Ce sont des polysaccharides monocaténaires d'origine bactérienne. 

Non recommandé 

.Chirurgie où le risque hémorragique est 
lourd de conséquences 
.Femme enceinte 

.En dehors de cas particulier, pas 
d'indication en première 
intention en tant que produit de 
remplissage vasculaire 

b. ii. Pharmacocinétique 

La majeure partie est éliminée par le rein. Une fraction moins importante passe dans le secteur 
interstitiel, avec soit retour dans la circulation sanguine par l'intermédiaire du drainage 
lymphatique, soit métabolisation dans certains organes. Une petite fraction est éliminée par le 
tube digestif [ 1 701. 



b.iii. Pharmacodynamie : effets d'expansion volémique (tableail 7)  

L'expansion volémique obtenue avec le dextran 70 à 6 % est de 2 17 % [ 1 7 1 1. 
L'effet est prolongé puisque la moitié du volume perfusé est retrouvée au bout de 8 heures. 

b. iv. Effets secondaires et contre-indications 
Les réactions anaphylactoïdes avec les dextrans sont de type immunologique, par implication 
d'anticorps antidextrans de type immunoglobulines G [ 17-1. 
Près de 70 % de la population possède des anticorps antidextrans, avec des concentrations 
élevées dans 15 à 25 % des cas. Ces anticorps sont vraisemblablement induits par les dextrans 
de haut poids moléculaire ingérés dans la nourriture ou produits par les bactéries du tube 
digestif. 
Une protection hapténique par le dextran 1 000 Da (Promit@) injecté avant la perfusion avait 
permis de réduire l'intensité et la fréquence des réactions [ 1 73 1 .  

Des effets sur l'hémostase peuvent être observés. Un allongement du temps de saignement est 
classique avec des doses de 1'5 g/kg. Ceci est lié à un syndrome de Willebrand acquis de type 
1, réversible par l'administration de desmopressine 1 1 741. 
Les dextrans sont susceptibles d'altérer la polymérisation de la fibrine, facilitant la lyse des 
caillots de fibrine par la plasmine. L'adhésion plaquettaire est diminuée, par diminution du 
facteur VIII. 

Les contre-indications des dextrans sont dans le ttihlzau 3. 

2.2.c. Hydroxyéthylamidons 

Introduits en 1991, les HEA sont les colloïdes les plus utilisés en France depuis 2001. Une 
étude récente confirme leur emploi préferentiel en première ligne en association avec les 
cristalloïdes dans les unités de soins intensifs [ 5 3 0 ] .  
Seuls les HEA de poids moléculaire moyen sont actuellement disponibles : HEA 200/0,5 
(Heafusineo, Hesterilo), HEA 130/0,4 (Voluven@). 

c. i. Propriétés ph ysicochimiques 

Ce sont des polymères naturels modifiés du glucose, composés de chaînes polysaccharidiques 
dérivées de l'amylopectine d'amidons végétaux (le plus souvent extrait du maïs) [ 1 75,  1 761. 

Chez l'homme, les solutions d'amidon naturel sont rapidement hydrolysées par l'a-amylase 
plasmatique. L'hydroxyéthylation ou éthénfication permet de stabiliser la solution en 
augmentant l'hydrophilie de la molécule et de ralentir l'hydrolyse plasmatique. Des 
groupements hydroxyéthyles (C2H40H) substituant les groupements hydroxyles peuvent être 
placés en position, soit C2, soit C3, soit C6, sur chaque cycle hexose. L'hydroxyéthylation en 
C2 est celle qui confère à la molécule de glucose la plus grande résistance à l'hydrolyse. 

Ainsi, les solutions d'HEA sont caractérisées par quatre variables : le poids moléculaire 
moyen in vitro, la concentration, le taux de substitution molaire (TSM) ou degré de 
substitution (DS) et le rapport C2lC6. 



Le poids moléculaire moyen in vitro est défini du fait que les HEA soient des solutions 
polydispersées, c'est-à-dire constituées d'un mélange de chaînes saccharidiques de poids 
moléculaire différent. Comme pour les autres colloïdes, on distingue le PMp et le PMn. 
La concentration détermine le pouvoir oncotique. 
Le TSM correspond au rapport molaire des concentrations de radicaux hydroxyéthyles et de 
glucose. Plus le TSM est élevé, plus la quantité de radicaux hydroxyéthyles est grande et plus 
les chaînes polysaccharidiques résistent à la dégradation par l'a-amylase. Cette caractéristique 
détermine la durée de persistance intravasculaire. 
Le rapport C2/C6 correspond au nombre de carbones hydroxyéthylés en C2 divisé par le 
nombre de ceux hydroxyéthylés en C6 sur les molécules de glucose. Plus le rapport C2/C6 est 
élevé, plus la solution d'HEA résiste à l'hydrolyse enzymatique par l'a-amylase et plus le 
pouvoir d'expansion volémique se maintient. 

Ces variables caractérisent les solutions d'HEA et conditionnent leur comportement 
intravasculaire. Plus le PMp, le TSM et le rapport C2/C6 sont élevés, plus l'hydrolyse de 
1'HEA est ralentie et en conséquence plus les molécules s'accumulent. 

c. ii. Pharmacocinétique 
Les HEA étant des solutions hétérogènes, leur pharmacocinétique est complexe. 
Elle dépend de 4 processus plus ou moins simultanés : 

- diffusion dans le secteur interstitiel (20 %) ; 
- filtration glomérulaire des petites molécules (poids moléculaire inférieur ou égal à 60 

kDa) ; 
- fragmentation intravasculaire progressive des grosses molécules par l'a-amylase 

plasmatique 
- phagocytose dans le système réticuloendothélial des chaînes de poids moléculaire 

haut et moyen et dégradation sous l'action d'enzymes lysosomiales (maltases, isomaltases) 
II77j. 

Après l'administration répétée d'HEA, l'élimination lente des molécules de haut poids 
moléculaire conduit à leur accumulation plasmatique puis tissulaire [ 1 781. 

c.iii. Pharmacodynamie : effets d'expansion volémique (iablêau 3) 

Les HEA ont un pouvoir d'expansion volémique proche de 1, le volume plasmatique obtenu 
étant égal ou légèrement inférieure au volume perfusé [ 179- 182). 
Comparativement aux gélatines, l'utilisation d'HEA pourrait limiter les troubles de la 
perméabilité capillaire et l'extravasation de liquide, améliorant le rapport P02/Fi02 dans le 
groupe HEA 1 179. 1831. 

c.iv. Propriétés rhéolo~iques 

Des effets rhéologiques favorables ont été décrits expérimentalement [ 184J. Cependant, les 
études cliniques n'ont pas permis d'observer de modification de la viscosité sanguine [ I  85. 
1861. Certaines études retrouvent même une augmentation de l'agrégation des hématies avec 
de 1'HEA 10 % [187]. 



C.V. Effets secondaires et contre-indications 

v. 1. Effets sur la fonction rénale 

La toxicité rénale a été décrite sous deux formes : la néphrose osmotique et l'insuffisance 
rénale hyperoncotique. Elles résultent de la perfusion de grandes quantités d'HEA, le plus 
souvent sur plusieurs jours, et sont favorisées par la déshydratation, une atteinte rénale 
préalable, un terrain athéromateux, un âge élevé. 
Les lésions histologiques, appelées osmotic nephrosis like lesions, caractérisées par la 
présence de vacuoles dans le cytoplasme des tubules rénaux proximaux et distaux, ont été 
mises en évidence sur les biopsies de reins greffés lors d'administration d'HEA 200/0,6 (HEA 
qui n'est plus commercialisé en France) chez les patients en mort encéphalique [ 190- 1941. 
Les conséquences délétères sur la fonction rénale ont été confirmées dans plusieurs 
circonstances : après les transplantations rénales [195. 1961. chez les patients présentant un 
sepsis grave [1971. Une méta-analyse de 2003 [ 1991 concluait à l'emploi possible des HEA 
chez des patients à fonction rénale normale, avec prudence dans le cas contraire. 

En revanche, ces effets sur la fonction rénale n'ont actuellement pas été mis en évidence avec 
une HEA 130/0,4 [ 198-305j : elle ne provoquerait pas d'insuffisance rénale chez les patients à 
fonction rénale normale 1 1 98 1 .  y compris à forte doses [?O01 ; son emploi chez l'insuffisant 
rénal à petite dose ne dégraderait pas la fonction rénale [ 5  19, 5331. Par ailleurs, les résultats 
de 2001 [ 1971 ne sont pas confirmés pas une analyse rétrospective des résultats de l'étude 
SOAP (portant sur 198 unités de soins intensifs européennes) [57 11, qui ne retrouve pas 
d'effet des HEA sur la fonction rénale des patients en sepsis sévère ; le type d'HEA employé 
n'était pas précisé lors de la collecte des données, et cette absence d'effet rénale a été 
attribuée aux KEA 130/0,4. Cette dernière analyse est toutefois sujette à controverse [523]. 

Récemment, dans une étude de Brunkhorst et al. parue en janvier 2008 [575], l'emploi à dose 
recommandée d'HEA 200/0,5, soit 20mWkgljour, chez des patients admis pour sepsis sévère 
ou choc septique en réanimation, a montré une incidence accrue d'insuffisance rénale aigue 
avec nécessité de recourir à l'épuration extra-rénale. Bien que n'étudiant pas spécifiquement 
les HEA 130/0,4, ces résultats cumulés à ceux de Schortgen et al. [ 1971 font actuellement 
rejeter l'emploi des HEA dans la réanimation des patients septiques en attendant d'autres 
données. 

v.2. Effets sur la coagulation 

Les effets sur la coagulation sont différents en fonction du type d'HEA administré. 
Concernant l'emploi des HEA de haut poids moléculaire, une diminution des facteurs de la 
coagulation et de la concentration du fibrinogène peut être observée, indépendamment de 
l'effet de l'hémodilution [3 1.71. Le risque hémorragique est significativement plus élevé à 
partir d'une quantité perfusée supérieure à 20 mWkg de HEA 450 13 1 6 1 .  La quantité perfusée 
de ces HEA a donc été limitée à 20 mLkg/jour 12 1 71. 
Les HEA de haut poids moléculaire peuvent provoquer des troubles de la coagulation proches 
de ceux observés dans la maladie de Willebrand de type 1 [3 17, 2 19-3261, ou aggraver une 
maladie de Willebrand préexistante [706, 7 181 lors d'administrations répétées sur plusieurs 
jours. En cas de troubles de la coagulation secondaires à l'utilisation d'HEA, l'utilisation de 
desmopressine (à la dose de 0,3 pglkg) a été proposée L17-41. 
Les HEA de poids moléculaire moyen de première génération 200/0,6 provoquent lors de leur 
utilisation répétée une diminution importante des facteurs du complexe FVIIVVWF 
correspondant à un syndrome de Willebrand de type 1 (quantitatif), entraînant des accidents 



cliniques hémorragiques. Cette diminution du VWF résulte d'une élimination accélérée des 
complexes VWF-HEA de haut poids moléculaire [307, 227, 2281. 
L'effet des HEA sur le facteur VIIIlfacteur Willebrand est contrebalancé dans le contexte 
périopératoire par l'augmentation des facteurs de coagulation avec hypercoagulabilité 
postopératoire et l'augmentation de ce complexe liée à l'activation des cellules endothéliales 
qui le produisent [729. 2301. 
Les HEA de poids moléculaire moyen de seconde génération 200/0,5 ont des effets modérés 
sur la coagulation, liés à l'hémodilution [3?1-3331 Ils sont peu différents de ceux de 
l'albumine et des gélatines [ L 8 1 ,  183, 334, 335 1 .  La restriction d'utilisation est de 33 mL/kg le 
premier jour, puis 20 mL/kg/jour. 
Les HEA de troisième génération 130/0,4 (Voluven@) ne présentent pas ce type 
d'inconvénient sur l'hémostase (200, 20 1.  736. 2271. Leur autorisation de mise sur le marché 
(AMM) permet une perfusion de 50 mL/kg le premier jour. 

Une administration prolongée supérieure à 4 jours, et une dose cumulée supérieure à 80 
mL/kg d'HEA nécessitent donc une surveillance régulière de l'hémostase : mesure du temps 
de céphaline plus activateur, du cofacteur de la ristocétine et éventuellement du facteur VIIIc. 
Cette surveillance doit être renforcée chez les patients recevant un traitement pouvant retentir 
sur l'hémostase et chez les patients de groupe sanguin O. 
L'administration des HEA est contre-indiquée en cas de maladie de Willebrand connue ou 
suspectée, de troubles de l'hémostase constitutionnels ou acquis, d'hémophilie, d'insuffisance 
hépatique sévère et chez les patients insuffisants rénaux chroniques en cours d'hémodialyse. 

v.3. Autres effets secondaires et contre-indications 
Des réactions anaphylactoïdes sont possibles dès la première administration. Leur fréquence 
est faible, proche de celle observée avec l'albumine : 0,058 % 1641. Les HEA sont les solutés 
de remplissage entraînant le plus rarement ce type de manifestation. 
Le mécanisme précis des réactions aux HEA reste inconnu : immunologique par des anticorps 
spécifiques anti-HEA [ 1881, par mécanisme irnmunologique indépendant des HEA 11 891 ou 
par activation directe du complément. 

Un prurit est fréquemment observé après l'administration chronique d'HEA. II est résistant 
aux diverses thérapeutiques. Il serait lié à un dépôt extravasculaire d'amidon [306]. 

Une augmentation de l'amylasémie est parfois constatée après l'administration d'HEA, 
jusqu'à 5 fois la valeur normale [?O7 1 .  On l'explique par la fixation de l'amidon sur l'amylase 
qui diminue donc son excrétion rénale et induit une hyperamylasémie. L'amylasémie n'est 
donc pas interprétable et ne peut pas être utilisée au diagnostic biologique d'une pancréatite 
pendant plusieurs jours après l'administration d'HEA [ 1 761. 

Il a été rapporté plusieurs cas de surcharge des cellules de Kupffer [?O81 après utilisation 
prolongée d'HEA 200/0,6 chez des patients présentant ou non des antécédents de cirrhose 
hépatique. La traduction clinique de cette surcharge peut être une altération de l'état général et 
un dysfonctionnement hépatique, et entraîner ou aggraver une hypertension portale. Ces 
manifestations ont toutes été observées après utilisation d'HEA 200/0,6, et sont rapportées à 
la longueur de sa demi-vie plasmatique. Une administration unique est sans conséquence 
clinique [209]. 



Les HEA perturbent la détermination du groupe sanguin. Les prélèvements pré- 
transfusionnels doivent donc être effectués avant leur utilisation. 

Une diminution de la concentration plaquettaire par hémodilution est observée dès le premier 
flacon d'HEA [2 I O, 3 1 11. Une diminution significative du volume plaquettaire est également 
observée lors de l'administration répétée d'HEA. Celle-ci semble dépendre de la 
concentration des HEA et du poids moléculaire in vivo, puisque la diminution du volume 
plaquettaire la plus importante est observée avec les HEA 200/0,62 [2 121. 
Une corrélation positive entre le volume plaquettaire, la fonction plaquettaire et le temps de 
saignement a été suggérée par plusieurs études [? 13, 3,141 : la réduction des fonctions 
plaquettaires au cours d'un traitement prolongé par les HEA pourrait favoriser les troubles de 
la coagulation. 
Cependant, ces perturbations ne sont pas encore clairement expliquées et leurs conséquences 
cliniques restent controversées [2 1 O ] .  

Les contre-indications des HEA sont dans le tablc~iu 3. Les HEA sont contre-indiqués chez la 
femme enceinte uniquement en préventif, et sont acceptables en situation d'urgence [ 1 55 1. 

2.3. Solutés salés hypertoniques [238] 

Les solutés salés hypertoniques (SSH) se distinguent des autres solutés de remplissage 
vasculaire par leur très important pouvoir d'expansion volémique. Ils sont à l'origine du 
concept de réanimation à faible volume (small volume resuscitation). 
Connus depuis 1919, les SSH bénéficient d'un regain d'intérêt depuis plusieurs années, 
notamment dans le traitement du choc hémorragique [ 17 1 .  239-2451. 
Des solutés associant SSH et colloïdes ont été récemment commercialisés. Ils bénéficient 
d'une demi-vie plus longue, qui permet d'envisager leur emploi de manière plus large. 

2.3.a. Concept de réanimation à faible volrune 

Le remplissage vasculaire du patient traumatisé en état de choc poursuit deux objectifs : la 
restauration ou le maintien d'un état hémodynamique stable, et la prévention ou la correction 
des désordres de la microcirculation. 
L'emploi de cristalloïdes dans la réanimation des blessés graves est discuté depuis les années 
1980 en raison des volumes importants nécessaires, souvent de l'ordre de plusieurs litres. 
Certains auteurs décrivent les cristalloïdes comme peu efficaces sur le plan hémodynamique, 
et ont démontré l'effet délétère d'une expansion volémique trop brutale dans certains types de 
traumatismes, avec notamment majoration du syndrome hémorragique [ 1 56, LI- 1-1 1 et 
exacerbation de la réponse inflammatoire 14571. 

Le concept de réanimation à volume réduit, ou « srnall volume resuscitation », vient de 
l'emploi initial d'un bolus d'environ 250 rnL d'une solution de chlorure de sodium 
hypertonique, proposé par des équipes militaires spécialisées dans la prise en charge des 
blessés graves. 
L'objectif principal de l'emploi d'un SSH est d'obtenir un effet hémodynamique rapide ne 
retardant pas le transport vers un centre de traumatologie. 
Cette thérapeutique permet également de limiter la surcharge hydrique et améliore la 
perfusion tissulaire en participant à la normalisation des désordres microcirculatoires. 



2.3.b. Propriétés phvsicochimiques 

Le SSH 7'5 % est le plus étudié. Il se prépare à partir d'une poche de 100 mL de sérum salé à 
0,9 % par retrait de 35 mL remplacés par 35 rnL de SSH à 20 % (ampoule de chlorure de 
sodium). 
Le SSH 7.5 % dispose d'une courte durée d'action. Afin de prolonger son effet, les 
préparations commerciales disponibles lui associent une solution colloïde. 

Deux produits sont commercialisés en France : l'association SSH à 7'5 % / dextran 70 à 6 % 
(RescueFlow@) et l'association SSH à 7'5 % 1 hydroxyéthylamidon 200/0,5 
(HyperHes@). Aucun cristalloïde hypertonique pur n'est actuellement disponible sur le 
marché français. 

2.3.c. Pharmacocinétique 

Après administration par voie IV, le SSH se dilue rapidement dans le sang circulant. 11 en 
résulte une augmentation rapide mais transitoire de la natrémie et donc de l'osmolarité, suivie 
d'une hypernatriurèse. 
Le pouvoir d'expansion volémique initial du SSH 7'5 % est de 7 fois le volume perfusé [?-IO. 
246, 247J. La durée de l'expansion volémique qu'ils induisent est transitoire, moins de 1 
heure. 
Les propriétés pharmacocinétiques du SSH et des colloïdes de synthèse ne sont pas modifiées 
par leur association. 

2.3.d. Pharmacodvnamie ( tab lea~t  2) 

L'action du SSH est multiple : effet d'expansion volémique, effets sur la microcirculation, 
effets rhéologiques et action cardiaque propre. 

L'expansion volémique est le résultat de l'hyperosmolarité par hypernatrémie, qui crée un 
appel d'eau des secteurs interstitiel et intracellulaire (hématies et cellules endothéliales) vers 
le secteur plasmatique (383. 2841. 

Les effets sur la microcirculation sont une vasoconstriction musculo-cutanée, et une 
vasodilatation pré-capillaire par mécanisme réflexe à médiation vagale au niveau des 
territoires splanchnique, rénal et coronaire [385 1. 

Les conditions rhéologiques sont favorablement modifiées par appel d'eau du secteur 
intracellulaire qui diminue l'oedème ischémique de l'endothélium [28.3. 784 1 ,  et par 
diminution de l'adhésion leucocytaire post-ischémique grâce à une baisse de l'expression 
membranaire de protéines d'adhésion endothéliale [285 1. 

L'action cardiaque consiste en l'amélioration de la contractilité myocardique (effet inotrope 
positif) par l'intermédiaire des catécholamines et du système sympathique [387.  3881, et 
vasodilatation artérielle périphérique [286I, qui augmente la précharge et diminue la post- 
charge. 



L'association d'un SSH à un colloïde prolonge la durée de l'expansion volémique du SSH. 
Ceci résulte d'une part de l'augmentation de la pression oncotique permettant le maintien du 
sodium dans le compartiment sanguin, et d'autre part de l'augmentation du volume circulant 
[171, 248-2511. 

2.3.e. Avantages et inconvénients 

Les SSH présentent comme avantage une expansion volémique rapide et importante pour un 
faible volume perfusé. 
La tolérance sur une voie veineuse périphérique (VVP) est correcte malgré I'hyperosmolarité 
considérable. Son maniement est facile. Son coût est très faible 1349. 2301. La réalisation du 
groupage sanguin n'est pas perturbée. 

L'efficacité des SSH dans le traitement de l'hypertension intracrânienne (HTIC) et dans 
l'amélioration de la pression de perfusion cérébrale est confirmée dans plusieurs études 1752- 
,551. 
Chez les traumatisés crâniens graves hypotendus, les résultats publiés disponibles sont 
contradictoires, et doivent être confirmés. Ainsi, une méta-analyse de Wade et al. avec 
l'association SSWdextran montre que les patients ayant reçu une association SSWdextran ont 
deux fois plus de chance de survie que ceux traités par cristalloïdes isotoniques 1-5 11, A 
l'inverse, une étude récente prospective, randomisée, ne confirme pas cette hypothèse L2.561. 

Les inconvénients des SSH sont une hyperosmolalité plasmatique par hypernatrémie. Ils sont 
source de déshydratation intracellulaire avec risque d'hémorragie cérébrale, voire de 
myélinolyse centropontine. À la posologie usuelle, il n'a pas été rapporté d'effet délétère 
neurologique ou cardiaque. 
Une hypokaliémie modérée et une acidose métabolique hyperchlorémique sont constamment 
associés à l'emploi de SSH. 
La restauration hémodynamique pourrait contribuer à augmenter le saignement non contrôlé. 
Il existe un risque théorique de survenue de réaction allergique et de troubles de l'hémostase 
avec l'association SSH-colloïde. 

Les contre-indications des SSH sont dans le tablel-iu 3. 

2.3.f. Indications 

L'association SSWdextran (RescueFlowO) a obtenu I'AMM pour le traitement de << 

l'hypovolémie avec hypotension en rapport avec un état de choc traumatique ». Cette 
association apparaît donc comme préférentiellement indiquée en pré-hospitalier [?-XI 1 .  

L'association SSWHEA (HyperHesO) a obtenu 1'AMM pour le traitement de << 

I'hypovolémie aiguë et de l'état de choc » permettant son utilisation dans un contexte 
traumatique et en dehors du contexte traumatique. 

La posologie est de 250 mL chez un adulte de taille moyenne ou de 4 à 6 mL/kg. 
Un contrôle de la natrémie est nécessaire avant une seconde injection. La perfusion doit être 
rapide, en 3 à 5 minutes. 



A.3. Dérivés sanguins 

3.1. Albumine [2,7'7-2991 

L'albumine est un colloïde naturel d'origine humaine. C'est un médicament dérivé du sang 
(décret du 13 mars 1995)' obtenu par fractionnement d'un don de sang total. Ce produit est 
coûteux du fait de la complexité de sa préparation et de sa production. 
Elle est actuellement disponible en France sous 2 formes : albumine à 4 % et albumine à 20 
%. 
Ses indications sont restreintes depuis la conférence de consensus de 1995 [158] .  

3.1.a. Propriétés ph ysicochimiques 

L'albumine est la protéine la plus abondante de l'organisme. Son poids moléculaire est de 68 
000 Da. 
Elle a un rôle central dans la genèse et le maintien de la pression oncotique plasmatique 
qu'elle assure à 80 % [360].  
Elle assure le transport de nombreuses substances endogènes (bilirubine non conjuguée, 
acides gras, hormones) et exogènes (médicaments) [259]. 
Elle aurait également des fonctions d'élimination pour les radicaux libres et de cohésion de la 
membrane capillaire [?Sc)]. 

Les solutions d'albumine sont obtenues après extraction et purification par fractionnement du 
plasma humain. Leur fabrication intègre à ce titre de nombreux contrôles, depuis sa pureté 
protéique jusqu'à sa sécurité (absence de risque de transmission d'agent viral, bactérien ou 
agent non conventionnel) [278, 2801. 

L'albumine humaine est disponible sous 2 formes : albumine à 4 %, qui contient 4 g 
d'albumine pour 100 mL de solution, et albumine à 20 %, qui contient 20 g d'albumine pour 
100 mL de solution. 
Les deux solutions sont iso-osmotiques par rapport au plasma. 
L'albumine à 4 % est légèrement hypooncotique, et sa charge sodée ( ~ a ' )  est plus 
importante : 66 mm01 de Na' pour 500 mL de solution. 
L'albumine à 20 % est hyperoncotique, et sa charge sodée est plus faible : 14'8 mm01 de Na' 
pour 100 mL de solution. 

3.1.b. Pharrnacocinétique 

L'albumine se distribue lentement entre le secteur vasculaire et le secteur interstitiel : 60 % de 
la masse injectée se retrouve dans le secteur interstitiel en 24 heures. 
Son catabolisme est mal connu 1776, 3771. Il aurait lieu par voie lysosomale dans les cellules 
des endothéliums capillaire et vasculaire. 
Sa demi-vie métabolique est de 21 jours. 



3.l.c. Pharmacodynamie : effets d'expansion volémique (tableau 2)  

L'albumine est très hydrophile puisque 1 g d' albumine retient environ 18 mL d'eau. En cas de 
trouble de la perméabilité capillaire, cette efficacité est moindre. 
L'albumine à 4 % à un pouvoir d'expansion volémique initial de 1. L'albumine à 20 % a un 
fort pouvoir d'expansion volémique initial puisqu'il atteint 4 fois le volume perfusé [ 161 1 .  

Le pouvoir d'expansion volémique décroît progressivement. À la vingt-quatrième heure, il 
n'est plus que la moitié de l'expansion initiale. 

3.1.d. Effets secondaires 

di. Effets secondaires immédiats 

Ils sont rares, en raison des conditions rigoureuses de leur préparation [.379]. 

i. 1. Réaction frissons-hyperthermie 

Elle est liée à la présence d'endotoxines non décelées par les tests aux pyrogènes. Elle est 
observée dans un contexte de perfusion massive. Aucune conséquence clinique notable n'a été 
rapportée. 

i.2. Réactions anaphylactoïdes 
L'albumine est, avec les amidons, le substitut plasmatique le moins souvent associé à un 
accident anaphylactoïde (0,Ol %) 1 1641. 
Les manifestations cliniques vont de l'érythème à l'hypotension et au collapsus 
cardiovasculaire (362. 7631. 
Elles seraient liées aux agrégats protéiques produits par le chauffage de la solution ou au 
stabilisant contenu dans cette solution 1364. 365 1. 
Le mécanisme serait immunologique, médié par les IgE 1266 1 

d.ii. Troubles de la coagulation 

L'albumine n'exerce aucun effet sur l'hémostase en dehors de l'hémodilution [230] 

d.iii. Effets secondaires retardés 

Plusieurs cas de contamination de lots d'albumine par des métaux (aluminium, chrome, 
nickel, manganèse, fer, ammonium) ont été rapportés, pouvant être responsable 
d'accumulation dans l'organisme et de conséquences cliniques [267-3701. 

div .  Contamination par agents transmissibles de type virus ou par agents non 
conventionnels 
La sécurité anti-infectieuse de l'albumine repose sur de la sélection des donneurs de sang, les 
tests de dépistage viraux appliqués sur chaque don, le fractionnement du plasma, 
l'inactivation virale (pasteurisation), et enfin le contrôle virologique du produit fini réalisé sur 
chaque lot. Cependant, le risque biologique ne peut pas être considéré comme étant nulle. 
12781. 



3.1.e. Indications 

L'albumine n'est pas recommandée comme soluté de remplissage de première intention, sauf 
dans le traitement des hypovolémies de la femme enceinte, du nouveau-né et de l'enfant de 
moins de 1 an, en cas de contre-indication aux colloïdes de synthèse et en cas 
d'hypoprotidémie < 35g/L [ 1 551. 

Son emploi en médecine préhospitalière est très limité en raison de ses rares indications et des 
contraintes techniques [28  1 1. 

3.2. Concentrés globulaires 

Les concentrés globulaires (CG) ne sont pas des produits de remplissage. Leur administration 
vise à normaliser l'hématocrite ou l'Hb, et ainsi améliorer le transport en 02. 
Leurs règles d'utilisation sont précises et strictes [3X9] : ils sont indiqués quand 1'Hb est < 7 
g/dL, avec pour objectif une Hb entre 7 et 9 g/dL ; en cas de traumatisés crâniens ou chez les 
sujets coronariens, l'objectif est un taux d'Hb égal à 10 g/dL. 

3.3. Plasma frais congelé 

Le plasma frais congelé (PFC) n'est pas un produit de remplissage. Son administration vise à 
normaliser un trouble de l'hémostase. 
Leurs règles d'utilisation sont précises et strictes [3X2] : en cas de syndrome hémorragique, 
association avec un trouble profond de l'hémostase caractérisé par un taux de prothrombine 
(TP) < 40 %, un temps de céphaline activée (TCA) > 1,5-1,8 etfou un fibrinogène < 1 g L .  

3.4. Concentrés plaquettaires 

Les concentrés plaquettaires (CP) ne sont pas des produits de remplissage. Leur 
administration vise à normaliser le taux de plaquettes en cas de valeur anormalement basse, 
pouvant être responsable d'un syndrome hémorragique. 
Leurs règles d'utilisation sont précises et strictes [290J : en cas de syndrome hémorragique, 
taux de plaquettes < 5 0 . 1 0 ~ ~ .  Ce seuil peut être porté à 1 0 0 . 1 0 ~ ~  en cas de lésion cérébrale 
traumatique. 



A.4. Transporteurs artificiels d'oxygène 

Ce ne sont pas à proprement parler des solutés de remplissage, mais ils exercent cependant 
une certaine expansion volémique à côté de leur pouvoir oxyphorique. On distingue les 
perfluorocarbones et les solutions modifiées d'Hb. Ce sont des nouvelles thérapeutiques qui 
ne sont pour l'instant pas disponibles en pré-hospitalier du fait de leur coût et de leurs 
indications restreintes. 

Les perfluorocarbones sont des molécules inertes qui ont la capacité de dissoudre des 
quantités importantes de nombreux gaz dont l'O2, le COz et l'azote. Lis se présentent sous la 
forme d'émulsions claires et incolores. 

Le Fluosol@ a été approuvé par la Food and Drug Administration (FDA) américaine [373. 
2731 en décembre 1998. Son métabolisme n'est pas bien connu ; la demi-vie d'élimination est 
de 3 à 8 jours, jusqu'à 65 jours. Ses effets secondaires sont marqués par une inhibition des 
leucocytes et de l'activation du complément, ainsi que des réactions fébriles. 
L'Oxygentm, émulsions de deuxième génération, est caractérisé par une efficacité supérieure 
à celle de la transfusion de sang autologue ou de l'administration de colloïdes 1274J;I. 

Les solutions modifiées d'Hb présentent les mêmes caractéristiques biochimiques que 1'Hb 
contenue dans les globules rouges. Elles fixent l'O2 selon un mécanisme de type coopératif. 
Leur pouvoir d'expansion volémique à volume égal est supérieur à l'albumine. Ces solutions 
sont en cours d'expérimentation. 
L'utilisation des solutions d'Hb lors de la réanimation du choc hémorragique d'origine 
traumatique a fait l'objet d'études controversées L27.71. 



B. Anesthésie générale et ventilation mécanique [343-34'91 

L'assistance respiratoire par mise sous ventilation mécanique est d'usage fréquent au cours 
des états de choc. Elle nécessite la réalisation d'une véritable anesthésie pré-hospitalière, la 
sédation n'étant pas systématiquement associée à un contrôle des voies aériennes. 

Les bénéfices de l'anesthésie générale et la ventilation mécanique sont nombreux. Les effets 
délétères doivent toutefois être connus et si possible anticipés. 

Leur réalisation pratique est bien codifiée. Le choix des drogues anesthésiques doit tenir 
compte de la situation hémodynamique précaire. 

L'indication de l'intubation doit enfin tenir compte des antécédents du patient, de son âge et 
de son autonomie. 

A.1. Effets de la ventilation sur la mécanique cardio-circulatoire 

Physiologiquement, le régime de pression intra-thoracique est négatif. Cette pression négative 
joue 2 rôles : 

- augmentation du retour veineux thoracique et donc de la précharge ventriculaire 
droite ; 

- diminution de la postcharge ventriculaire droite. 

L'instauration d'une ventilation mécanique modifie ce mécanisme physiologique en rendant 
le régime de pression intra-thoracique positif. Cette modification aurait des effets différents 
sur les cœurs droit et gauche : 

- au niveau cardiaque droit, diminution du retour veineux et donc de la précharge, et 
augmentation de la postcharge ventriculaire droite ; 

- au niveau cardiaque gauche, diminution de la précharge par diminution du DC droit, et 
diminution de la postcharge par pression intra-thoracique positive. 



A.2. Bénéfices de l'anesthésie générale - ventilation mécanique 

L'anesthésie générale, l'intubation trachéale et la ventilation mécanique permettent : 

le maintien de la perméabilité des voies aériennes (coma avec chute de la langue en 
arrière obstruant la glotte, du fait d'une hypotonie du maxillaire inférieur ; oedème de 
Quincke) ; 
la prévention de l'inhalation de liquide gastrique (coma, score de Glasgow < 8) ; 
l'amélioration des échanges gazeux (hématose) ; 
la diminution de la V02 tissulaire ; 
la diminution du travail respiratoire supplémentaire lié à l'hyperventilation, et ainsi la 
consommation d'O2 supplémentaire liée (cf 1. B. 1.1 .b) : 
la lutte contre l'anxiété et le stress (anxiolyse et sédation) et la douleur (analgésie) 
induites par la situation d'agression intense au cours de l'état de choc ; 
l'anesthésie permet également une bonne adaptation au respirateur afin d'améliorer les 
échanges gazeux et de diminuer le risque barotraumatisme ; 
la sécurité du patient et la facilitation des soins en prévenant la survenue d'événements 
intercurrents et de mouvements intempestifs (chute lors du brancardage, arrachement 
d'un cathéter ou d'un drain, détérioration des pansements entraînant un défaut 
d'asepsie, autoextubation.. .). 

Elles assurent au total une ventilation satisfaisante et exercent un effet favorable sur la dette 
en O2 (cf I .II .I .  J.II).  

2.1. Cas particulier du choc cardiogénique 

En modifiant le régime de pression intra-thoracique, la ventilation mécanique peut avoir des 
effets hémodynamiques favorables au cours du choc cardiogénique. 

Ainsi chez un patient présentant une insuffisance cardiaque gauche pure, elle améliore les 
conditions hémodynamiques du VG en diminuant sa précharge (diminution des signes 
congestifs, amélioration du remplissage cardiaque) et sa postcharge (diminution des 
résistances à l'éjection ventriculaire gauche). Elle réduit par ailleurs le shunt intra-pulmonaire 
provoqué par l'œdème pulmonaire cardiogénique associé 1374, 375, 436 1 .  

Ces effets favorables de la ventilation en pression positive ne sont observés qu'en présence de 
pressions de remplissage ventriculaire conservées, donc en l'absence d'hypovolémie (loi de 
Starling). 



A.3. Inconvénients de l'anesthésie eénérale - ventilation mécanique 

3.1. Inconvénients de l'anesthésie générale 

L'anesthésie générale pré-hospitalière se pratique sur un patient << estomac plein », et déprime 
les réflexes de protection des voies aériennes. Le risque de régurgitation et d'inhalation 
bronchique est maximale, et nécessite le contrôle rapide des voies aériennes. 

L'anesthésie générale a pour effet une narcose et une analgésie profonde, mais également une 
dépression neurovégétative (tonus sympathique, catécholamines circulantes) dont la mise en 
jeu au cours des états de choc permet de préserver partiellement la fonction circulatoire. 
L'induction anesthésique peut donc aggraver brutalement la situation hémodynamique. 

Les drogues anesthésiques employées ont des effets hémodynamiques propres très 
hétérogènes, pouvant aggraver les conditions circulatoires déjà précaires. Ceci impose un 
choix raisonné des drogues anesthésiques. 

3.2. Inconvénients de la ventilation mécanique 

Les effets hémodynamiques chez un patient en état de choc de l'initiation d'une ventilation 
mécanique peuvent aboutir à un véritable << collapsus de reventilation » selon 2 mécanismes : 
ventilation en pression positive et variation du taux de C02. 

Ces effets doivent être anticipés, notamment en débutant un support hémodynamique 
(remplissage vasculaire et catécholamines) avant la mise sous respirateur. 

2.a. Effets néfastes de la ventilation en pression positive 

Les effets hémodynamiques de la ventilation en pression positive peuvent être délétères en 
fonction de la situation pathologique : 

- chez un patient hypovolémique, vasoplégique ou porteur d'un choc obstructif (EP, 
tamponnade) elle aggrave l'état hémodynamique par baisse de la précharge donc du 
remplissage ventriculaire droit ; 

- chez un patient présentant une HTAP pré-capillaire comme lors d'une EP ou d'une 
décompensation de broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) (par 
hyperinflation pulmonaire), elle aggrave l'état hémodynamique par augmentation de la 
postcharge ventriculaire droite. Cette augmentation de postcharge peut toutefois être 
contrebalancée par la levée de la vasoconstriction pulmonaire hypoxique. 

Par ailleurs, la ventilation mécanique peut exercer un effet de compression mécanique des 
cavités cardiaques. 
Quand le volume pulmonaire augmente, les structures pariétales et diaphragmatiques sont 
repoussées, et les cavités cardiaques sont comprimées. Ceci compromet le remplissage 
diastolique et crée une situation de véritable tamponnade en cas de fortes pressions intra- 
thoraciques. 



1.l.a. Effets néfastes de la variation du taux de dioxvde de carbone 

Le CO;, est un puissant agent vasomoteur. L'hypercapnie augmente les RVS par 
vasoconstriction du muscle lisse vasculaire; l'hypocapnie diminue les RVS par 
vasodilatation. 

Au moment de la mise sous ventilation mécanique, la restauration brutale d'une normo- voire 
hypocapnie provoque une vasodilatation brutale à l'origine d'une chute de la PA. C'est le cas 
lors d'une détresse respiratoire aigue (hypercapnie par hypoventilation alvéolaire) ou d'une 
hyperventilation (FR du ventilateur excessive). 



A.4. Indications usuelles de l'anesthésie générale - ventilation mécanique 

L'anesthésie générale, l'intubation trachéale et la ventilation mécanique du patient sont 
classiquement indiquées en cas de trouble de la conscience (Glasgow score < 8) ou de 
détresse respiratoire aigue. 

Elles sont d'indications larges au cours des états de choc, au cours desquels ces deux 
situations de trouble de la conscience et de détresse respiratoire son fréquentes, mais 
également en raison des effets bénéfiques attendus sur la consommation métabolique. On y a 
donc le plus souvent recours rapidement au cours des états de choc incontrôlés. 

Cette stratégie d'anesthésie et ventilation repose en grande partie sur des notions théoriques, 
validées par la pratique. Peu d'études cliniques ont validé son emploi de façon indépendante, 
mais elle fait partie de la plupart des protocoles évalués dans la prise en charge des chocs, 
notamment du choc septique [33] .  

Ainsi, à coté des troubles de la conscience et de la détresse respiratoire, l'anesthésie générale 
et la ventilation mécanique trouveront indications dans certaines circonstances : 

- au cours du choc cardiogénique, les effets hémodynamiques bénéfiques justifient leur 
emploi rapide ; 

- au cours du choc hypovolémique, la douleur et l'agitation peuvent nécessiter de fortes 
doses d'agents antalgiques et sédatifs qui obligent à l'intubation trachéale. Un choc 
incontrôlé imposera également leur recours ; 

- au cours du choc anaphylactique, l'intubation ne se conçoit qu'après échec des 
premières mesures thérapeutiques (ADR, salbutamol) ; 

- au cours du choc septique, un état hémodynamique incontrôlé justifie leur emploi. 



Modalités de réalisation de l'anesthésie générale - ventilation 
mécanique 

2.1. Modalités de réalisation de l'anesthésie ~énérale 

L'anesthésie générale pré-hospitalière comporte 2 phases : l'induction et l'entretien. Le réveil 
ne concerne pas la pratique pré-hospitalière. 

Sa réalisation a été précisée dans une conférence d'experts de la Société Française 
d'Anesthésie et Réanimation (SFAR) en 1999 [34Q. Ces recommandations semblent 
largement suivies en médecine pré-hospitalière 1.349 1. 

2.1.a. Induction 

L'induction est l'étape la plus critique de l'anesthésie pré-hospitalière : le risque de 
complication lié à l'injection des drogues y est maximal. 

La procédure standard utilisée pour l'anesthésie en urgence des patients à estomac plein est 
appelée induction à séquence rapide (ISR). Elle dérive d'une technique anesthésique appelée 
crash induction, et vise à diminuer le risque d'inhalation en réduisant au maximum le délai 
entre l'ii~jection des drogues anesthésiques et la sécurisation des voies aériennes par le 
gonflage du ballonnet de la sonde d'intubation. 

Les doses des drogues anesthésiques employées doivent être les plus faibles possibles afin de 
ne pas déstabiliser la situation hémodynamique dans ce contexte d'état de choc [.34S]. 

La procédure est idéalement précédée d'une préoxygénation du patient pendant 3 minutes en 
FiOz = 100%. 
L'ISR associe l'emploi d'un hypnotique d'action rapide, d'un curare d'action brève et la 
manœuvre de Sellick (favorise l'exposition de la glotte et limite le risque d'inhalation en 
comprimant l'œsophage par les cartilages crico-thyroïdiens contre le corps vertébral). 

2.1. b. Entretien 

L'entretien permet de maintenir un sommeil anesthésique. Il associe généralement un 
hypnotique et un analgésique, assurant la narcose, la dépression respiratoire et l'analgésie. 

Les produits utilisés à l'induction seront préférentiellement poursuivis. Leur administration 
continue permet de limiter leurs effets délétères. Les posologies doivent être adaptées aux 
conditions hémodynamiques 13-18. 35.51. 

L'entretien doit être systématiquement effectué. La seule situation dans laquelle son absence 
est légitime est le coma par intoxication médicamenteuse. Dans toute autre situation, 
l'entretien de l'anesthésie est nécessaire, notamment dans les comas d'origine vasculaire ou 
traumatique (neuroprotection). 



L'emploi des curares pendant l'entretien anesthésique est classiquement limité 13481 : à la 
ventilation de l'asthmatique ; à la ventilation au cours des SDRA ; aux difficultés de 
ventilation contrôlée chez un patient suffisamment sédaté et analgésié, après avoir éliminé une 
cause mécanique. 
Ils permettent par leur action sur la musculature striée (aucun effet sur le muscle lisse) 
d'augmenter la compliance thoraco-pulmonaire et ainsi de limiter les pressions d'insufflation 
élevées génératrices de barotraumatismes. 
 ans cette indication, on utilise un curare non dépolarisant. 

2.l.c. Choix des drogues d'induction et d'entretien anesthésique 

Toutes les drogues anesthésiques possèdent à des degrés divers des effets hémodynamiques 
propres : dépression myocardique, vasodilatation. Le choix d'une drogue pour l'anesthésie 
pré-hospitalière d'un patient en état de choc dépend donc en grande partie de ces paramètres. 

Par ailleurs, l'hypovolémie présente au cours de certains états de choc réduit le volume de 
distribution des produits anesthésiques. Leur posologie sera donc adaptée afin de minimiser 
leur impact hémodynamique, en utilisant initialement les doses les plus faibles possibles 1348, 
355J. 

c. i. Hypnotiques 

i. 1. Etomidate 

L'étomidate (HypnomidateB) est le plus souvent utilisé chez les patients à l'hémodynamique 
instable. C'est un hypnotique pur. 
Son délai d'action est court, environ 30 à 40 secondes, et sa durée d'action brève, environ 4 à 
6 minutes. Son injection s'accompagne fréquemment de myoclonies. Il n'a pas d'effet 
dépresseur respiratoire. 
Ses contre-indications sont l'insuffisance hépatique et surrénalienne, et l'épilepsie non 
équilibrée. Son emploi pendant plus de 6 heures expose au risque d'insuffisance surrénale 
aigue (effet freinateur de la synthèse du cortisol). 
Ses effets hémodynamiques sont peu marqués : stabilité de la PA, du DC et de la Fc. 

En raison de son excellente tolérance hémodynamique, l'étomidate est l'agent d'induction 
anesthésique le plus utilisé en médecine pré-hospitalière. 

Des données récentes tendent à attribuer à l'étomidate l'initiation d'une insuffisance surrénale 
relative dès la première injection chez les patients en états de choc, notamment septique, 
pendant au moins 24 heures [330. 3.741. Son utilisation comme hypnotique de première 
intention est débattue [35 1-53 ] .  
Il semblerait toutefois que cette dépression surrénalienne soit sans conséquence sur les 
besoins en agents vasopresseurs et inotropes, besoins qui seraient moins grands qu'avec 
d'autres agents d'induction ; par ailleurs les patients en états de choc septique bénéficient 
fréquemment d'une corticothérapie substitutive [35_5J. 



i.2. Kétamine 
La kétamine (Kétalar@) est un narcoanalgésique induisant une anesthésie dissociative. Elle 
possède des propriétés antihyperalgésique et anticonvulsivante. 
Elle a également un effet bronchodilatateur, et un effet dépresseur respiratoire minime. 
Son délai d'action est de 15 à 60 secondes, sa durée d'action de 5 à 10 minutes. 
Ses contre-indications sont l'HTA, l'insuffisance coronarienne, l'HTIC, le traumatisme 
oculaire ouvert et la thyréotoxicose. 
Dans ses effets secondaires notables, elle peut provoquer lors d'une sédation une 
psychodyslepsie (dépersonnalisation, hallucinations auditives et visuelles, dissociation 
perceptive du corps, anxiété). 
Ses effets hémodynamiques sont faibles : augmentation de la PA, de la pression de l'artère 
pulmonaire, du DC, des résistances vasculaires systémiques et pulmonaires, de la Fc par un 
effet sympathomimétique direct. Son action sur l'inotropisme est dose-dépendante : à faible 
dose, la kétamine a un effet inotrope positif avec augmentation du travail cardiaque et de la 
consommation en 02, mais elle a aussi un effet vasodilatateur coronaire préservant le rapport 
demandelapport d'O2 ; à fortes doses, la kétamine a un effet inotrope négatif par altération de 
la fonction du réticulum sarcoplasmique. Elle n'entraîne pas d'altération du baroréflexe. 
Sur le plan neurologique, la classique contre-indication en cas de traumatisme crânien du fait 
de l'augmentation de la pression intracrânienne (PIC) est actuellement discutée 13561 : la 
kétamine n'augmenterait pas la PIC chez un patient ventilé [-357-.359], maintient une pression 
de perfusion cérébrale, et aurait un effet neuroprotecteur liée au blocage des récepteurs 
NMDA (N-méthyl-D-aspartate) [357] .  Son emploi chez un traumatisé crânien pourrait ainsi 
se concevoir [.3AO]. 

La kétamine est une alternative intéressante à l'étomidate pour l'induction anesthésique chez 
les patients à l'hémodynamique instable, dans la limite de ses contre-indications (en 
particulier traumatisme crânien). Elle permet également l'entretien de l'anesthésie générale, 
contrairement à l'étomidate. 
Son emploi dans les états de choc est peu documenté dans la littérature. Elle pourrait être 
intéressante en cas de choc septique, en limitant la surproduction de NO [36 1 1. 

i.3. Autres drogues hypnotiques 
Le propofol (DiprivanB) est un composé phénolique d'action anesthésique puissante. Il 
provoque une dépression cardiovasculaire marquée. 
Le thiopental (NesdonalO) est un barbiturique soufré d'action courte. Il est fortement 
dépresseur myocardique et s'accumule rapidement. 
L'hydroxybutyrate de sodium (Gamma-OH@) est un hypnotique pur ancien et peu utilisé qui 
ne s'emploi que pour l'entretien de l'anesthésie, mais dont la tolérance hémodynamique est 
excellente. 

c.ii. Cclrnres 

Les curares agissent en bloquant la transmission neuromusculaire au niveau des récepteurs 
post-synaptique à l'acétylcholine. 
On distingue les curares non dépolarisants, compétitifs par blocage des récepteurs post- 
synaptiques et empêchant ainsi I'acétylcholine de provoquer une dépolarisation ; et les curares 
dépolarisants, maintenant une dépolarisation permanente de la membrane post-synaptique et 
empêchant ainsi la formation d'un nouveau potentiel d'action. 



Tous ces produits comportent un risque d'accumulation, et donc de curarisation prolongée, 
risque d'autant plus élevé qu'ils sont administrés en continu. L'administration en bolus 
itératifs doit donc être préférée [i62]. 

On utilise des curares au cours de l'induction afin de provoquer une paralysie musculaire et 
ainsi faciliter l'intubation de patients considérés à estomac plein donc à risque d'inhalation 
bronchique. 
Les produits utilisés pour l'induction doivent avoir un délai d'action court et une durée 
d'action brève en cas de difficulté technique de contrôle des voies aériennes : seule la 
succinylcholine répond à ces impératifs et est donc le seul curare recommandé dans cette 
indication. 

En cas de nécessité d'emploi d'un curare lors de l'entretien anesthésique ((y' . I ~ I ~ I . I I ) ,  on 
privilégie un curare ayant des effets hémodynamiques faibles, particulièrement le vécuronium 
(NorcuronB) ou le cisatracurium (NimbexB). 

ii. 1. Succinvlcholine 
La succinylcholine (CélocurineB) est un curare dépolarisant. 
Elle a un délai d'action d' 1 minute, et une durée d'action de 5 à 10 minutes. Son emploi 
s'accompagne de fasciculations. 
Ses contre-indications sont l'allergie aux curares, la plaie du globe oculaire, l'hyperkaliémie 
et les situations à risque d'hyperkaliémie, les antécédents d'hyperthermie maligne, d'accident 
peranesthésique, de myopathie congénitale, de déficit congénital en pseudocholinestérase. La 
succinylcholine est le curare le plus allergisant. 
Elle n'a pas d'effet sur la PA et le DC, mais peut provoquer une bradycardie. 

En dehors de ses contre-indications, la succinylcholine est systématiquement associée à un 
hypnotique lors de 1'ISR. 

ii.2. Vécuronium 

Le vécuronium (Norcuronm) est un curare non dépolarisant de la famille des curares 
stéroïdiens. 
Il a un délai d'action de 3 à 5 minutes, et une durée d'action de 30 à 40 minutes. 
Il est contre-indiqué en cas d'allergie aux curares. 
Il n'a pas d'effet sur la PA et le DC, mais peut provoquer une bradycardie. 

Ses effets hémodynamiques très faibles font du vécuronium un curare de choix en cas d'état 
de choc. 



ii.3. Cisatracurium 
Le cisatracurium (Nimbexa) est un curare non dépolarisant de la famille des 
benzylisoquinolines. 
Ses délai et durée d'action ainsi que ses contre-indications sont similaires au vécuronium. Son 
risque d'accumulation est particulièrement faible. 
Son absence d'effet hémodynamique en fait une alternative au vécuronium en cas d'état de 
choc. 

c.iii. Benzodiazépines 
Les benzodiazépines (BZD) sont habituellement utilisées pour l'induction ou l'entretien de 
l'anesthésie générale. 
Elles possèdent toutes à des degrés divers des propriétés hypnotique, anxiolytique, 
amnésiante, anticonvulsivante, myorelaxante (dépression respiratoire périphérique), 
dépresseur respiratoire centrale (hypoventilation alvéolaire) et cardiovasculaire par vasoplégie 
(dépression centrale de l'activité adrénergique). 
Leurs contre-indications sont la myasthénie et l'allergie aux BZD. 
Les effets hémodynamiques des BZD sont une baisse de la PA (vasoplégie), une 
augmentation de la Fc, une baisse du DC, une diminution de la MV02, une dépression 
modérée et transitoire du baroréflexe pouvant être à l'origine d'une limitation des capacités 
d'adaptation circulatoire en cas d'hypovolémie. 

Le midazolam (HypnovelB) possède une action hypnotique particulièrement marquée. Son 
délai d'action est de 2 minutes, sa durée d'action de 10 à 20 minutes, sans accumulation. 

Ses propriétés en font la BZD la mieux adaptée à l'anesthésie pré-hospitalière, tout en gardant 
à l'esprit ses effets dépresseurs hémodynamiques. Son emploi dans les états de choc est peu 
documenté dans la littérature. 

c. iv. Moruhiniques 

Les morphiniques sont des dérivés alcaloïde de l'opium. On distingue les agonistes purs, 
exerçant un effet non plafonné sur les récepteurs mu, kappa et tau ; et les agonistes- 
antagonistes, possédant un effet plafond agoniste sur certains récepteurs et antagoniste sur 
d'autres. 
Ils possèdent des effets analgésique, sédatif, dépresseur respiratoire central (diminution de la 
sensibilité des centres respiratoires aux stimuli hypoxique et hypercapnique), émétisant, 
histaminolibérateur, hypertonique musculaire et dépresseur cardiovasculaire. 
Leurs contre-indications sont l'intolérance ou l'allergie aux morphiniques. Leur emploi doit 
être prudent en cas d'hémodynamique instable, notamment en réduisant leur posologie. 

Les morphiniques ont des effets cardiovasculaires modérés, plus marqués pour la morphine 
que pour les dérivés morphiniques. Lls peuvent entraîner une stimulation parasympathique 
centrale et une réduction du tonus sympathique à l'origine d'une bradycardie et d'une 
vasodilatation ; l'histaminolibération entraînée par la morphine est également génératrice 
d'effets cardiovasculaires (vasodilatation). 
Les morphiniques ont des effets cardiovasculaires propres peu marqués, mais la levée du 
stimulus sympathique douloureux peut contribuer à décompenser une hypovolémie. 



Le sufentanil (Sufentam) est un morphinomimétique agoniste pur. 
Son délai d'action est de 45 secondes, sa durée d'action de 30 à 45 minutes. Il ne s'accumule 
pas dans les tissus graisseux et n'expose donc pas à l'effet de relargage (2" pic) du fentanyl. Il 
ne provoque pas d'histaminolibération contrairement à la morphine. Ses effets 
hémodynamiques sont discrets. 
Le sufentanil est le morphinique de référence dans l'anesthésie pré-hospitalière 13181. Son 
emploi dans les états de choc est peu documenté dans la littérature. 

2.2. Modalités de réalisation de la ventilatioii mécanique 

Le seul mode de ventilation adapté à la prise en charge d'une insuffisance circulatoire aigue 
en pré-hospitalier est la ventilation contrôlée. 

La ventilation non invasive (VNI) diminue le retour veineux (effet néfaste), mais ne réduit pas 
la V02 (donc pas d'action bénéfique). 
C'est une technique qui ne peut être réalisée que chez un patient coopérant sans trouble de la 
vigilance, à l'hémodynamique stable. La VNI est donc contre-indiquée au cours des états de 
choc [363]. 

2.2.a. Principe de la ventilation contrôlée 

La ventilation contrôlée est définie par la gestion de tous les éléments du cycle ventilatoire par 
le ventilateur, ne laissant aucun domaine de liberté au patient, et théoriquement par l'absence 
de pression musculaire développée par ce dernier. 

La ventilation contrôlée nécessite une anesthésie générale du patient afin de permettre une 
inhibition de la commande respiratoire centrale et ainsi une parfaite adaptation des paramètres 
ventilatoires. 

2.2.b. Objectifs (le la ventilation conlrôlée 

Les deux objectifs essentiels de la ventilation sont d'assurer l'apport d'O2 au sang pulmonaire 
et l'élimination du COz, ces deux gaz servant ainsi de référence pour régler le niveau de la 
ventilation. 

Contrairement à l'hypoxémie, une hypercapnie, même sévère, est extrêmement bien tolérée 
par l'organisme si elle n'est pas associée à une acidose, c'est-à-dire si le système de 
régulation rénale a eu le temps de se mettre en place. 
En ventilation contrôlée, la stratégie consistant à tolérer une hypercapnie a été adoptée depuis 
de nombreuses années. La tolérance d'une hypercapnie permet des pressions de ventilation 
moins agressives pour le tissu pulmonaire 13641. Cette pratique a même fait naître le concept 
d'c hypercapnie permissive ». 



2.2.c. Modes de ventilation contrôlée 

Il existe deux modes de ventilation contrôlée : le mode volumétrique et le mode barométrique. 

c i .  Mode volumétrique 
Le mode volumétrique est de loin le mode le plus utilisé : à la fois pour des raisons 
historiques, les premiers ventilateurs étant capables de réaliser uniquement ce mode ; mais 
aussi parce qu'il permet une surveillance fiable de la ventilation et en particulier du volume 
courant (volume tidal VT). 

Au cours de ce mode ventilatoire, le respirateur délivre un VT à fréquence fixe selon des 
caractéristiques de débit et de temps parfaitement définies. 
Les réglages possibles sont le VT, la fréquence de la respiration (FR), le temps d'insufflation 
et d'exsufflation (ou le rapport VE), la forme du débit d'insufflation (débit constant, sinusoïdal 
ou décélérant), la fraction en 0 2  du mélange inhalé (Fioz), et enfin la pression expiratoire 
positive (PEP). 

i. 1. Volume courant 

Le réglage du VT vise à obtenir des échanges gazeux satisfaisants, en pratique une pression 
artérielle en gaz carbonique (PaC02) voisine des valeurs normales de 35 à 45 mmHg. 
Il existe une grande variabilité entre patients du volume nécessaire, allant de 5 à 15 mL/kg, en 
fonction principalement des caractéristiques mécaniques du système respiratoire. 
Des volumes trop faibles conduisent à une rétention de CO2, des valeurs trop grandes 
conduisent à une alcalose respiratoire et font courir le risque de lésions de volotraumatisme 
136.5 1 .  
Dans certains états pathologiques, l'obtention d'une valeur normale de PaCO2 ne peut se faire 
qu'au prix de pressions d'insufflation excessives. Dans ce cas, il faut alors abandonner 
l'objectif de normocapnie, au profit de pressions d'insufflation plus basses. En pratique, 
l'objectif sera une pression de plateau inférieure à 25-30 cmH20, valeurs admises comme 
traumatisantes. 

i.2. Fréquence respiratoire 

La FR fixe le nombre de cycle ventilatoire imposé par le respirateur par minute. C'est un 
élément de réglage des échanges gazeux : la FR est adaptée aux niveaux de Pa02 et PaC02 
souhait@. 
Toutefois, au-delà d'un certain seuil physiologique (environ 12-15 cycles/minute), 
l'augmentation de la FR ne permet qu'une augmentation de l'élimination du COL et donc la 
baisse de la PC02, sans effet sur la Pa02. 

Son réglage sur une valeur basse doit être préféré dans les situations de choc, ou 
l'hypercapnie est fréquente et le risque de collapsus de reventilation majeur. 

i.3. Rapport VE 

Le rapport I/E permet de modifier le temps d'insufflation et d'exsufflation. 
L'augmentation du temps expiratoire est recommandé dans la ventilation des patients 
présentant un bronchospasme marqué (cas des asthmatiques). 



L'augmentation du temps inspiratoire présente potentiellement un double intérêt : d'une part 
en élevant la pression moyenne intra-thoracique, il permet l'amélioration de l'oxygénation 
[266] ; d'autre part, il assure une meilleure répartition de la ventilation, élément 
particulièrement important lorsque les poumons ont des caractéristiques mécaniques 
hétérogènes. 
L'avantage concernant I'oxygénation doit être mis en balance avec certains inconvénients : un 
débit trop lent peut ne pas satisfaire la demande inspiratoire du patient (en ventilation 
assistée), et l'élévation de la pression moyenne intra-thoracique peut avoir des conséquences 
circulatoires délétères. 

i.4. Forme du débit inspiratoire 

La forme du débit inspiratoire (constant, sinusoïdal, ou décélérant) ne semble pas 
déterminante dans la qualité des échanges gazeux. 
Alors que, physiologiquement, le débit inspiratoire instantané est un déterminant important 
dans la répartition de la ventilation, la substitution d'un débit décélérant à un débit constant ne 
modifie pas l'oxygénation 1.3673. Cependant, ce résultat est inconstant. Les effets des 
changements de la forme du débit pourraient n'être que la conséquence des modifications 
qu'elles induisent dans les volumes télé-expiratoire [.368] ou intra-thoracique 13691. 

i.5. m2 
La Fi02 permet d'augmenter la pression alvéolaire en 0 2  (PAO;?) et ainsi la Pa02. 
La Fi02 n'est que l'un des paramètres permettant de régler le niveau de la Pa02, mais c'est le 
facteur le plus facilement et le plus rapidement réglable pour corriger une Pa02 dont le niveau 
apparaît menaçant. 

L'objectif est d'obtenir une Pa02 > 60 mmHg, soit une Sa02 supérieure à 90 % 1(~/'11I.C'.2.3.h). 

Il faut utiliser la Fi02 la plus basse permettant d'atteindre ce niveau, des valeurs plus élevées 
pouvant être toxiques pour le tissu pulmonaire 13.701 : l'hyperoxie, définie par une Pa02 
supérieure à 100 mmHg, peut être responsable d'une toxicité cellulaire par production de 
radicaux libres responsables de destructions cellulaires [37 1 j. Le poumon semble être 
l'organe le plus sensible à l'hyperoxie en normobarie [377] .  On utilise donc habituellement 
une Fioz = 0,5 sauf indication particulière. 
L'emploi d'une Fi02 se conçoit au tout début de la mise sous ventilation mécanique, mais doit 
rester d'une durée limitée pour limiter ces phénomènes de toxicité. 

i.6. Pression expiratoire positive 
La PEP est physiologiquement égale à zéro. La ventilation mécanique permet d'imposer une 
pression expiratoire positive ayant pour but d'élever la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) 
et ainsi de recruter en ventilation des zones pulmonaires collabées ou oedémateuses [373] : 
l'effet shunt intrapulmonaire diminue par recrutement alvéolaire. 
Toutefois, la PEP entraîne dans le même temps une baisse de DC par majoration des effets 
hémodynamiques de la ventilation mécanique ( c j '  II.B.4.2.cr) : cet effet limite donc son emploi 
pendant la phase initiale des états de choc, et réserve son emploi une fois la ventilation 
débutée dans un second temps après restauration d'une précharge ventriculaire correcte. 



i.7. Mise en œuvre pré-hospitalière 

En pratique pré-hospitalière, les valeurs de Pa02 et PaC02 ne sont pas disponibles et ne 
peuvent être qu'approchées par la Sp02 et la PETCO2, peu fiable dans le contexte d'état de 
choc ( c f l f .  C.2.3.~). 
On établit donc les paramètres ventilatoires initiaux à partir de valeurs empiriques, 
secondairement adaptées à la Sp02 et la tolérance clinique. 

Les réglages initiaux les plus couramment employés au cours des états de choc sont : 

VT = 6-7 mWkg, FR = 10- 12 cycles/minute, Fi02 = 1, PEP = O 

c.ii. Mode barométrique 

Le mode barométrique assure une pression constante à une valeur prédéfinie pendant la durée 
de l'inspiration. Comme conséquence, le débit inspiratoire est obligatoirement décélérant. 
Apparu plus tard dans l'histoire de la ventilation, ce mode reste moins utilisé, son défaut 
majeur étant l'absence de volume courant garanti fourni au patient. 
Sa caractéristique principale est l'assurance de ventiler à un niveau de pression évitant toute 
agression ventilatoire. 
Intéressant dans certaines situations, ce mode de ventilation n'est pas adapté au contexte pré- 
hospitalier. 



C. Agents thérapeutiques hémodynamiques 

On peut regrouper sous cette appellation les produits agissant directement sur le système 
cardio-circulatoire. On distingue ainsi selon leurs effets deux types d'agents : inotropes 
positifs et vasopresseurs. 

Znotropes positifs 
Les agents inotropes positifs sont des agents qui induisent une augmentation de la contractilité 
myocardique. 

La contraction du myocyte cardiaque est possible grâce à l'interaction de l'actine et la 
myosine, sous la dépendance du calcium et de la troponine C (~~l'l.it.3.2.Ir). 

On distingue plusieurs classes selon leur mécanisme d'action intracellulaire : 

- classe 1 : molécules qui augmentent la concentration intracellulaire d'AMPc. On y 
trouve les catécholamines, qui agissent sur les récepteurs a l ,  a2, pl, P2 ; et les 
inhibiteurs de la phosphodiestérase (amrinone, milrinone, enoximone) ; 

- classe II : molécules qui agissent sur les pompes et canaux ioniques de la membrane 
cellulaire. Ce sont principalement les digitaliques ; 

- classe III : molécules qui modulent l'utilisation du calcium par la troponine C. Ce sont 
des « sensibiliseurs du calcium » (calcium sensitizers) comme le levosimendan ; 

- classe IV : molécules à mécanismes d'action multiples. On y retrouve le primobendan 
et la vesnarinone. 

Vasopresseurs 
Les agents vasopresseurs sont des agents qui induisent une augmentation du tonus musculaire 
lisse vasculaire. 

La contraction de la cellule musculaire lisse est possible grâce à l'interaction de l'actine et la 
myosine, sous la dépendance de la concentration de calcium intracytoplasmique (c:fl.A.L..l.b). 

On retrouve dans la liste des agents vasopresseurs certains sympathomimétiques, par leur 
action sur les récepteurs a-adrénergiques ; et la vasopressine et ses dérivés. 

Agents thérapeutiques hémodynamiqzc.es étudiés 
Nous passerons en revue les sympathomimétiques, principaux agents thérapeutiques 
hémodynamiques étant depuis longtemps employés dans le traitement des états de choc. 
Ceux-ci sont facilement disponibles pour un usage pré-hospitalier. 

Les autres agents thérapeutiques hémodynamiques sont d'emploi plus confidentiel. 
Les inhibiteurs des phosphodiestérases, le levosimendan et la vasopressine sont des agents 
thérapeutiques qui font l'objet actuel de recherches concernant leur emploi dans les états de 
choc. Leur usage est réservé quasi exclusivement au milieu réanimatoire. Nous rappellerons 
brièvement leurs caractéristiques. 



C.1. Sympathomimétiques 129 1,292,2931 

Les sympathomimétiques agissent en stimulant directement les récepteurs 
catécholarninergiques. Ils constituent, avec le remplissage vasculaire, le traitement de base 
des insuffisances circulatoires aiguës. 

Les catécholamines endogènes comprennent l'adrénaline (ADR), la noradrénaline (NOR), et 
la dopamine (DOPA). 
Les catécholamines de synthèse comprennent la dobutamine (DOBU), l'isoprénaline et la 
dopexamine. 
Les sympathomimétiques non catécholaminergiques comprennent l'éphédrine (EPH), la 
phényléphrine, la métaraminol, la méthoxamine et la méphentermine. Ces 3 dernières ne sont 
pas disponibles en France et ne seront pas abordées. 

Nous passerons en revue les principales molécules utilisées en médecine d'urgence : ADR, 
NOR, DOBU et DOPA. 
Les autres sympathomimétiques sont d'emploi plus limité dans le traitement du choc, nous les 
aborderons rapidement. 

1.1. Rappels physiologiques 

1.l.a. Structure chimique et relation structure-activité 

Les amines sympathomimétiques dérivent de la bêtaphényléthylamine qui est constituée par 
un cycle benzénique et une chaîne éthylamine. 

Les catécholamines sont caractérisées par la présence dans leur formule chimique de deux 
radicaux hydroxyles sur le cycle benzénique. Le chaînon des deux atomes de carbone u et fi 
unissant le cycle benzénique au radical amine détermine l'activité sympathomimétique. 

La sélectivité a est réduite par l'absence de radicaux hydroxylés et la présence de radicaux 
non hydroxylés sur le cycle phényle. La stimulation u prédomine quand le cycle benzénique 
est remplacé. 
La sélectivité p est accrue par la transformation de la fonction amine primaire en fonction 
amine secondaire par alkylation. 
La présence d'un radical amine isopropyle assure l'activité mixte fil et P2 prédominante. 
L'absence de radical hydroxyle en position 3 ou 4 du cycle phényle réduit l'activité fi. 
La sélectivité P2 est favorisée par la présence d'un radical alkyle sur l'amine et de groupes 
hydroxyle en positions 3 et 5 sur le cycle phényle. 
Les radicaux hydroxyles du cycle phényle et du carbone fi diminuent la liposolubilité des 
molécules et l'action stimulante centrale est ainsi réduite. 
La présence d'un groupe méthyle sur le carbone a favorise l'absorption intestinale et la durée 
d'action des molécules, car elle bloque l'action catabolitique de la monoamine oxydase 
(MAO). 



1.l.b. Récepteurs catécholaminer~iques 

Ce sont des systèmes membranaires chargés de transmettre une information externe vers 
l'intérieur de la cellule. 
Il existe des récepteurs adrénergiques, les récepteurs a et P ; et des récepteurs 
dopaminergiques : DAI, DA2, DA3 et DA4. 

b. i. Récepteurs a-adrénergiques 
Les récepteurs a l ,  de siège post-synaptique, sont majoritairement retrouvés au niveau des 
vaisseaux et sont responsables de la vasoconstriction. 
Les récepteurs a2 sont, soit de siège pré-synaptique, inhibant la libération de NOR des 
neurones, soit de siège post-synaptique, leur stimulation a alors les mêmes conséquences 
vasculaires que celles des récepteurs a l  ; ils sont majoritairement retrouvés au niveau de 
l'encéphale. 

La transduction du signal des récepteurs a-adrénergiques est assurée par le biais de la 
phospholipase C, qui augmente la concentration intracellulaire en diacylglycerol (DAG) et 
inositol triphosphate (IP3) et ainsi influence les canaux ioniques. 

b.ii. Récepteurs p-adrénergiques 
Les récepteurs pl sont de siège post-synaptique. Ils prédominent dans le coeur, l'appareil 
juxta-glomérulaire (sécrétion de rénine) et le tissu adipeux. 
Les récepteurs P2 sont essentiellement de siège post-synaptique. Ils prédominent dans les 
fibres musculaires lisses des vaisseaux, où ils sont vasodilatateurs, des bronches, où ils sont 
bronchodilatateurs, et au niveau des lymphocytes. 
Il existe également des récepteurs P2-présynaptiques (sensibles aux fortes concentrations de 
NOR) dont la stimulation augmente la libération de NOR. 

La transduction du signal des récepteurs P-adrénergiques est assurée par le biais de 
l'adénylate-cyclase, qui augmente la formation d'acide adénosine monophosphate cyclique 
(AMPc) intracellulaire. 

En fait, les récepteurs p 1 et P2 coexistent dans différents organes, y compris le coeur. Il existe 
cependant une variabilité dans la densité relative de ces récepteurs selon l'organe, l'espèce 
considérée, les individus et les situations. L'âge des sujets modifie peut-être le nombre etfou 
l'affinité des récepteurs P d'un organe. 

b.iii. Désensibilisation et « down-regulation x des récepteurs B-adrénergiques 

La densité des récepteurs P-adrénergiques n'est pas fixe mais varie en fonction du degré de 
stimulation ou de blocage de ces récepteurs. Une diminution de densité des récepteurs P 
entraîne une diminution proportionnelle de la réponse contractile myocardique. 

Cette diminution de densité des récepteurs p, ou dotvn-regulation, est la conséquence d'une 
hyperstimulation catécholaminergique. 
La stimulation du récepteur entraîne son internalisation : c'est la désensibilisation, qui est un 
phénomène réversible. 



Si la stimulation catécholaminergique continue, les récepteurs intemalisés sont catabolisés ; 
c'est la down-regulation proprement dite, le retour à l'état initial imposant la synthèse de 
nouveaux récepteurs. 

Cette down-regulation des récepteurs p myocardiques semble relativement sélective et touche 
essentiellement les récepteurs p l .  Elle explique que, en administration prolongée, les P- 
mimétiques soient soumis quasi constamment à un phénomène d'échappement. 

1.1 .c. Récepteurs dopaminerniques 

Les récepteurs dopaminergiques sont présents dans le système nerveux central et les tissus 
périphériques. 

c. i. Tvpe DAI 
Leur stimulation active un système adénylcyclasique aboutissant à la synthèse d'AMPc. Ce 
type de récepteur a une localisation post-synaptique. Il est reconnu par les agonistes et les 
antagonistes dopaminergiques. 

Ces récepteurs sont largement distribués dans les zones du système nerveux central où se 
trouvent des synapses dopaminergiques : locus niger, striatum, amygdale, noyau caudé, 
putamen, tubercule olfactif, hypothalamus, ganglion cervical supérieur. 
On les trouve également en périphérie, dans les artères rénales, mésentériques, coronaires et 
cérébrales. 

Leur stimulation par la DOPA à faible dose entraîne une vasodilatation dans ces territoires. 

c.ii. Type DA2 
Les récepteurs DA2 ont une activité indépendante du système adénylcyclase-3'-5' AMPc, 
mais font intervenir le guanosine triphosphate (GTP). 

Dans le système nerveux central, ils sont localisés sur les membranes post-synaptiques des 
neurones du striatum, du système mésolimbique, de l'area postrema (vomissements) et de 
l'adénohypophyse. 
Par ailleurs, on retrouve des récepteurs DA2 sur la membrane pré-synaptique des neurones 
noradrénergiques. 
Leur stimulation par la DOPA inhibe la libération de la NOR. 

c. iii. Type DA3 
Leur activité dépend du GTP. 
Ce sont des autorécepteurs situés dans les dendrites ou la membrane pré-synaptique des 
neurones dopaminergiques. 

c. iv. Tvpe DA4 
Ce sont des récepteurs post-synaptiques, dont l'activité est GTP dépendante. 
Ces récepteurs sont localisés dans le striatum, l'hypophyse, le système mésolimbique. 



l.1.d. Effets sur le cœur 

Au niveau cardiaque, les catécholamines possèdent globalement des effets inotrope, 
chronotrope, dromotrope et bathmotrope positifs. 

L'effet inotrope est lié à la stimulation des récepteurs adrénergiques myocardiques, qui 
augmente la concentration du calcium libre intracellulaire, disponible pour réagir avec les 
protéines contractiles (actine-myosine) et ainsi renforcer la puissance de contraction 
myocardique. 
L'effet inotrope est dose dépendant, plus marqué sur le coeur gauche que sur le coeur droit. 

L'effet chronotrope positif est lié à l'accentuation de la pente de la phase 4 de la 
dépolarisation dans le noeud sino-auriculaire. 

L'effet dromotrope positif est lié au raccourcissement du temps de conduction dans la 
jonction auriculo-ventriculaire. À l'électrocardiogramme (ECG), l'espace PR se réduit 
essentiellement par action sur l'intervalle auriculo-hisien et peu par effet sur la jonction His- 
ventricule. 

L'effet bathmotrope positif est lié à la réduction des périodes réfractaires des cellules du 
noeud auriculo-ventriculaire. 

l.1.e. Effets sur les vaisseaux 

Au niveau des vaisseaux, la stimulation sympathique est globalement à l'origine du tonus 
vasoconstricteur. 

Il existe en fait trois types de récepteurs vasculaires : les récepteurs a-vasoconstricteurs, les 
récepteurs P2-vasodilatateurs et les récepteurs DA 1 -dopaminergiques vasodilatateurs. 

Ceci explique les différents effets des catécholamines en fonction de leurs concentrations et 
des territoires vasculaires intéressés. 

1.2. Principaux svmpathomimétiques 

1.2.a. Adrénaline 

Catécholamine naturelle synthétisée puis stockée dans la médullosurrénale, 1'ADR est le 
médiateur neuro-hormonal du système sympathique. Elle stimule les récepteurs a, P 1 et P2. 

a. i. Pharmacocinétiqz~e 

L'ADR est préférentiellement administrée par voie IV. Elle est inefficace par voie orale car 
inactivée au niveau de la muqueuse intestinale et du foie. Sa résorption est plus rapide par 
voie intra-musculaire (IM) que sous-cutanée (SC). Elle peut également être administrée par 
voie intra- trachéale. 



La demi-vie plasmatique est brève, de l'ordre de quelques minutes, ce qui nécessite une 
perfusion continue. L'action du médicament tend à s'épuiser, car 1'ADR augmente sa propre 
clairance. 

Le taux sérique physiologique de  1'ADR endogène se situe entre 24 et 74 pg/mL, les effets 
cardiaques apparaissant pour des taux de 50 à 125 pg/mL. 

L'inactivation est rapide et survient dans tout l'organisme, principalement dans le foie où les 
métabolites désaminés oxydés et métoxylés sont glycuroconjugués puis éliminés dans l'urine. 
Une faible partie est retrouvée non métabolisée dans l'unne. 

a. ii. Pharmacodynamique 

ii. 1. Effets hémodvnamiques généraux 

L'injection IV d'ADR produit une élévation du DC immédiat et fugace par ses effets 
cardiaque (stimulation pl)  et vasculaires (stimulation P2 et a). 

L'augmentation du DC s'accompagne d'une élévation des PAS et PAD, proportionnelle à la 
dose injectée ; les faibles doses (0'1 pglkg) entraînent plutôt une baisse de pression 
(stimulation P2). 

L'injection SC, lentement résorbée du fait de son action vasoconstrictrice locale, produit une 
élévation moindre de la PAS et une baisse de la PAD. 

Par voie intra-trachéale, les concentrations plasmatiques mesurées après administration sont 
plus faibles à même posologie que par voie IV et ne s'accompagnent pas des mêmes 
variations tensionnelles. 

ii.2. Effets cardiaques 

Les effets de 1'ADR sur le muscle cardiaque sont multiples (effets p l  et p2) : 

Effet inotrope positif (pl), induisant une accélération de  l'éjection, une augmentation 
du VES et de la MV02. 
Effet chronotrope positif (Pl), d'autant plus marqué que le rythme cardiaque initial est 
plus bas. La tachycardie résulte de la stimulation de tous les foyers d'automatisme 
dont la dépolarisation spontanée est accélérée. La tachycardie ne réduit pas le temps 
de remplissage diastolique, car 1'ADR raccourcit la systole plus que la diastole. 
Effet dromotrope positif (13 l), en facilitant surtout la conduction supra-hisienne (peut 
réduire le degré d'un bloc auriculo-ventriculaire). 
Effet bathmotrope positif (pl), en diminuant la phase 3 de repolarisation, la période 
réfractaire est donc brève. 

Ainsi, l'action de I'ADR se traduit sur I'ECG par une tachycardie, un raccourcissement de 
l'espace PR, une diminution de l'amplitude de l'onde T et un sus-décalage plus ou moins 
important du segment ST. 



L'ADR augmente le débit sanguin coronaire par allongement de la diastole, élévation de la 
pression systolique, et vasodilatation coronaire (P2). 

La MV02 est augmentée. 

ii.3. Effets circulatoires régionaux 

Ils dépendent de la proportion de récepteurs vasoconstricteurs et vasodilatateurs au niveau 
des fibres musculaires lisses vasculaires (effets a l  et a2) et de la dose administrée. 

Dans le rein, les résistances augmentent et le débit sanguin rénal baisse avec, pour 
conséquence, une baisse de la filtration glomérulaire. 
Dans la peau et les muqueuses, I'ADR provoque également une vasoconstriction et une chute 
du débit sanguin avec pâleur et refroidissement des téguments. 
Dans les muscles, elle produit une vasodilatation et une augmentation du débit sanguin. Cette 
action est biphasique en raison d'une stimulation retardée des récepteurs a. 
La circulation cérébrale est augmentée aux fortes doses, mais les mécanismes 
d'autorégulation limitent cette action. 

ii.4. Effets sur l'appareil respiratoire 

Par voie veineuse, I'ADR provoque une bronchodilatation par relaxation des fibres 
musculaires lisses bronchiolaires (P2). Elle déclenche une sécrétion visqueuse. 
Elle inhibe la libération d'histamine mastocytaire (P2). 

À doses plus élevées (> 2,5 pg/kg/min), elle provoque une vasoconstriction bronchique (a) et 
une HTAP liée à la vasoconstriction de ces vaisseaux et à l'augmentation du volume sanguin 
pulmonaire. 

Sous forme d'aérosol, l'action respiratoire de I'ADR est partiellement réduite à l'effet 
bronchodilatateur. 

ii.5. Effets métaboliques 

L'ADR provoque une hyperglycémie par stimulation de la glycogénolyse hépatique (a et P) et 
musculaire (P), et de la néoglucogenèse : elle s'oppose à l'action de l'insuline dont elle 
augmente discrètement la sécrétion (P). 
Elle provoque également une élévation du taux sanguin d'acides gras libres, de glycérol, de 
cholestérol et de phospholipides par lipolyse adipocytaire. 
Elle diminue la protéolyse musculaire et ainsi le taux sérique d'acides aminés (P). 
Elle fait apparaître une cétonémie d'origine hépatique mais surtout lipolytique et une 
hyperlactatémie avec élévation du rapport lactate/pyruvate. 

Elle augmente le métabolisme basal de 20 à 30 %, par effet central amphétaminique, et la 
V02. Ceci limite son utilisation en cas d'ischémie coronarienne. 



a. iii. Utilisation clinique 

iii. 1. Présentation 

L'ADR se présente sous forme de soluté injectable en ampoules à 0'25 mg, 1 mg et 5 mg. 

iii.2. Contre-indications 

Les contre-indications absolues à son emploi sont les troubles du rythme ventriculaire, la 
myocardiopathie obstructive, l'insuffisance coronaire aiguë, 1'IDM récent, l'hypersensibilité à 
l'un des composants. 
Les contre-indications relatives sont l'association aux anesthésiques volatils halogénés 
(troubles du rythme ventriculaires graves par augmentation de l'excitabilité cardiaque), aux 
antidépresseurs imipraminiques (HTA par inhibition de l'entrée de I'ADR ou la NOR dans la 
fibre sympathique), aux antidépresseurs sérotoninergiques-noradrénergiques (minalcipran, 
venlafaxine), aux guanéthidine et apparentés (HTA par hyperréactivité liée à la réduction du 
tonus sympathique etfou l'inhibition de l'entrée de 1'ADR ou la NOR dans la fibre 
sympathique). 
Les interactions avec les MAO nécessitent des précautions d'emploi. 
Son emploi peut s'envisager durant la grossesse. 

iii.3. Effets indésirables 

L'ADR peut entraîner angor, IDM, tachycardie sinusale, arythmie ventriculaire, fibrillation 
ventriculaire, et poussées hypertensives brutales. 
Des réactions allergiques aux excipients peuvent survenir. 

iii.4. Indications 
L'ADR est la thérapeutique de choix depuis de nombreuses années dans la réanimation des 
arrêts cardio-respiratoires [394]. 

Elle reste indiquée dans le traitement initial du choc anaphylactique (c/'/Il.l>.-3.-?). L'ADR est 
l'amine de choix en raison de sa triple action : lutte contre la vasodilatation intense et les 
troubles de la perméabilité capillaire (effet a-vasoconstricteur) ; bronchodilatation et 
inhibition de la dégranulation des mastocytes (p2-stimulant) ; et augmentation du DC (pl- 
stimulant). 
Le mode d'administration reste préférentiellement la voie IV, la voie IM peut être utilisée 
dans l'urgence. 

L'ADR n'est plus utilisée en première intention dans le traitement des autres types de chocs. 
On lui reproche notamment son effet rebond, les phénomènes de vasoconstriction rénale et 
splanchnique, ses effets délétères arythmogènes et métaboliques. 
L'ADR serait toujours efficace lors des phénomènes de down-regulntion, rendant son emploi 
intéressant dans les états de choc réfractaires après traitement par agents pl+ prolongé. 



1.2.b. Noradrénaline 

Catécholamine naturelle très proche de I'ADR dont elle ne differe que par sa fonction amine 
primaire, la NOR présente une activité a prédominante et une activité pl plus modeste. 

b. i. Phamzacocinétique 

La NOR s'utilise par voie parentérale, essentiellement IV en raison de son effet 
vasoconstricteur potentiellement responsable de nécrose cutanée. La NOR est inactive par 
voie orale. 
Sa demi-vie est de l'ordre de 4 minutes, ce qui justifie une administration continue par pousse 
seringue électrique. 
Son métabolisme est très rapide par désamination oxydative et O-méthylation. Son élimination 
est rénale sous forme de métabolites. 

b. ii. Pharmacodynamie 

ii. 1. Effets hémodvnamiques généraux 

La NOR est un vasoconstricteur périphérique puissant. La hausse tensionnelle instantanée qui 
résulte de son administration est 1'5 fois plus intense que celle de 1'ADR. 

L'action de la NOR est dose-dépendante. 
Aux doses habituelles et élevées, la NOR exerce un effet a-stimulant prédominant, avec 
élévation de la PA immédiate, importante et fugace. L'augmentation des résistances 
périphériques tend à réduire le DC, bien que la veinoconstriction favorise le retour veineux. 
À faible dose, la NOR n'exprime au contraire qu'un effet pl-stimulant ; elle élève le DC par 
son action inotrope et chronotrope positive. Elle détermine une élévation modérée de la PA, 
sans élévation des résistances périphériques. 

ii.2. Effets cardiaques 

L'effet inotrope est inférieur à celui de I'ADR. 
Les effets chronotrope et dromotrope positifs sont contrebalancés par un réflexe vagal 
barosensible pouvant conduire à une bradycardie sinusale avec allongement de la conduction 
auriculo-ventriculaire. 
L'arythmogénicité de la NOR est importante. 

La MV02 est augmentée [43S-43-11, ce qui conduit à une vasodilatation indirecte des 
coronaires. 

ii.3. Effets circulatoires régionaux 

Elle entraîne une augmentation des pressions artérielles systolique et diastolique avec chute 
des débits dans les territoires splanchnique, hépatique, rénal et cérébral. Le débit sanguin 
rénal, la filtration glomérulaire et l'excrétion sodée baissent. Elle élève les résistances 
pulmonaires. 



ii.4. Effets métaboliques 

Ils sont comparables à ceux de l'ADR, mais beaucoup moins intenses. 

b. iii. Utilisation clinique 

iii. 1. Présentation 

La NOR se présente sous forme de bitartrate de NOR (LevophedB) en ampoules de 8 mg. 

iii.2. Contre-indications 

Les contre-indications absolues à son emploi sont les troubles du rythme ventriculaire, 
l'insuffisance coronaire aiguë, l ' D M  récent, l'hypersensibilité à l'un des composants. 
Les contre-indications relatives sont l'association aux anesthésiques volatils halogénés 
(troubles du rythme ventriculaires graves par augmentation de l'excitabilité cardiaque), aux 
antidépresseurs imipraminiques (HTA par inhibition de l'entrée de 1'ADR ou la NOR dans la 
fibre sympathique), aux antidépresseurs sérotoninergiques-noradrénergiques (minalcipran, 
venlafaxine), aux guanéthidine et apparentés (HTA par hyperréactivité liée à la réduction du 
tonus sympathique etfou l'inhibition de l'entrée de 1'ADR ou la NOR dans la fibre 
sympathique). 
Les interactions avec les IMAO nécessitent des précautions d'emploi. 
Son emploi peut s'envisager durant la grossesse. 

iii.3. Effets indésirables 

La NOR peut entraîner troubles du rythme (tachycardie, bradycardie), troubles 
neuropsychiques (céphalée, anxiété, tremblements), gêne respiratoire, douleur rétrosternale, 
douleur pharyngée, photophobie, pâleur, hypersudation, et vomissements. 
L'extravasation pouvant entraîner une nécrose cutanée, son administration par voie veineuse 
centrale (VVC) est préférable. 
Des réactions allergiques aux excipients peuvent survenir. 

iii.4. Indications 

Elles sont plus larges que celles de 1'ADR : 

- choc cardiogénique n'ayant pas répondu à la DOBU avec vasoplégie (c~/lII.D. 1 . 3 ~  : 
- choc hémorragique incontrôlé ne répondant pas au remplissage vasculaire (c:f 

Ill. L1.?.2,~1) ; 
- choc anaphylactique ne répondant pas à 1'ADR (cf' I I I  D.3.7.c) ; 
- choc septique après échec du remplissage vasculaire ou en cas de PA très basse ( c f  

I I I .  D. 4.4). 



C'est une catécholamine de synthèse élaborée à partir de la structure de l'isoprénaline. Elle 
possède une activité p 1 prédominante. 

c. i. Pharrnacocinétique 

La DOBU s'utilise par voie IV. Elle est inactive par voie orale. 
Sa demi-vie plasmatique est de 2 minutes, ce qui justifie une administration continue par 
pousse seringue électrique. 
Elle est métabolisée au niveau du foie en 3-O-méthyldobutamine puis glycuroconjuguée et 
excrétée dans l'urine. 

c.ii. Pharmacodynamie 

La DOBU exerce essentiellement un effet p l  ; son effet P2 est très faible. 
Elle n'a aucune action indirecte par libération de NOR à la différence de la DOPA. 

ii. 1. Effets hémodynamiques généraux 
La DOBU augmente le DC, modifie peu la PA aux doses modérées (10 pglkglmin). Les 
résistances artérielles baissent peu et de façon proportionnelle à l'élévation du DC. 
À faible dose, elle possède un effet vasoconstricteur; à forte dose, on observe au contraire un 
effet vasodilatateur. 

ii.2. Effets cardiaques 
La DOBU se distingue des autres catécholamines par son action essentiellement inotrope 
positive. 
Elle améliore la contractilité selon une courbe dose-dépendante linéaire : l'éjection 
ventriculaire, la fraction d'éjection, le VES et le travail du VG sont augmentés. Cette action 
persiste après l'arrêt du médicament et s'accompagne de modifications histochimiques du 
myocarde (élévation du rapport ATPIcréatine). 
L'effet chronotrope positif est peu marqué. La DOBU modifie peu la conduction et est peu 
arythmogène. Les effets chronotropes et arythmogènes sont donc très faibles aux doses 
habituelles. 

Par ses propriétés P-stimulantes, la DOBU possède également un effet lusitrope positif 
(augmentation de la vitesse de relaxation) lié à une accélération du recaptage du calcium par 
le réticulum sarcoplasmique et à une diminution de l'affinité de la troponine C pour le 
calcium. Cependant, cet effet est contrebalancé en clinique par l'effet délétère de la 
tachycardie sur le remplissage ventriculaire. 

La MV02 croît parallèlement à I'inotropisme, respectant la balance entre apports et 
consommation d'Oz ; l'augmentation de la MV02 est moindre que pour les autres 
catécholamines en raison du faible effet chronotrope et des variations de la post-charge. 



Le débit sanguin coronaire augmente grâce à l'amélioration du gradient diastolique de 
pression ventsiculaire (baisse de la pression ventriculaire sans changement de la pression 
aortique) et à l'absence de tachycardie. 
La perfusion myocardique est plus homogène, en particulier dans les couches sous- 
endocardiques ; la DOBU tend ainsi à réduire l'ischémie et la taille des IDM. 

ii.3. Effets circulatoires régionaux 

L'augmentation du débit sanguin splanchnique est proportionnelle à l'élévation du DC et 
entraîne une augmentation parallèle de la délivrance en 0 2  sans modification de la 
consommation splanchnique en 02. 
La DOBU n'a aucune action rénale propre ; le débit sanguin rénal augmente avec le DC et 
s'accompagne d'une élévation du débit urinaire et de l'excrétion sodée. 
À forte dose, le débit sanguin des muscles squelettiques augmente notablement. 
Au niveau pulmonaire, la DOBU tend à réduire les résistances vasculaires et augmente un peu 
le shunt. 
Au niveau de la circulation cérébrale, la DOBU augmente le débit sanguin cérébral, 
proportionnellement à l'augmentation du DC, mais sans variation de la consommation 
cérébrale en 02. 

ii.4. Effets métaboliques 
La DOBU ne semble pas avoir d'effet métabolique notable. 

c. iii. Utilisation clinique 

iii. 1 .  Présentation 
La DOBU se présente sous forme de chlorhydrate de dobutamine (DobutrexB) en ampoule de 
2 mg. 

iii.2. Contre-indications 

Les contre-indications absolues sont la cardiomyopathie obstructive, le rétrécissement 
aortique, la péricardite constrictive, l'hypersensibilité à l'un des composants. 
Son emploi peut s'envisager durant la grossesse. 

iii.3. Effets indésirables 

La DOBU peut entraîner poussée d'HTA, tachycardie, extrasystole ventriculaire, tachycardie 
ventriculaire, angor, douleur thoracique, palpitations, nausées, dyspnée, hypokaliémie, et 
éruption cutanée. 
Des réactions allergiques aux excipients peuvent survenir. 

iii.4. Indications 
La DOBU est actuellement l'agent inotrope de choix des défaillances cardiaques aiguës quelle 
qu'en soit l'origine : 



- Choc cardiogénique de I'IDM : la DOBU est indiquée en première intention afin de 
restaurer les conditions hémodynamiques, en attente d'une contre-pulsion diastolique 
et d'un traitement étiologique (notamment désobstruction coronaire dans l 'DM) (cf 
/JI.». 1.3)  ; 

- Choc septique : en association avec la NOR qui est la catécholamine de première 
intention après échec du remplissage vasculaire, dans les cas où il existe une 
composante cardiogénique associée (( j J11.0.4.4). 

1.2.d. Dopamine 

Elle est présente dans de nombreux tissus périphériques et dans le système nerveux central et 
périphérique. Elle agit sur les récepteurs adrénergiques a et P ainsi que sur des récepteurs 
spécifiques dopaminergiques (DA) pré- et post-synaptiques. 
Son action sur les différents récepteurs est dose-dépendante et lui confère une originalité 

d'action : 
- effet dopaminergique rénal théorique : 2 à 4 pglkglmin ; 
- effet P-adrénergique cardiaque : 5 à 10 pgkgtmin ; 
- effet a-adrénergique vasculaire : > 10 pgkgtmin. 

d.i. Pharmacocinétique 
La DOPA s'utilise par voie IV. Elle est inactive par voie orale. 
Elle ne franchit pas la bamère hémato-méningée. 
Sa demi-vie plasmatique est brève (2 minutes). 
Elle est inactivée directement sous forme d'acide homovanillique et indirectement après 
transformation intraneuronale en NOR. 

d. ii. Pharmacodynamie 

ii. 1. Effets hémodvnamiques généraux 

Ils n'apparaissent que pour des débits supérieurs à 4 pglkgtmin. 

Le DC (effet P-adrénergique cardiaque) augmente à partir de 5 pglkglmin. 
Les résistances artérielles (effet a-adrénergique vasculaire) ne s'élèvent qu'aux doses 
supérieures à 10 pgkglmin. 
La PAS s'élève peu. La PAD baisse. La pression veineuse est augmentée. 

La DOPA est moins puissante que l'isoprénaline pour élever le DC et moins puissante que la 
NOR pour élever la PA. 

ii.2. Effets cardiaques 

L'action inotrope p est un effet direct et indirect par libération de NOR. Cet effet est dose- 
dépendant (> 5 pglkglmin). 

L'action chronotrope P, inférieure à celle de l'isoprénaline, est limitée par un réflexe vagal ; 
elle est importante pour les débits supérieurs à 10 pglkglmin. 



Il n'y a pas d'accélération de la conduction ; l'arythmogénicité est favorisée par les fortes 
doses et par l'ischémie myocardique. 

À faible dose, le débit coronaire est augmenté par une vasodilatation. Cette vasodilatation 
disparaît aux fortes doses, l'élévation simultanée des résistances artérielles et de la Fc tend 
alors à accroître la MV02. 
La qualité de la perfusion myocardique est donc dose-dépendante. L'ischémie ou l 'DM 
peuvent être aggravés. 

ii.3. Effets circulatoires régionaux 

Ils varient en fonction des territoires considérés et de la dose administrée. 

La stimulation dopaminergique vasodilatatrice est obtenue aux faibles débits : 1 à 5 
pgkglmin. La stimulation P apparaît aux débits supérieurs à 5 yg/kg/min et la stimulation a 
vasoconstrictrice (effet indirect par libération de NOR) aux débits supérieurs à 10 yglkglmin. 

La vasodilatation doparninergique est particulièrement puissante sur la circulation rénale et 
splanchnique. La DOPA entraîne une baisse des résistances rénales, avec élévation du débit 
urinaire et de la natriurèse ; la natriurèse semble liée également à un mécanisme tubulaire 
direct. 

Les résistances artérielles baissent dans les territoires mésentérique et hépatique ; le débit sus- 
hépatique augmente plus que le DC. 

Dans les muscles squelettiques et la peau, une stimulation P provoque une vasodilatation avec 
baisse des résistances. Aux fortes doses, l'effet vasoconstricteur domine dans ces territoires. 
La DOPA élève les résistances artérielles pulmonaires et le shunt intra-pulmonaire. 

ii.4. Effets métaboliques 

La DOPA est lipolytique et peu glycogénolytique. Elle stimule la sécrétion du glucagon et de 
l'insuline (DA), de rénine (P) et de parathormone (DA). La sécrétion de prolactine et 
d'aldostérone est diminuée. 

d.iii. Utilisation clinique 

iii. 1. Présentation 

La DOPA se présente sous forme de chlorhydrate de dopamine en ampoules de 50 à 200 mg 
(Dopamine LucientB, Dopamine NativelleO, Dopamine Pierre FabretO). 

iii.2. Contre-indications 

Ce sont les contre-indications habituelles des sympathomimétiques. 
Les contre-indications absolues à son emploi sont la myocardiopathie obstructive, le 
rétrécissement aortique et l'hypersensibilité à l'un des composants. 
Les contre-indications relatives sont l'association aux anesthésiques volatils halogénés 
(troubles du rythme ventriculaires graves par augmentation de l'excitabilité cardiaque), aux 
antidépresseurs imipraminiques (HTA par inhibition de l'entrée de 1'ADR ou la NOR dans la 



fibre sympathique), aux guanéthidine et apparentés (HTA par hyperréactivité liée à la 
réduction du tonus sympathique etfou l'inhibition de l'entrée de 1'ADR ou la NOR dans la 
fibre sympathique). 
Les interactions avec les IMAO nécessitent des précautions d'emploi. 
Son emploi peut s'envisager durant la grossesse. 

iii.3. Effets indésirables 

La DOPA peut entraîner nausées, vomissements, angor, arythmie et vasoconstriction cutanée 
avec nécrose en cas d'extravasation. 
Des réactions allergiques aux excipients peuvent survenir. 

iii.4. Indications 

La DOPA a longtemps été utilisée comme « néphro-protecteur » dans les insuffisances rénales 
aiguës secondaires à des défaillances hémodynamiques ou en postopératoire, ceci parce 
qu'elle stimule les récepteurs dopaminergiques à faible dose et élève le débit sanguin urinaire 
et la natriurèse. En fait, aucune étude contrôlée et randomisée n'a pu réellement mettre en 
évidence ce concept qui est actuellement abandonné [205-3991. De plus, la grande variabilité 
interindividuelle des concentrations plasmatiques de DOPA pour une même dose adaptée au 
poids renforce l'hypothèse qu'il n'existe pas de « posologie rénale >> [300-3031. 

Par ailleurs, son action dose-dépendante la rend peu maniable. Les concentrations d'une 
molécule sont très variables dans une insuffisance circulatoire (hypovolémie, vasoconstriction 
ou vasodilatation). Ses effets cliniques peuvent ne pas correspondre aux effets recherchés, et 
déstabiliser la situation hémodynamique. 

En pratique, la DOPA est essentiellement indiquée à l'heure actuelle en seconde intention 
dans les insuffisances circulatoires aiguës d'origine septique (vasodilatation et dépression de 
l'inotropisme) et cardiaque (défaut d'inotropisme) après échec des thérapeutiques de première 
intention ( c f  //l. il. 1.31. 
La DOPA est également une alternative à la NOR en première intention dans le traitement du 
choc septique de l'enfant ( c : f  III. D. 4.6). 

1.3. Autres sympathomimétiques 

1.3.a. Isoprénaline 

L'isoprénaline est une catécholamine synthétique. . -  
Elle possède l'activité inotrope positive la plus puissante de toutes les catécholamines (effet 
Pl). 
Elle dispose d'une forte action chronotrope, dromotrope et bathmotrope positive (effet pl), à 
l'origine de tachycardie et d'arythmies (souvent de type ventriculaire). 
L'isoprénaline provoque une vasodilatation (effet p2) et a une puissante action 
bronchodilatatrice (effet P2). 
L'isoprénaline n'est pas un agent vasopresseur (pas d'effet a). 



Lors de son administration, la PA peut diminuer en dépit de l'augmentation du DC. De plus, il 
existe un risque de détournement du flux sanguin vers la peau et les muscles au détriment du 
rein, du coeur et du cerveau. 

L'isoprénaline représente le traitement d'urgence de première intention des blocs auriculo- 
ventriculaires complets en attendant la mise en place d'un entraînement électro-systolique. 
Elle n'a aucune indication dans l'état de choc. 

1.3.b. Dopexamine 

La dopexamine est une catécholamine synthétique. 
Elle agit sur les récepteurs DAI (muscle lisse des artères rénales, mésentériques, coronaires et 
cérébrales) et les récepteurs P2 (vasodilatation). Elle agit de façon minime sur les récepteurs 
131 et n'a aucune action sur les récepteurs a. 

La dopexamine s'emploie dans les syndromes de bas DC avec des RVS élevées sous réserve 
d'une PA maintenue. 
Elle n'a aucune indication dans l'état de choc. 

1.3.c. Ephédrine 

L'EPH est un sympathomimétique non catécholaminergique d'origine végétale. Elle a une 
action indirecte par libération de NOR endogène. 
L'EPH associe des effets inotrope positif (effet Pl) et vasopresseurs (effet a). Elle est peu 
tachycardisante. Elle n'entraîne pas de vasoconstriction utérine. 
Les effets hémodynamiques sont modérés par comparaison avec ceux des agents 
sympathomimétiques vus précédemment. L'EPH est inefficace si les stocks de NOR sont 
épuisés, comme dans l'insuffisance cardiaque évoluée ou les états de choc prolongés. 

L'EPH est utilisée dans le traitement temporaire d'une hypotension par baisse du DC et des 
RVS, notamment lors d'anesthésies locorégionales ou de surdosage en anesthésiques 
généraux. 
Elle est également le traitement recommandé dans le choc anaphylactique chez une femme 
enceinte en raison de son absence d'effet sur la circulation utérine ((j'111. Ll.3.h.e J. Elle n'a pas 
d'autre indication dans l'état de choc du fait de sa puissance modérée. 

1.3.d. Phényléphrine 

La phényléphrine est un sympathomimétique non catécholaminergique d'origine synthétique. 
Elle a un effet vasopresseur modéré (effet a) sans effet inotrope positif. 
Elle a un effet antiarythmique sur les troubles rythmiques auriculaires par action quinidine- 
like. 
La phényléphrine est utilisée pour traiter les hypotensions avec baisse des résistances 
vasculaires systémiques, notamment lors d'anesthésies locorégionale ou générale, et de 
surdosage en agents vasodilatateurs. Sa puissance modérée ne la fait pas retenir dans le 
traitement des états de choc. 



1.4. Tableau récapitulatif 

Le tableau suivant permet de comparer les effets cardiaques et vasculaires des 
sympathomimétiques (O à 6+ : puissance de l'effet) (tnhlcar~ 4). 

Tablea~i 4. Effets cardiovasccilaires des sympathomimétiques [IC13] 
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C.2. Autres apents thérapeutiques hérnodynami(rues 

2.1. Inhibiteurs de la phosphodiestérase 

Ils diffèrent des catécholamines à la fois dans leur structure biochimique et dans leur mode 
d'action. 
Les inhibiteurs de la phosphodiestérase combinent un effet inotrope positif à un effet 
vasodilatateur puissant avec des effets chronotrope et arythmogène réduits. 

Le site d'action est intracellulaire et les effets sont doubles : 
- au niveau de la cellule myocardique : la contractilité myocardique est renforcée par 

inhibition de la dégradation de 1'AMPc intra-myocytaire, indépendamment de la 
stimulation adrénergique ; 

- au niveau de la fibre musculaire lisse vasculaire : effet vasodilatateur à la fois veineux 
et artériel, et baisse de la postcharge. 

L'élévation du DC résulte de cette double action sur la contractilité myocardique et la 
vasodilatation. Elle est indépendante d'une stimulation adrénergique et n'induit donc pas 
d'accroissement de la MV02. 

L'action intrinsèque de ces molécules potentialise celle des agents inotropes 
catécholaminergiques. 

La longue durée d'action de ces agents rend leur maniement difficile. La baisse du transport 
en O2 par augmentation du shunt intra-pulmonaire observée avec ces produits limite 
également leur emploi. En outre, une surmortalité à long terme est retrouvée chez les patients 
traités par les inhibiteurs de la phosphodiestérase [304-309J. 

2.2. Levosimendan 

Le levosimendan est un agent thérapeutique nouvellement introduit dans le traitement des 
défaillances cardiaques. C'est un << sensibiliseur du calcium >> (calcium sensitizer). 

Son mécanisme d'action repose sur une augmentation de l'affinité des myofilaments de la 
cellule myocardique pour le calcium sans élever la concentration intracellulaire de calcium. 

Ses effets sont doubles, inotrope positif et relaxant myocardique permettant de traiter à la fois 
la dysfonction ventriculaire systolique et la dysfonction ventriculaire diastolique sans 
élévation de la MVOz [;OS, 3 101. 
Le levosimendan possède également des effets anti-ischémiques par baisse des résistances 
vasculaires coronaires et augmentation du débit coronaire. 

Cet agent permet d'élever significativement la fraction d'éjection systolique et d'améliorer les 
conditions hémodynamiques des patients en état de choc cardiogénique d'origine ischémique 
[ - k t .  308. 311-3161. 
Une étude récente montre que la force contractile du myocarde des patients en choc septique 
peut être améliorée par l'utilisation du levosimendan [337) .  



Le levosimendan fait partie d'une nouvelle classe d'agents thérapeutiques des défaillances 
myocardiques ayant pour objectif d'augmenter la contraction cardiaque et de s'opposer au 
développement de la sidération myocardique 14 1 : 308, 3 1 O. 3 1 3-3 1 6 j. 

2.3. Vasopressine 

La vasopressine est une neuro-hormone impliquée dans la régulation du volume plasmatique 
et possède également une action vasoconstrictrice ( c f  l.A.3.3). Sa concentration à tendance à 
diminuer au cours des états de choc prolongés. 

Au stade de choc cardiogénique réfractaire avec vasoplégie, un apport exogène permet de 
restaurer les effets propres de la vasopressine [3 17-.32i)]. 

La vasopressine a expérimentalement montré dans le traitement du choc septique ses effets 
hémodynamiques favorables, notamment sur la fonction rénale [ 33 1 1. 
Par ailleurs il existe au cours du choc septique un état de déficience relative en vasopressine. 
L'utilisation de la vasopressine peut être considérée chez les patients présentant un choc 
septique réfractaire malgré un remplissage bien conduit et l'utilisation de hautes doses 
d'amines vasopressives [322  j. Elle ne représente donc pas un traitement de première ligne du 
choc septique. 



D. Agents thérapeutiques non hémodynamiques 

Ces agents thérapeutiques n'ont pas d'effets hémodynamiques mais représentent des voies 
thérapeutiques nouvelles dans la prise en charge des états de choc. 
Ils font l'objet d'une recherche expérimentale et clinique intensive. Leur emploi est réservé au 
milieu de réanimation et ne se conçoit donc pas en médecine pré-hospitalière. Nous les 
abordons donc de manière synthétique afin de faire le point sur l'état des connaissances les 
concernant. 

D.1. Protéine C activée 

La protéine C activée humaine recombinée (rhAPC) ou drotrécogine alpha (Xigris) aurait des 
effets anticoagulants, anti-inflammatoires et anti-apoptotiques. 
Elle inhiberait la production de iNOS [321] et améliorerait rapidement les altérations 
microvasculaires liées au sepsis [323 1 .  

Elle a donné des résultats positifs dans le traitement du sepsis sévère (PROWESS Trial), 
marqués par une réduction significative de la mortalité 1375--3771. 

D.2. Inhibiteurs de la NO synthétase 

Le NO est produit en excès lors de la phase inflammatoire aiguë qui survient au décours 
immédiat d'un état de choc, notamment par la iNOS (cf I.fZ.7. /.,fi. 
Les principaux inhibiteurs des différentes NOS sont des dérivés de la L-Arginine qui est le 
substrat de ces enzymes : L-NMMA, L-NA et L-NAME. Ils ne sont pas spécifiques de la 
iNOS. 

L'inhibition non sélective du NO restaure la sensibilité aux catécholamines et permet un 
sevrage plus rapide de celles-ci mais cet effet vasopresseur s'accompagne d'effets délétères 
sur le débit sanguin, systémique, régional et microcirculatoire. 
Les inhibiteurs sélectifs du NO auraient des effets assez prometteurs dans divers modèles 
expérimentaux 13.3S-3-COj, mais ces résultats ne sont pas confirmés en clinique dans quelques 
expériences défavorables [ N I ,  -3421. Ces composés ne sont donc pas encore prêts à être testés 
chez l'homme. 

Au cours d'un état de choc cardiogénique réfractaire malgré revascularisation coronaire et 
contre-pulsion intra-aortique, l'administration précoce d'un inhibiteur non sélectif de la NOS 
(L-NAME) permet d'améliorer significativement la survie à 30 jours des patients [?BI. 

Au cours d'un état de choc septique, l'utilisation du L-NMMA (non sélectif) a été étudiée et 
entraîne une correction de la diminution des résistances vasculaires et de la PA. Néanmoins, il 
s'est avéré au cours d'une étude de phase III que l'aaministration de L-NMMA provoquait 
une augmentation de mortalité dans le groupe traité, imposant l'arrêt de l'étude [?-361. Cette 
surmortalité pourrait être attribuée à l'hypoperfusion secondaire à une vasoconstriction 
dépassant son objectif, dans la mesure où le L-NMMA inhibe la iNOS mais également la 



NOS constitutionnelle, dont le fonctionnement est déjà compromis par le sepsis. Il n'est donc 
pas recommandé d'utiliser des inhibiteurs non sélectifs de la iNOS dans le sepsis grave [339]. 

D.3. Facteur VI1 activé 

Le facteur VI1 activé ou VIIa (NovoSevenO) est un facteur VI1 de la voie extrinsèque de la 
coagulation, d'origine recombinante et produit par génie génétique sous forme activée. 

L'administration de facteur VIIa n'a pas montré l'absence d'économie transfusionnelle au 
cours de la chirurgie hépatique [;;O] et au cours de la chirurgie du pelvis 133 l 1, et n'est par 
conséquent pas recommandé par la Société Européenne de Réanimation dans une indication 
préventive au cours des chirurgies à risque hémorragique (-3321. 

Le facteur VIIa a été étudié comme traitement adjuvant dans les hémorragies incontrôlabIes 
lors de traumatismes graves. Il permettrait de réduire de façon significative la transfusion de 
CG [3i.3 1 .  L'indication du facteur VIIa a été retenue par la société européenne de réanimation 
dans le choc hémorragique traumatique non pénétrant si des signes de saignement actif 
persistent alors que l'hémostase chirurgicale et artériographique ont été réalisées [332 1. En 
revanche, il n'est pas recommandé au cours du choc hémorragique lié à un traumatimse 
pénétrant. 

L'efficacité du facteur VIIa semble être optimale avant l'apparition d'une coagulopathie grave 
et d'une acidose sévère (3341. 

L'administration de facteur VI1 activé a récemment été évaluée au cours des hémorragies 
digestives hautes chez les patients cirrhotiques. Il n'existait pas d'amélioration en terme de 
fréquence de récidive de l'hémorragie ni en terme d'échec de contrôle de l'hémorragie 13351. 

Le facteur VIIa est donc administré devant un tableau d'hémorragie active non contrôlable, 
après une transfusion et une hémostase interventionnelle inefficace (chirurgie et/ou 
embolisation) depuis plus de 1 heure. Il convient d'abord de vérifier l'absence d'acidose 
majeure (pH < 7'20) ou d'hypothermie (température > 34 OC) et d'obtenir une numération 
plaquettaire supérieure à 50 000 /mm3, un taux de fibrinogène supérieur à 1 g/L et un 
hématocrite supérieure à 24 % ( 337. 3331. 



Partie III : 
Diagnostic et prise en charge pré-hospitalière 

Dans cette troisième partie, nous rappellerons tout d'abord les principes de l'identification des 
patients concernés, des éléments d'orientation physiopathologiques et des moyens de 
conditionnement et de monitorage à notre disposition en pré-hospitalier. 
Nous discuterons ensuite des moyens thérapeutiques à appliquer, et de l'orientation vers le 
plateau technique adapté. 

Identification des patients en état de choc 

Cliniquement, l'état de choc se traduit par une hypotension artérielle prolongée (baisse de la 
PAM) et des signes cliniques d'hypoperfusion tissulaire. 

On le distingue du collapsus simple, qui est une hypotension transitoire observée 
essentiellement au cours des réactions vagales. 
L'hypotension peut manquer à la phase de début, on parle alors de choc compensé. 

Le diagnostic clinique est parfois difficile à la phase initiale en raison de l'absence de 
collapsus et de la prédominance d'un signe fonctionnel respiratoire ou neurologique. 
Le motif de l'appel pour une intervention à l'extérieur de l'hôpital est très souvent une 
dyspnée, un coma, un malaise, ou encore une simple altération de l'état général. Ainsi, la 
difficulté de la démarche pré-hospitalière est justement de ne pas passer à côté du diagnostic 
de choc. 

Les conditions d'exercice de la médecine pré-hospitalière limitent le recours à des moyens 
paracliniques complexes. 
Le diagnostic clinique et étiologique d'un état de choc en pré-hospitalier repose sur 
l'anamnèse, la prise initiale des constantes vitales, un examen clinique attentif et minutieux et 
la réalisation d'un ECG. 

D.4. Signes cliniques communs aux états de choc [376,347, ,001 

4.1. Hypotension artérielle 

L'hypotension artérielle est classiquement définie par une pression systolique inférieure à 90 
mmHg, ou PAM < 70mmHg. [25 ,305 ,378] .  
La valeur de 90 mmHg de pression systolique est bien documentée en traumatologie chez le 
sujet sain au cours du choc hémorragique [.370, 3801. On dispose de moins d'études fiables 
dans les autres types de choc, où cette valeur de 90 mmHg est plus empirique. 



Chez un patient porteur d'antécédents cardiovasculaires (HTA, coronaropathie, accident 
vasculaire cérébral, diabète...), le seuil critique de PA entraînant une hypoxie tissulaire est 
néanmoins plus haut. Certains auteurs proposent de considérer que la baisse de 40 mmHg de 
pression systolique par rapport à la valeur de base constitue un seuil critique [ 143 1 .  Les 
données dans la littérature disponibles sont peu nombreuses pour étayer ces 
recommandations. 

La fiabilité de la mesure de la PA est fondamentale. Elle permet un premier raisonnement au 
lit du malade dès la phase préhospitalière, et guide la thérapeutique (c:J'IlI.D.~..?). 

4.1.a. Pression artérielle moyenne 

Comme nous l'avons vu précédemment (cf l.il.3. I ) ,  la PAM se calcule à partir des PAS et 
PAD selon les formules : 

P A M = ( P A S + 2 x  PAD)/3  
PAM = PAD + 113 (PAS - PAD) 

La PAM est considérée comme un meilleur indicateur de perfusion tissulaire [4 1 .  

4.1.b. Pression artérielle diastolique 

La PAD dépend essentiellement du tonus vasculaire de base, donc des résistances vasculaires 
systémiques [JI. 
Elle dépend dans une moindre mesure de la durée de la diastole et de l'élasticité artérielle. 
Hors contexte d'insuffisance aortique ou de bradycardie, une valeur basse de PAD signe donc 
une chute du tonus vasculaire, donc un phénomène vasoplégique. 

4.l.c. Pression pulsée 

La pression artérielle différentielle ou pression pulsée (PP) correspond à la soustraction (PAS 
- PAD). Elle dépend essentiellement du VES et de la rigidité artérielle (I/compliance) 14, 
3x31. 
La PP augmente avec l'âge par élévation de la PAS (augmentation de la rigidité artérielle). 
Une valeur basse de PP basse signe donc une chute du VES. 

Une PP pincée avec PAS basse et PAD conservée ou' augmentée(vasoconstriction) 
correspond donc à une composante cardiogénique etlou hypovolémique. Une PP élargie avec 
PAS basse et PAD très basse correspond plutôt à une composante vasoplégique. 

4.1.d. Shock Index 

Le shock index (SI) est défini par le rapport Fc (en bpm) divisée par PAS (en mmHg). Quand 
il est supérieur à 1, il est un reflet théorique d'un dépassement du réflexe sympathique à 
I'hypovolémie, c'est-à-dire l'association d'une tachycardie à une hypotension artérielle. 



Beaucoup d'éléments, tant physiologiques que dans les études animales et cliniques, 
concourent à rendre le SI plus pertinent que les paramètres Fc et PAS pris individuellement 
dans la détection d'une hypovolémie [3S3]. 

4.2. S i~nes  de mauvaise perfusion tissulaire 

4.2.a. Respiratoires 

Une hyperventilation est consécutive à I'hypoxie tissulaire et l'acidose métabolique. 
La ventilation est sous la commande du centre respiratoire, situé au niveau du tronc cérébral 
dans la protubérance annulaire et le bulbe rachidien. Les cellules nerveuses sont sensibles à 
l'acidose et l'hypoxie. Elles stimulent les muscles respiratoires afin d'augmenter la FR, 
l'hyperventilation alvéolaire ainsi induite étant responsable d'une diminution de la pression 
partielle de CO2 dans le sang artériel (PaC02). 

La traduction clinique est une polypnée superficielle, correspondant à une FR augmentée (FR 
> 25 cycles/min) et un volume courant bas. 
Ce travail musculaire ventilatoire supplémentaire aggrave la dette en 02, la consommation 
d'O2 due à cette hyperactivité peut atteindre 20 % de la consommation d'O2 totale (c;f 11. /. 1. c i .  

Un comblement alvéolaire liquidien peut parfois être présent. 
La traduction clinique est la présence de râles crépitants à l'auscultation pulmonaire. 
Radiologiquement, il se caractérise par un syndrome alvéolaire (opacités alvéolaires 
floconneuses, confluentes et systématisées, avec bronchogramme aérien). 

Il peut avoir 3 origines distinctes : 

- oedème pulmonaire secondaire à un choc cardiogénique ; 
- pneumopathie aigue infectieuse à l'origine d'un choc septique ; 
- SDRA réactionnel au syndrome de réaction inflammatoire systémique. 

L'anamnèse, le monitorage cardiovasculaire et l'existence ou non d'un syndrome septique 
sont des éléments d'orientation. 

Un dysfonctionnement cérébral est consécutif au bas débit sanguin cérébral. 
La traduction clinique est un ensemble de signes non spécifiques : obnubilation, agitation, 
confusion mentale, délire et coma. 

En l'absence d'hypotension, les états septiques graves débutants sont fréquemment 
responsables de confusion mentale appelée << encéphalopathie septique >> [-3S4]. 
La sévérité de l'encéphalopathie septique (évaluée par exemple par le score de Glasgow) est 
corrélée à la gravité de l'état septique [3Xi]. 



4.2.c. Cutanés 

Les signes cutanés sont variables selon le type de choc. 

Une vasoconstriction cutanée est consécutive à l'activation du système sympathique, 
permettant ainsi d'augmenter les résistances vasculaires systémiques. 
La traduction clinique est une peau froide, marbrée, moite, surtout aux genoux, aux extrémités 
(ongles : temps de recoloration capillaire supérieur à 3 secondes) et à la face (oreilles et nez). 
Elle réalise le classique << choc froid ». 
Cette vasoconstriction signe en général un DC bas d'origine hypovolémique absolue (par 
hémorragie ou déshydratation) ou cardiogénique. 

Au cours des chocs anaphylactique et septique, on observe au contraire une vasoplégie. La 
peau est alors rouge et chaude, réalisant le << choc chaud ». 

Un purpura au cours d'un état de choc doit faire évoquer un purpura fulminans, en particulier 
à méningocoque, pneumocoque et Huernophilus inj'luenzue. 
En l'absence de signe septique, l'existence d'un purpura au cours d'un état de choc doit faire 
évoquer une forme grave de microangiopathie thrombotique (syndrome hémolytique et 
urémique ou purpura thrombotique thrombocytopénique). 

4.2.d. Rénaux 

Une insuffisance rénale aiguë (IRA) au cours d'un état de choc est consécutive à la baisse de 
la filtration glomérulaire. 

Elle peut être multifactorielle : 
- fonctionnelle par hypoperfusion rénale : hypovolémie vraie ou relative, défaillance 

cardiaque, vasoconstriction de l'artériole glomérulaire afférente ; 
- organique par nécrose tubulaire aigue (NTA) : ischémie tubulaire rénale. 

Le débit urinaire physiologique est de 1 ml/kg/h [3X.?, 3861. 
L'oligo-anurie correspond à un débit urinaire de moins de 0'3 mL/kg/h pendant 24 heures en 
l'absence d'obstruction urinaire. 
Un débit urinaire inférieur à 0,5 mL/kg/h est un signe de gravité. 

La survenue d'une IRA est un facteur indépendant de mortalité. L'association d'une IRA et 
d'un état de choc est grevée d'une mortalité de plus de 60 % [ 3 S 7 ,  I,S,Y]. 

Une IRA par NTA ischémique est suspectée en cas d'oligo-anurie persistante après 
amélioration de l'hémodynamique rénale (corrections de la volémie et la défaillance 
cardiaque). Elle nécessite le recours à une épuration extra-rénale (EER) L3S5. -33 61. 
Plusieurs essais ont démontré que la << relance de la diurèse » des NTA anuriques par 
l'utilisation de diurétiques ne réduisait pas la durée de l'IRA, les besoins d'EER, et 
n'améliorait pas le pronostic vital. 

La mesure précise du débit urinaire est un impératif d'évaluation clinique très précoce. Elle 
nécessite la pose d'une sonde urinaire avec débitmètre horaire. 



4.3. Obiectifs thérapeutiques 

Il n'existe pas actuellement de consensus sur le niveau optimal de PA à atteindre, qui dépend 
de la situation clinique. La PA est un objectif intermédiaire, le traitement devant également 
corriger les signes d'hypoperfusion tissulaire. 

Les études expérimentales animales suggèrent qu'à partir d'une PAM de 50 mmHg la 
vasodilatation secondaire à l'autorégulation de la circulation coronaire et cérébrale est 
maximale ; une baisse supplémentaire de PAM compromettrait le débit au sein de ces 
circulations. Il conviendrait donc de maintenir la PAM au-dessus de cette limite inférieure 
d'autorégulation. 

L'objectif thérapeutique chez un patient en état de choc est donc de maintenir une PAM > 65 
mmHg [400] chez l'adulte, et de corriger les signes d'hypoperfusion tissulaire, notamment 
d'obtenir une diurèse > 0,5 mUkg/h. 

Les objectifs tensionnels chez l'enfant sont légèrement différents et dépendent de l'âge. Us 
sont représentés dans le tablcn~i 9 (ci  111.I'.-!.41. Les objectifs de diurèse sont les mêmes, soit > 
0,5 mL/kg/h. 

4.3.a. Choc hémorra~ique 

En cas d'hémorragie non contrôlée (traumatisme pénétrant du thorax ou de l'abdomen, 
rupture d'organe plein, fracas du bassin...), l'augmentation excessive de la PA par le 
remplissage vasculaire peut entretenir et majorer le saignement, détériorant le pronostic /-CI 4 J .  
Une surmortalité a été démontrée dans des modèles d'hémorragie non contrôlée 
expérimentaux (section de la queue des animaux, plaies vasculaires abdominales) 14 15-41 81 
et en clinique 1419, 4301. Les mécanismes en sont l'augmentation tensionnelle, la 
vasodilatation ou des perturbations de l'hémostase. L'hémorragie non contrôlée favorise 
également le développement d'un SIRS secondaire 1-1571. 

Tant que l'hémorragie n'est pas contrôlée, l'objectif est donc de maintenir une PA suffisante 
pour limiter les hypoperfusions tissulaires sans essayer de normaliser cette PA. C'est le 
concept d'hypotension permissive. 

L'objectif thérapeutique chez un patient en état de choc hémorragique est donc de maintenir 
une PAM 2 50 mmHg, soit environ une PAS > 90 mmHg, en l'attente du geste d'hémostase et 
en l'absence de lésion neurologique [ A 2 1  1 .  Un niveau de PAM de 40 mmHg a même été 
récemment recommandé dans les hémorragies incontrôlées [4OO]. 

4.3.b. Traumatisme crânien (4 10,ill l j 

L'hypotension est l'une des ACSOS (Agressions Cérébrales Secondaires d'origine 
Systémique) les plus péjoratives pour le pronostic cérébral avec l'hypoxie et l'hypercapnie. 



En cas de traumatisme crânien, la priorité est de maintenir la pression de perfusion 
neurologique menacée par une éventuelle perte d'autorégulation. L'objectif de PAM 
minimale est plus élevé. 

La circulation cérébrale bénéficie physiologiquement d'une autorégulation permettant de 
maintenir le débit sanguin cérébral (DSC) constant pour une PAM systémique entre 50 et 150 
mmHg. Cette autorégulation passe par une variation du calibre des vaisseaux (vasodilatation 
et vasoconstriction) ( f ï , y l r l ' <~  7,). 

DSC - Sujets sains 

I ........ ....., Traumatisés crâniens 

50 150 PAM 
(mmH9) 

Figure 7. Courbe d'autorégulation cérébrale [11 O 1 

Chez un traumatisé crânien, il existe une variation du plateau d'autorégulation, la 
vasodilatation étant maximale à partir d'une PAM de 90 mmHg. En dessous de cette valeur, la 
vasodilatation ne suffit plus à maintenir le DSC, conduisant à l'ischémie cérébrale. 
Par ailleurs, la vasodilatation entraîne une augmentation de la pression intracrânienne (PIC) et 
aggrave l'ischémie cérébrale (cascades vertueuse et vicieuse de Rosner) (Jïglli.c> 8). 
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Fipure 8. Cascades vicieuse et vertlielise de Rosner 14 1 O] 



L'objectif thérapeutique chez un traumatisé crânien est donc de maintenir une PAM 2 90 
mrnHg, soit environ une PAS 2 120 mmHg [399,100]. 

4.3.c. Traumatisme médullaire [4 13 1 

L'hémodynamique médullaire est mal connue. Les différences anatomiques entre le cerveau 
et la moelle, liées au développement du névraxe, ne permettent pas de superposer 
complètement au niveau médullaire le concept d'HTIC affirmé au niveau encéphalique. 
Néanmoins, l'existence d'une autorégulation du débit sanguin médullaire a été démontrée 
expérimentalement, en particulier chez les primates, et assure une stabilité du débit sanguin 
médullaire global malgré de larges variations de la PA systémique. Chez l'homme, les bornes 
de cette autorégulation n'ont pas été mises en évidence. 

Un traumatisme médullaire entraîne une perte d'autorégulation rendant le débit sanguin 
médullaire global etlou régional complètement dépendant de la pression de perfusion. 
L'interruption de l'activité sympathique liée au traumatisme médullaire s'associe à cette perte 
d'autorégulation et aggrave la perfusion médullaire. 

Chez un traumatisé médullaire, une hypotension artérielle est responsable de lésions 
secondaires, survenant au-dessus et au-dessous du niveau de la lésion primaire. 

L'objectif thérapeutique chez un traumatisé médullaire est donc de maintenir une PAM 2 80 
mmHg. La valeur de 110 mmHg ne doit pas être dépassée pour ne pas favoriser l'oedème et 
l'hémorragie médullaire et ne pas majorer la spoliation sanguine en cas de lésion vasculaire 
14 i 21. 

4.3.d. Patholonie coronaire [~113] 

Les objectifs de PA sont également plus élevés en cas de circulation coronaire potentiellement 
compromise (cardiopathie ischémique connue). La valeur optimale de PA n'est pas définie. 

4.3.e. Choc septique 

Au cours du choc septique, une valeur de 65 mmHg de PAM semble permettre une évolution 
favorable sans effets bénéfiques de niveaux de pression supérieurs (95 mmHg) [38 1 1. 

L'objectif thérapeutique chez un patient en état de choc septique est de maintenir une PAM 2 
65 mmHg [400] chez l'adulte, et de corriger les signes d'hypoperfusion tissulaire, notamment 
d'obtenir une diurèse > 0,5 mL/kg/h. 

Les objectifs tensionnels chez l'enfant sont légèrement différents et dépendent de l'âge. Ils 
sont représentés dans le tableau 9 (c/'Ill.B.4.4). Les objectifs de diurèse sont les mêmes, soit > 
0,5 mL/kgk. 



E. Détermination du type de choc 

Nous allons passer rapidement en revu les différents types étiologiques de choc, en précisant 
les éléments disponibles en pré-hospitalier qui permettent de les évoquer. 

E.1. Choc cardiogénique j38-401 

Le choc cardiogénique peut être consécutif à une dysfonction ventriculaire gauche, dont 
l'étiologie la plus fréquente est de loin 1'IDM. 
Il peut être également consécutif à une dysfonction ventriculaire droite, le plus souvent 
d'origine ischémique ou obstructive. 

Les chocs obstructifs représentent un groupe à part, caractérisés par un obstacle sur la 
circulation pulmonaire à l'origine d'une défaillance cardiaque droite. Les causes principales 
sont 1'EP et la tamponnade, que nous aborderons rapidement. 
L'asthme aigu grave et le pneumothorax compressif ne seront pas développés car plutôt à 
l'origine d'une détresse respiratoire, les signes circulatoires étant secondaires et s'amendant 
rapidement après traitement étiologique. 

1.1. Dysfonction ventriculaire gauche 

L'interrogatoire du patient ou de son entourage recherche des antécédents et facteurs de risque 
cardiovasculaire, la prise d'un traitement à visée cardiologique, et précise le mode et l'horaire 
de début des signes. 

La pression artérielle différentielle ou pression pulsée (PP) est pincée : la PAS est diminuée 
dans une plus grande proportion que la PAD ((.:l.'ill.il. /. / ). 

L'examen clinique met en évidence des signes de choc associés à des signes d'oedème aigu 
pulmonaire cardiogénique (OAPc) : dyspnée, orthopnée, râles crépitants pulmonaires, galop 
gauche, éventuellement souffle cardiaque. 

Un ECG 18 dérivations (avec dérivations droites [V3R, V4R] et postérieures [V7, V8, V91) 
est réalisé systématiquement. 

L'IDM est la cause la plus fréquente de choc cardiogénique. 

1.l.a. Infarctus du myocarde 

Le choc cardiogénique témoigne le plus souvent d'une nécrose myocardique étendue 
l.C.1.4.(1). 

Le contexte est parfois évocateur: patient coronarien connu, crises douloureuses dans les 
jours précédents. . . 



L'examen clinique retrouve une douleur thoracique, parfois un fébricule à 38"C, un galop 
gauche. 
La douleur thoracique typique est classiquement rétro-sternale en barre, constrictive, très 
violente, irradiant dans les avant-bras et la mâchoire, survenue au repos, prolongée (>30min) 
et trinitro-résistante. Elle peut être atypique à type de brûlure, ou épigastrique notamment 
dans les IDM inférieurs. 
Les signes d'OAPc (Killip III ou IV) sont présents dans 80 % des cas (tnhlocul3) ; ils peuvent 
être absents en cas d'hypovolémie relative. 

Tableau 5. Classification de Killip 1-3891 

Classe 
1 

2a 

2b 

3 

4 

L'ECG 18 dérivations recherche [.;Sc) : 
- un sus-décalage du segment ST : systématisé dans un territoire coronaire, dans au 

moins 2 dérivations contigues, supérieur à 1 mm dans les dérivations périphériques et 
de V4 à V9, ou supérieur à 2 mm dans les dérivations V1 à V3 ; 

- un bloc de branche gauche récent ; 
- un trouble rythmique ou conductif compliquant 171DM. 

Définition 
Pas de râles pulmonaires, pas de galop 

Râles pulmonaires sur moins de la moitié des champs 
pulmonaires, pas de galop 

Râles pulmonaires sur moins de la moitié des champs 
pulmonaires, présence d'un galop 

Râles pulmonaires sur plus de la moitié des champs 
pulmonaires. Oedème pulmonaire 

Choc 

Prévalence 
30 à40 % 

20 à 30 % 

10 à 20 % 

5 à 10 % 

10 % 



1.2. Dysfoiictiori veritriculaire droite 

L'interrogatoire recherche des antécédents de thrombose veineuse profonde et d'EP. 

L'examen clinique met en évidence des signes de choc associés à des signes d'insuffisance 
cardiaque droite : turgescence jugulaire, reflux hépato-jugulaire, hépatomégalie douloureuse, 
souffle cardiaque droit, galop droit, pouls paradoxal et plus tardivement oedème des membres 
inférieurs, ascite. 
Il n'y a pas de signes d'œdème pulmonaire, sauf en cas d'IDM du VG associé. 

Les trois étiologies principales sont 1'IDM du VD, l'EP, et la tamponnade. 

1.2.a. Infarctus du ventricule droit 

C'est une complication de 1'IDM inférieur. 

L'examen clinique retrouve une douleur thoracique associée à des signes cardiaques droits et 
des signes de choc. 
La douleur thoracique des IDM inférieurs est plutôt épigastrique. Elle s'accompagne souvent 
de signes vagaux : nausées, vomissements, sueurs, éructation. 

L'ECG recherche un sus-décalage du segment ST dans les temtoires inférieur (D2.D3.aVF) et 
droit (V3R.V4R.VE). 

1.2.b. Embolie pulmonaire 

Le choc cardiogénique témoigne toujours d'une EP grave 13901 

Le contexte est évocateur: alitement, chirurgie surtout orthopédique ou pelvienne, 
antécédents de maladie thromboembolique, cancer ... 

L'examen clinique peut retrouver une douleur thoracique, une dyspnée sine materiae 
(auscultation pulmonaire libre), une hémoptysie (30 % des cas), des signes de thrombose 
veineuse (36 % des cas). 
La douleur thoracique est très variable, classiquement en coup de poignard, point de coté basi- 
ou latéro-thoracique, spontanée sans irradiation, prolongée, sans position antalgique et 
pouvant augmenter à l'inspiration profonde. 
La classique triade douleur-dyspnée-hémoptysie est retrouvée dans moins de 25 % des EP 
graves [390, 39 i 1. 

Le calcul du score de Wells [?97J (tahlrcr~r 61 permet d'établir une probabilité du diagnostic 
d'EP sur des éléments simples anamnestiques et cliniques 1392. 3931. 

L'ECG peut inconstamment montrer : une tachycardie sinusale, un trouble du rythme supra- 
ventriculaire (tachysystolie, flutter, fibrillation auriculaire), un bloc de branche droit, une 
rotation axiale droite avec aspect S1Q3 aspécifique, des ondes T négatives de VI à V3 
(ischémie ventriculaire droite). 



Tableau 6. Score de Wells 13931 

Score de Wells 
Antécédent de TVP ou EP 
Rythme cardiaque > 100Imin 
Chirurgie ou immobilisation récente 
Signe de TVP 
Diagnostic autre moins probable que 1'EP 
Hémoptysie 
Cancer 

Probabilité clinique 
Faible 
Moyenne 
Forte 

Le contexte peut orienter : traumatisme, IDM, insuffisance rénale chronique, cancer, 
dissection aortique ... 

Points 
+ 1,5 
+ 1,5 
+ 1,5 
+ 3 
+ 3 
+ 1 
+ 1 

0 -  1 
2 - 6  
L 7 

L'examen clinique met en évidence des signes de choc associés à des signes cardiaques droits. 
Une douleur thoracique de type péricardite peut être présente : précordiale, à type de brûlure, 
majorée par l'inspiration profonde, diminuée par I'antéflexion du tronc. 
L'assourdissement des bruits du coeur est classique mais difficile à retrouver. 

L'ECG peut inconstamment montrer des signes de péricardite : sus-décalage du segment ST 
circonférentiel (dans toutes les dérivations), concave vers le haut ; aplatissement des ondes T ; 
sous-décalage du segment PQ ; microvoltage diffus ; troubles du rythme supra-ventriculaires. 
Il peut rarement mettre en évidence des signes inconstants mais plus spécifiques : l'alternance 
électrique, c'est-à-dire alternance entre complexes QRS micro-voltés et normaux. 



E.2. Choc hypovolémique 

2.1. Hémorragies 116, 90, 411 

Le diagnostic étiologique est évident en cas d'hémorragie extériorisée ou en traumatologie. Il 
est parfois plus difficile en cas de saignement non extériorisé. 

Le contexte est évocateur : traumatologie, chirurgie récente, cirrhose hépatique connue, prise 
d'anticoagulants.. . 

La PP est pincée : la PAS est diminuée, la PAD est augmentée du fait de la vasoconstriction 
sympathique ( c f  /11.;1./. 1. ( 1 ) .  

Outre les signes de choc, l'examen clinique peut retrouver : 

- une pâleur cutanéo-muqueuse intense : anémie aigue par perte de globules rouges ; 
- une hémorragie extériorisée ou non (valeur des touchers pelviens) ; 
- des signes en rapport avec l'étiologie : douleur abdominale de l'hypochondre gauche 

en cas de rupture de rate, contracture abdominale de l'hémopéritoine, dyspnée de 
l'hémothorax, douleur lombaire et psoïtis de l'hématome rétro-péritonéal.. . 

2.1.a. Paramètres permettant d'apprécier l'abondance d'une hémorragie 

L'évaluation de l'abondance d'une hémorragie est primordiale pour guider la thérapeutique. 
Les pertes sanguines constatées (hémorragie extériorisée) sous-estiment toujours la quantité 
de sang spoliée. 
On peut l'évaluer selon des paramètres cliniques, ou l'estimer en fonction de la pathologie 
suspectée. 



a. i. Paramètres cliniques 
Une classification a été proposée pour tenter de déterminer l'abondance des pertes sanguines 
en fonction de paramètres cliniques simples [?94]. Toutefois, la PA peut être conservée chez 
un sujet jeune et vigile jusqu'à une spoliation sanguine de l'ordre de 30 % (tnhleciri 7). 

Tableau 7. Classification de 1 'Advanced Tra~ima Life Support 139-11 

Perte sanguine (mL) 
PA systolique 
PA diastolique 
Fréquence cardiaque 
(blmin) 
Pouls capillaire (sec) 
Fréquence respiratoire 
(dmin) 
Etat neurologique 

a. ii. Estimation en fonction de fa pathologie 
L'importance des pertes sanguines peut être évaluée en traumatologie en fonction de la 
pathologie suspectée. Les pertes sanguines probables dépendent du type de lésion impliquée : 

- fracture d'une côte = 125 mL ; 
- fracture d'une vertèbre ou de l'avant bras = 250 mL ; 
- fracture de l'humérus = 500 mL ; 
- fracture du fémur = 2000 mL ; 
- fracture du bassin = 500 à 5000 mL. 

1 
< 750 
Inchangée 
Inchangée 
< 100 

< 2 
14-29 

anxiété 
modérée 

2.2. Déshydratation grave 

Le contexte et l'interrogatoire peuvent permettre une orientation : accident à l'origine de 
brûlure, antécédents de chirurgie abdominale, éthylisme chronique.. . 

L'examen clinique peut mettre en évidence : 

IV 
> 2000 
Imprenable 
Imprenable 
L 140 

> 2  
> 40 

anxiété 
obnubilation 

II 
750- 1 500 
Inchangée 
Augmentée 
> 100 

> 2  
20-30 

anxiété 
prononcée 

- des signes cutanés : brûlures étendues, oedèmes et phlyctènes ; 
- des signes de déshydratation extracellulaire : persistance du pli cutané, yeux creux et 

cernés ; 
- des signes de déshydratation intracellulaire : muqueuses sèches, fièvre sans signe 

infectieux, hypotonie des globes oculaires, somnolence ; 

III 
1 500-2 O00 
Diminuée 
Diminuée 
> 120 

> 2  
30-40 

anxiété 
confusion 



- des signes abdominaux : syndrome occlusif (arrêt des matières et des gaz, 
vomissements, météorisme, douleurs), défense ou contracture abdominale, 
vomissements, diarrhée.. . 

- chez l'enfant, la perte de poids est un bon indicateur de l'hypovolémie. 

2.2.a. Cas particulier de la brûlure 1149, 1501 

Lors de la prise en charge initiale, le médecin est rarement dans les conditions d'hygiène et de 
confort qui lui permettent d'examiner correctement une brûlure. 
La gravité d'une brûlure dépend de sa profondeur, sa surface, sa localisation et des lésions 
associées. 

La profondeur de la brûlure est le plus souvent sous-estimée à la phase initiale. Elle sera 
rapidement évaluée sur l'aspect visuel de la lésion. 

La surface de la brûlure est évaluée selon la règle des 9 de Wallace, ou plus simplement en la 
rapportant à la face palmaire de la main du patient, qui représente grossièrement 1 % de la 
surface corporelle. 

Les localisations comme le cou, la face et les voies respiratoires engagent le pronostic vital du 
patient par le développement de l'œdème et doivent être recherchées. Les brûlures circulaires 
font courir le risque de syndrome des loges. Les localisations aux orifices et aux plis de 
flexion engagent plus le pronostic fonctionnel et esthétique. 

Certaines lésions associées comme le polytraumatisme ou encore l'inhalation de fumées 
peuvent également engager immédiatement le pronostic vital. 

Le calcul précis de la surface corporelle brûlée, l'évaluation de la profondeur ou encore le 
calcul de score de brûlure (Unit Burn Surface, score de Baux) sont essentiels pour la prise en 
charge ultérieure mais ne relève pas de la phase pré-hospitalière. 



E.3. Choc anaphylactique [404-731 

La symptomatologie clinique des réactions allergiques est variable. Elle dépend de la 
susceptibilité du patient, la quantité et rapidité d'administration de l'allergène, sa voie 
d'introduction et donc du site d'activation des mastocytes. 
La réaction apparaît en quelques minutes ou en quelques heures [?C)j]. Plus elle survient 
rapidement après l'introduction de l'allergène, plus elle risque d'être grave et de mettre en jeu 
le pronostic vital [3961. 

3.1. Classification des réactions d'hvpersensibilité allergique de type immédiat 

Selon la classification de Ring et Messmer, on distingue quatre grades de sévérité clinique 
croissante [36-3 J. 

Le grade 1 ne comporte que des signes cutanéo-muqueux : érythème généralisé, urticaire 
localisée avec ou sans angioedème. Ils peuvent être réversibles en l'absence de traitement 
spécifique. 
Le grade II correspond à une atteinte multiviscérale modérée associant à des degrés variables : 
signes cutanéo-muqueux, hypotension artérielle, tachycardie, toux, dyspnée, signes digestifs. 
Ces manifestations nécessitent la mise en oeuvre de traitements symptomatiques, mais ne 
mettent pas en jeu le pronostic vital. 
Le grade III correspond à des réactions sévères dont l'intensité met en jeu le pronostic vital : 
collapsus cardiovasculaire, tachycardie ou bradycardie, troubles du rythme cardiaque, 
bronchospasme, signes digestifs. 
Le grade IV correspond à un arrêt ou une inefficacité cardio-circulatoire. 11 impose une 
réanimation cardio-pulmonaire (RCP). 

3.2. Tableau clinique des réactions de Grade III et IV 

L'anamnèse permet de préciser le statut allergique du patient, et la notion de contact récent 
avec un allergène présumé. 

L'examen clinique met en évidence des signes de choc associés à des signes de manifestations 
allergiques, regroupant des signes fonctionnels et objectifs à des degrés variables. 

3.2.a. Signes fonctionrzels 

Les signes fonctionnels sont nombreux : sensation d'angoisse, de malaise ou de mort 
imminente ; prurit de localisation palmo-plantaire ; sensations de brûlure, de picotements ou 
de fourmillements ; douleurs de la gorge, goût métallique ; dysphonie, raucité de la voix ; 
gêne respiratoire ; dysphagie, nausées, douleurs abdominales. 



3.2.b. Signes objectifs 

Ils comprennent des manifestations circulatoires, respiratoires, cutanéo-muqueuses et gastro- 
intestinales, qui peuvent être associées ou non 13961. 

b. i. Signes cardiovasculaires 
La vasodilatation (hypovolémie relative) et les troubles de  la perméabilité capillaire 
(hypovolémie absolue) provoquent une chute de la PA, avec tachycardie compensatrice en 
phase hyperkinétique. 

Contrairement aux chocs cardiogénique et hémorragique, la PP est élargie : la PAS est 
initialement normale, la PAD est diminuée du fait de la vasoplégie (rf1II.A. l . I . ~ l ) .  

On observe plus rarement une bradycardie sinusale (réflexe de Bezold-Jarisch par 
hypovolémie majeure, ~:f' 1. C. 3. I . r l .  li), des troubles conductifs (ischémie coronaire), ou encore 
des signes d'insuffisance ventriculaire droite (HTAP par bronchospasme) (cf 1. C. 1. .] .L!. i i i .  

b. ii. Signes respiratoires 
Ils sont présents dans moins de 40 % des cas. Iis atteignent les voies aériennes supérieures et 
inférieures. Ils sont liés à l'infiltration oedémateuse de la muqueuse respiratoire et la 
constriction des fibres musculaires lisses. 

Au niveau des voies aériennes supérieures, il peut exister une rhinorrhée, une obstruction 
nasale, une toux sèche. 
Une obstruction peut être consécutive à un oedème lingual, du palais mou, de l'oropharynx, 
de l'hypopharynx, de l'épiglotte, ou du larynx. 
Un stridor ou une cyanose peuvent être présents. 

Au niveau des voies aériennes inférieures, il peut survenir un bronchospasme. Celui-ci est 
favorisé par l'hyperréactivité bronchique des patients tabagiques ou asthmatiques. Il peut être 
majeur, rendant la ventilation impossible malgré l'intubation trachéale. 
La dysfonction myocardique peut constituer un OAPc. Les troubles de la perméabilité 
capillaire peuvent constituer un SDRA. 
L'arrêt respiratoire anoxique est une manifestation allergique ultime. 

b. iii. Signes cutanéo-muqueux 
Ils sont souvent présents en cas de  manifestations allergiques, et correspondent aux premiers 
signes d'appel (60 % des cas). 
Ils touchent initialement les régions les plus riches en mastocytes (face, cou, région antérieure 
du thorax) puis se généralisent rapidement. 
Lors d'un choc anaphylactique, les signes cutanéo-muqueux allergiques peuvent manquer. On 
observe plus fréquemment une peau rouge et chaude en raison de la vasoplégie, réalisant le << 

choc chaud B. 
Ces signes spécifiques cutanéo-muqueux n'apparaîtront alors que secondairement lors de la 
restauration hémodynamique. 



Un prurit intense des paumes des mains, des plantes des pieds ou des muqueuses 
oropharyngées précède les autres symptômes. 

L'érythème est une rougeur de l'épiderme, plus ou moins intense (« rouge homard ») et fixe. 
Il disparaît à la vitropression. 

L'urticaire superficielle est un oedème dermique. Elle prend l'aspect de papules 
érythémateuses, oedèmateuses, à contours nets. Le nombre, la taille et la forme des papules 
sont très variables. Elles sont fugaces, migratrices, prurigineuses et ne disparaissent pas à la 
vitropression. 

L'urticaire profonde est un oedème dermo-hypodermique. On l'appelle également oedème de 
Quincke ou angioedème allergique aigu. Elle correspond à une tuméfaction ferme, mal 
limitée, non érythémateuse, non prurigineuse qui provoque une sensation de tension 
douloureuse qui peut se généraliser. Elle est responsable en fonction de sa localisation de 
dysphonie et de dyspnée avec risque d'asphyxie (face, cou, larynx). 

b. iv. Signes gastro-intestina~ix 

Ils sont liés à l'hypersécrétion et la contraction des muscles lisses intestinaux. 
On peut observer une hypersialorrhée, des vomissements, une hématémèse, des douleurs 
abdominales et une diarrhée parfois hémorragique. 

b.v. Autres signes 
Des signes de conjonctivite (hyperhémie conjonctivale et larmoiement), un oedème palpébral 
peuvent être relevés. 



E.4. Choc septique [438, f 44,3971 

4.1. Classification des états septiques 

La symptomatologie clinique des états septiques est variable. Des critères simples ont été 
retenus pour les identifier de façon précoce lors de la conférence de consensus de 1992 [l43], 
puis légèrement modifiés par la Surviving Sepsis Campaign I l  401 et les recommandations de 
la SFARISRLF 1 128j (rablrllrt 8). 

Tableau 8. Classifications des états s e ~ t i q ~ i e s  de l'adulte ( 1  3Sj 

Réponse inflammatoire systémique 
(au moins deux critères) 

Sepsis 

Sepsis grave 

Choc septique 

Ces syndromes sont considérés comme les phases d'aggravation successives de l'infection et 
de la réponse inflammatoire y étant consécutive. 
Les critères de SIRS sont larges et peu spécifiques, mais constituent un moyen simple de 
dépistage des états septiques. Leur valeur est plus importante aux urgences qu'en réanimation, 
et ces critères cliniques simples sont directement utilisables en pré-hospitalier [397]. 

.Température > 38,3 OC ou < 36 OC 

.Pouls > 90 clminute 

.Fréquence respiratoire > 20 clminute 

.Glycémie > 7,7 mm0111 

.Leucocytes > 12 000/mm3 ou < 4 000lmm3 
ou > 10 % de formes immatures 

.Altération des fonctions supérieures 

.Temps de secoloration capillaire > 2 secondes 

.Lactatémie > 2 mmoVl 

.Réponse inflammatoire systémique + 
infection présumée ou identifiée 

Sepsis + 
.lactatémie > 4 mmoVl ou 
.hypotension artérielle avant remplissage ou 
.dysfonction d'organe (une seule suffit) : 
- respiratoire : Pa02/Fi02 < 300 
- rénale : créatininémie > 176 pmolll 
- coagulation : INR > 1,5 
- hépatique : INR > 4, bilirubine > 78 pmol~l 
- thrombocytopénie : < 105lmm3 
- fonctions supérieures : score de coma de 
Glasgow < 13 

Sepsis grave + hypotension artérielle malgré le 
remplissage vasculaire : 20-40 mL/kg 



4.2. Tableau clinique d'un choc septique 

Le choc septique associe donc des signes de SIRS, un foyer infectieux présumé ou identifié, 
une hypotension artérielle avant remplissage ou une dysfonction d'organe, et une hypotension 
artérielle résistante au remplissage vasculaire bien conduit. 

L'interrogatoire recherche des éléments d'orientation : terrain à risque (grossesse, 
immunodépression, SIDA, splénectomie, corticothérapie, neutropénie) ; séjour à l'étranger 
récent ; hospitalisation ou chirurgie récentes ; statut sérologique VIH et vaccinal (<f'I.C.4.6.0). 

Les signes cliniques de choc dépendent de la phase du choc : 
- en phase hyperkinétique on retrouve une tachycardie ; une peau rouge et chaude ; une 

baisse de la PA modérée, une PP élargie (PAD diminuée par vasoplégie, dans une plus 
grande proportion que la PAS, diminuée par hypovolémie) ; 

- en phase hypokinétique on retrouve plutôt une bradycardie ; des extrémités froides, 
moites et cyanosées ; une PA effondrée. 

Ces éléments cliniques sont caricaturaux et peuvent manquer. La fièvre peut être absente chez 
un patient immunodéprimé ou neutropénique, les signes cutanés sont variables en fonction de 
la phase du choc, l'installation du choc peut être brutale chez un patient fragile.. . 

L'examen clinique, outre la mise en évidence des signes SIRS et de choc précédemment vus, 
cherchera à identifier le foyer infectieux causal. 

4.3. Foyer infectieux 

En se rappelant des infections les plus fréquemment impliquées (c:/'l.C'.4..~), on pourra donc 
retrouver : 

- infections respiratoires (50 %) : toux grasse, crachats muco-purulents, ronchi ou 
crépitants auscultatoires ; 

- infections abdominales (25 %) : douleurs abdominales, diarrhée, vomissements, 
défense ou contracture abdominale, météorisme, hépato-splénomégalie, ictère ; 

- infections urinaires (5 %) : dysurie, pollakiurie, hématurie macroscopique, urines 
troubles ou nauséabondes, brûlures mictionnelles. 

Certaines pathologies infectieuses sont moins souvent à l'origine de choc septique, mais 
constituent des pathologies sévères : purpura fulminans, méningites, endocardites, infections 
ostéo-articulaires, fasciite nécrosante ou gangrène.. . 

L'identification du foyer infectieux permettra de guider les prélèvements bactériologiques et 
le choix de l'antibiothérapie initiale. 



4.4. Signes cliniques des états septiques chez l'enfant 

Les signes cliniques chez l'enfant dépendent de l'âge (rcrhlcci~l 9) 15 181, ces valeurs servant 
d'objectifs thérapeutiques 13971. 

Tableau 9. Signes cliniques des états septiqcles de l'enfant [5  1 $1 

Age 

JI - 1 sem. 

1 sem - 1 mois 

l m o i s - l a n  

2 - 5 ans 

6 - 12 ans 

13 - 18 ans 

Fréquence cardiaque 
( b ~ m )  

Tachycardie Bradycardie 

Fréquence 
respiratoire 
(clmin) 

>50 

>40 

>34 

>22 

>18 

>14 

> 180 

>180 

>180 

>140 

>130 

>110 

<IO0 

<100 

<90 

Pression artésielle 
systolique 
(mm&) 

<65 

<75 

<100 

<100 

<105 

<117 

Leucocytes x 
1 03/rnm3 

>34 

> 19,5 ou <5 

>17,5 ou <5 

> 15,5 ou <6 

>13,5 ou <4,5 

> I l  ou <4,5 



F. Conditionnement et monitorage du patient 

F.1. Conditionnement du patient : mesures générales [398,399,4630] 

Dès la prise en charge, la reconnaissance des signes de choc impose la réalisation immédiate 
de gestes simples de maintien des fonctions vitales : positionnement adapté du patient, liberté 
des voies aériennes, oxygénation, mise en place de voies d'abord. 

Des prélèvements biologiques initiaux seront systématiquement réalisés. 

1.1. Positionnement adapté du patient 

En l'absence de détresse respiratoire, le patient doit être complètement allongé afin de 
favoriser les conditions hémodynamiques : en position verticale, la pesanteur lutte contre 
l'irrigation cérébrale et le retour veineux systémique ; la position horizontale élimine l'effet 
de la gravité sur la circulation. 

En cas de détresse respiratoire, le patient doit être mis en position demi assise afin de faciliter 
la mécanique ventilatoire : diminution de la pression des viscères abdominaux sur le 
diaphragme, amplitude maximale de la cage thoracique. 

Les jambes peuvent être surélevées par un coussin afin de favoriser le retour veineux 
systémique vers le cœur droit. 

1.2. Liberté des voies aériennes 

Les entraves vestimentaires doivent être supprimées afin de faciliter la mécanique 
ventilatoire. 

Les voies aériennes doivent être dégagées, un éventuel dentier sera retiré. 
Chez un patient allongé, on basculera la tête en arrière (en l'absence de traumatisme rachidien 
cervical) pour favoriser la subluxation de la mandibule. 

1.3. Oxygénation 

L'apport d'O2 favorise l'oxygénation sanguine (hématose) et ainsi le transport en Oz aux 
tissus. 
L'oxygénation du patient se fera par masque facial à haute concentration en 0 2  pur. 
L'objectif sera d'obtenir une Sp02> 95 % ( c : f / J / .  C'.3.-?). 

En cas de détresse respiratoire ou de coma (score de Glasgow < 8), on pratiquera rapidement 
l'intubation oro-trachéale et la mise sous ventilation mécanique après abord vasculaire. 



1.4. Voies veineuses d'abord 

Chez l'adulte, on doit disposer idéalement de deux VVP d'un calibre d'au moins 14-16 
Gauges, qui permettent l'administration des solutés de remplissage et des drogues. 
Chez l'enfant, la pose d'une VVP est suffisante en première intention. 

Les sympathomimétiques s'administrent idéalement par VVC, notamment lorsqu'ils ont un 
effet vasopresseur (risque de nécrose cutané). En situation pré-hospitalière et dans un contexte 
d'urgence, l'administration des drogues peut se faire à partir d'une VVP de gros calibre, car 
beaucoup plus facile et rapide à mettre en place (39S]. 

En cas de difficulté technique, on recommande la pose d'une VVC fémorale ou sous-clavière. 
Le cathétérisme veineux fémoral est une voie d'abord facile, rapide, ne présentant que peu de 
complications 140 11. 
Le choix s'effectue en fonction du contexte (accès au patient difficile), de la compétence 
technique de l'opérateur et des risques iatrogènes (en particulier voie sous-clavière et 
pneumothorax). 
En cas de traumatisme du bassin ou abdominal, on s'assure de ne pas avoir uniquement un 
abord veineux cave inférieur, mais aussi un abord dans le territoire cave supérieur (risque de 
rupture d'un tronc veineux). 

Une voie intra-osseuse peut être également utilisée en cas d'échec des précédents abords 
veineux : tibiale chez l'enfant, sternale chez l'adulte 1403). 

La pose d'une voie veineuse doit s'effectuer avec une asepsie cutanée satisfaisante 
(chlorhexidine) malgré les conditions parfois inconfortables des situations d'urgence. 

La fixation des voies veineuses doit être solide et rigoureuse en raison des manipulations pré- 
hospitalières. Les VVC doivent être systématiquement suturées à la peau. 

1.5. Prélèvements biologiques 

On réalisera de façon systématique des prélèvements biologiques lors de la mise en place des 
voies d'abord. Les tubes permettront la réalisation d'un bilan biologique initial dès l'arrivée 
dans une structure hospitalière. 
Ces analyses permettront une confirmation biologique positive de l'état de choc, aideront à la 
détermination de son étiologie et permettront son suivi évolutif. 

1.5.a. Bilan biologique initial 

Le bilan biologique initial minimum comportera dans tous les cas : numération formule 
sanguine (NFS) - plaquettes, ionogramme sanguin, urée, créatinine, protidémie, calcémie, 
bilan de coagulation (TP, TCA, fibrinogène), protéine C réactive (CRP), enzymes cardiaques 
(myoglobine, troponine), bilan hépatique (bilirubine totale et conjuguée, phosphatases 
alcalines, gamma-glutamyl-transférase, aspartate-amino-transférase, alanine-arnino- 
transférase), lactates, gaz du sang artériels. 



En cas de choc cardiogénique, on rajoutera : fraction terminale du peptide natriurétique de 
type B (NT-proBNP), D-dimères. 

En cas de choc hémorragique, on rajoutera: groupage sanguin ABO-Rhésus (2 
déterminations), recherche d'agglutinines irrégulières (RAI). Les sérologies pré- 
transfusionnelles ne sont plus obligatoires depuis 2006. 

En cas de choc anaphylactique, on rajoutera: histamine plasmatique, tryptase 
sérique, immunoglobulines IgE spécifiques (tube EDTA et tube sec). 

En cas de choc septique, on rajoutera: hémocultures, bandelette urinaire et examen 
cytobactériologique des urines (ECBU), prélèvements locaux si le foyer infectieux est 
accessible, groupage sanguin ABO-Rhésus (2 déterminations), RAI. 

1.5.b. Biologie délocalisée 

Différents appareils de biologie délocalisée existent sur le marché, permettant de nombreuses 
mesures en pré-hospitalier : enzymes cardiaques, BNP, gaz du sang artériels, électrolytes, 
lactates.. . 

Leur diffusion reste confidentielle. Seules les mesures de la glycémie capillaire et de l'Hb 
sont d'emploi courant. 



F.2. Monitorage du patient [393-4003 

Le monitorage initial du patient est standardisé : monitorage non invasif de la PA, ECG, Fc, 
FR, oxymètre de pouls, température corporelle. 

Le monitorage respiratoire d'un patient intubé doit également comporter une spirométrie 
(paramètres ventilateurs, non développés) et une capnographie. 

Le taux d'Hb est particulièrement intéressant dans les chocs hémorragiques. 

L'échographie pré-hospitalière, qui pourrait se révéler une aide précieuse dan la prise en 
charge des patients, est peu répandue. 

2.1. Monitorage de la pression artérielle 

Le monitorage de la PA est l'élément clé du monitorage hémodynamique, permettant le 
diagnostic positif du choc, sa surveillance évolutive et l'évaluation de l'efficacité des mesures 
thérapeutiques mises en œuvre. 

La mesure de la PA nécessite l'utilisation d'un brassard de taille adaptée au bras du patient 
(longueur dépassant de 20 % le diamètre du bras et largeur adaptée à l'âge) et son 
positionnement coi-rect sur le trajet artériel. 

2.1 .a. Méthode oscillornétriqrie 

La méthode oscillométnque permet une mesure intermittente automatique de la PA. C'est la 
technique la plus utilisée. 

Elle utilise un brassard à gonflage automatique intermittent relié au moniteur cardio- 
respiratoire. 
Lorsque le brassard est gonflé, il arrête la circulation sanguine mais les pulsations de l'artère 
continuent et provoquent des oscillations de pression dans le brassard (fi::u~.e 01. 



Fi~ure  9. Méthode oscillornétrique 

Quand la pression dans le brassard décroît lentement, l'amplitude des oscillations captées 
augmente progressivement et atteint un pic. Plus la pression dans le brassard diminue, les 
oscillations diminuent à leur tour. La pression dans le brassard correspond à la PAS quand les 
oscillations augmentent rapidement, à la PAD lorsque ces dernières diminuent rapidement et 
PAM quand elles atteignent le pic. 

La méthode oscillométrique est moins fiable en cas d'hypotension, de frissons, d'arythmie, de 
mobilisation du patient. 

2.1.b. Autres métlzodes 

La méthode auscultatoire est inutilisable en cas de collapsus ou en cas d'environnement 
bruyant. 
La technique palpatoire ne permet de mesurer que la PAS. 
Le Doppler permet d'affiner la mesure de la PAS (sonde posée au niveau de l'artère humérale 
et jouant le rôle du stéthoscope, associée à un brassard à tension manuel) [~lO'l].  
La servopléthysmomanométrie permet la prise de PA de partir d'un capteur digital placé au 
niveau du pouce ou du majeur (Finapresa), mais la précision est médiocre [d04]. 

La mesure invasive de la PA permet d'obtenir une mesure fiable et continue même en cas 
d'hypotension sévère ou de mobilisation du patient. C'est un élément indispensable dans la 
prise en charge des états de chocs en intra-hospitalier. La longueur de la procédure de sa mise 
en place et le manque de pratique des équipes limitent son emploi en pré-hospitalier aux 
transports particulièrement long (notamment secondaires) en situation hémodynamique 
instable. 

2.2. Moniteur cardio-respiratoire multiparamétrique 

Le moniteur cardio-respiratoire multiparamétrique transportable permet la mesure et la 
surveillance de I'ECG, la Fc, la FR. 



L'écran du moniteur affiche par ailleurs les informations recueillies par les autres capteurs : 
PA, saturation pulsée en Oz (SpOz), température lfigz~re 10). 

ECG 
Prossion at-té~iolle 

Saturation du sang 
Courbe SP02 

Courbe de respiraiion - Fréquence r e ~ p h i o i m e  

Figure 10. Ecran hve d'un moniteur cardio-respiratoire mt~ltiparamétriqt~e 

2.2.a. Tracé électrocardioararnme 

Le moniteur ECG affiche trois à douze dérivations en fonction du nombre de brins branchés 
sur le patient. 

On réalisera initialement un tracé ECG complet : 12 dérivations, 18 en cas de douleur 
thoracique [389]. On laissera ensuite en place 3 à 5 brins pour la surveillance continue du 
tracé. 

Le tracé ECG peut notamment révéler : 

- au cours d'un choc cardiogénique, des signes électriques en faveur de l'étiologie du 
choc (IDM, EP, tamponnade) (cfIII. B. 1) ; 

- au cours d'un choc hémorragique traumatique, des signes électriques en faveur d'une 
tamponnade (cf 1II.B. 1.2.c) ou contusion myocardique associée (troubles du rythme, 
de la conduction ou de la repolarisation) ; 

- dans tout état de choc, I'hyperactivité sympathique secondaire à l'hypoxie, la douleur, 
l'hypovolémie ou des anomalies électrolytiques peuvent également être à l'origine de 
complications rythmiques. 

2.2.b. Fréquence cardiaque 

La mesure de la Fc est déduite de 1'ECG. 

2.2.c. Fréuuence respiratoire 

La mesure de la FR repose sur la méthode de l'impédance. 
Le volume du thorax varie pendant les deux phases inspiratoire et expiratoire. Cela fait croître 
et décroître l'impédance entre les électrodes de 1'ECG. En appliquant un courant de haute 
fréquence à travers le thorax, le système mesure l'impédance intra- thoracique et détermine la 
FR. 



2.3. Oxvmètre de pouls [399,4057 

C'est un outil indispensable dans la prise en charge des patients en pré-hospitalier. 

L'oxymètre de pouls permet la mesure de la saturation pulsée ou « pléthysmographique >> en 
Oz (SpOz), une approximation validée de la saturation artérielle en O2 (Saoz). Il permet 
également d'afficher les pulsations artérielles. 

C'est un appareil optique constitué d'un émetteur d'ondes lumineuses rouge et infrarouge 
transmises à travers un site de mesure (doigts, lobe de l'oreille), d'un photodétecteur qui 
reçoit le signal après son passage au travers de ce site, le transmet au moniteur qui l'analyse et 
restitue une valeur de SpOz et une courbe de pléthysmographie (pulsations artérielles). 

L'appareil peut être disponible de façon individuelle, ou préférentiellement relié à un 
moniteur cardio-respiratoire (limitation de l'encombrement, visualisation des constantes sur 
un seul écran). 

2.3.a. Principes de mesure 

L'oxymétrie de pouls se base sur deux principes optiques : la pléthysmographie, qui utilise la 
technologie de I'absorbance lumineuse pour reproduire les ondes produites par le sang 
pulsatile ; et la spectrophotométrie, qui mesure quantitativement l'absorption lumineuse à 
travers des substances données à des longueurs d'onde variées. 

Le sang artériel contenant un fort pourcentage d'Hb oxygénée est très rouge alors que le sang 
veineux avec un faible pourcentage d'Hb est de couleur violet foncé. Le capteur de 
l'oxymètre, est constitué de deux diodes émettrices de lumière rouge à environ 660 nm et de 
l'infrarouge de 920 nm. Un photodétecteur, placé à l'opposé des deux diodes, mesure 
l'intensité de lumière transmise à travers le lit vasculaire (Jig1it.c 11 ). 

Figure I I .  Schéma d ~ i  capteur de SpOz 

La concentration en O2 est déterminée grâce aux différences d'intensité lumineuse transmises 
au photodétecteur dues aux variations dans l'absorption de la lumière par les hémoglobines 
oxygénées et désoxygénées contenues dans ce lit vasculaire (loi de Beer- Lambert). 



2.3.b. Relation entre SpO2 et Pa02 

La Sp02 est une approximation validée de la Saoz. La Pa02 est liée à la Sa02 par une relation 
non linéaire, appelée courbe de dissociation de 1'02 ou courbe sigmoïde de Barcroft (jïgrii-c' 

12). Une Sa02 à 90 % correspond à une Pa02 de 90 %,puis la courbe chute brutalement. Une 
chute de la Sa02 de 97 à 90 % n'a donc pas la même signification qu'une chute de 92 à 85 %. 

PaO, (mm Hg) 

Figure 12. Courbe de Barcroft [? ] 

2.3.c. Limites de la mesure 

Les limites de cette technique doivent être connues afin de pouvoir correctement interpréter 
ses résultats. 

L'oxymètre de pouls affiche un résultat correspondant à la valeur de 10 secondes auparavant. 
Quand la SaO2 chute brutalement, on peut constater un décalage entre la cyanose clinique du 
patient et le moment où la Sp02 chute également. L'inverse se produit quand la Sa02 remonte 
rapidement. 

La valeur de la Sp02 n'est fiable que si la courbe de pléthysmographie est de bonne qualité. 
Lorsque la pulsatilité sanguine ne peut être analysée ou est de très faible intensité, les courbes 
de pléthysmographie et les valeurs de la SpO2 sont ininterprétables : c'est notamment le cas 
lors d'une vasoconstriction distale majeure (hypothermie, choc). 

Tous les mouvements du patient (mobilisation, frissons) interfèrent avec la mesure de Sp02. 

L'imprécision de la mesure de la Sp02 s'accroît avec la diminution de la SaO2. 

L'oxymétrie de pouls ne détecte pas les intoxications au monoxyde de carbone (CO), car 
l'absorption lumineuse est très proche pour les deux molécules Hb02 et HbCO. 



Il existe une variation moyenne de plus ou moins 4 % entre Sp02 et Saoz, qui n'est ni 
prévisible ni constante pour un patient donné. Un seuil de Sp02 au moins égal à 94 % doit 
donc être ciblé pour détecter toutes les SaOz < à 90 %. 

2.3.d. Obiectifs thérapeutiques 

L'objectif habituel est d'obtenir une Pa02 supérieure à 60 mmHg, ce qui correspond d'après 
la courbe de Barcroft à une Sa02 supérieure à 90 %. 
Du fait de la variation entre Sp02 et Saoz, l'objectif thérapeutique est d'obtenir une Sp02 2 
95 %. 

2.4. Monitorage de la température corporelle 

La mesure de la température corporelle en pré-hospitalier est recommandée. 

Elle peut aider au diagnostic étiologique d'un état de choc : 
- un choc septique s'accompagne le plus souvent d'une hyperthermie ou hypothermie ; 
- un léger fébricule peut être relevé au cours des autres types de choc (réponse 

inflammatoire). 

Le contrôle de la température permet également de dépister une éventuelle hypothermie (choc 
hémorragique, remplissage vasculaire important) nécessitant une correction afin d'éviter ses 
complications (troubles du rythme, coagulopathie, (:J' 1. C. 3.1. c.). 

La mesure s'effectue en site tympanique. La voie rectale est peu utilisée du fait de son 
accessibilité difficile. La voie oesophagienne est recommandée en cas d'intubation du patient, 
mais elle est contre-indiquée en cas d'hypothermie majeure en raison des risques de 
fibrillation ventriculaire à la pose de la sonde. Les températures buccale et axillaire sont trop 
influencées par les conditions environnantes. 

La valeur normale de la température centrale est de 37,2"C, avec une légère variation 
circadienne (37,g°C en fin de journée). Sa prise s'effectuant en périphérie, elle dépend du site 
de mesure (rectale plus fiable). 

La mesure de la température est le plus souvent discontinue (thermomètre tympanique). On 
peut toutefois la monitorer de façon continue par sonde rectale reliée au moniteur cardio- 
respiratoire en cas d'hypothermie ou par sonde oesophagienne chez un patient intubé non 
hypotherme. 

2.5. Monitorave respiratoire des patients intubés [399,401)? ~i4)0,403] 

Le monitorage respiratoire repose sur le monitorage de la SpO2, des paramètres ventilatoires 
(spirométrie inspirée et expirée sur le respirateur) et sur la capnographie. 



Le monitorage de la capnographie est fortement recommandé chez les patients intubés en pré- 
hospitalier [399, 4061. 

La capnographie (capnométrie et capnogramme) permet de vérifier le bon positionnement de 
la sonde d'intubation, d'optimiser la ventilation, et d'évaluer le DC. 

2.5.a. Métabolisme du CO2 expiré 

Le CO;? expiré dépend, en l'absence de trouble de la diffusion pulmonaire, du métabolisme 
cellulaire, de l'état circulatoire, de la circulation pulmonaire et de la ventilation alvéolaire. 

Une augmentation du métabolisme cellulaire induit une augmentation de la production de 
CO2. Le CO;? est ensuite transporté vers la circulation pulmonaire où il est sous la dépendance 
de la pression de perfusion systémique et du DC. L'élimination pulmonaire du CO2 est à ce 
niveau modifié par l'espace mort, la ventilation alvéolaire et l'écoulement des gaz au niveau 
bronchique et trachéal. 

2.5.b. Mesure du CO2 expiré 

Les concentrations expirées en COz sont mesurées par un capnomètre, enregistrées par un 
capnographe, et représentées graphiquement par un capnogramme. 

La morphologie normale du capnogramme comprend quatre phases (1'igllr.c 1.3). 

La pression de fin d'expiration en CO2 est appelée PETCO2 (end tidal COL pressure). Elle est 
le reflet de la concentration alvéolaire en CO2. 



2.5.c. Intérêts du CO2 expiré 

c.i. Positionnement de la sonde d'intubation et ext~~bation 

L'auscultation pulmonaire méconnaît l'intubation oesophagienne dans 0'4 à 15 % des cas 
[407 J . 

La capnographie constitue la méthode de référence de confirmation du bon positionnement 
endotrachéal de la sonde d'intubation en situation d'urgence. 

C'est également le seul monitorage qui permet la détection rapide et précoce de l'extubation 
accidentelle. 

c.ii. Optimisation de la ventilation 

La capnométrie peut permettre une optimisation de la ventilation rapidement et de façon non 
invasive. La PETCO~ est le reflet approximatif de la PaC02. 
L'emploi de la capnométrie peut donc permettre une adaptation des paramètres de ventilation 
mécanique afin de maintenir une normocapnie. 

11 existe un gradient a~véo~o-artériel en CO2 (différence entre la PE&02 et la PaCo2). II 
dépend de l'espace mort alvéolaire, mais également des conditions ventilatoires, circulatoires 
et thermiques. Il est normalement de 1 à 2 mmHg chez le patient éveillé, il augmente à une 
valeur moyenne de 5 mmHg lors de l'anesthésie générale avec des variations 
interindividuelles assez iniportantes (0'8 à 7'9 mmHg). 

Le maintien d'une normocapnie ne doit donc pas se fonder sur la seule capnométrie, surtout 
en situation d'insuffisance circulatoire. La mesure de référence est la PaC02 et nécessite une 
gazométrie artérielle. 

En situation pré-hospitalière, l'absence de disponibilité d'une machine de mesure des gaz du 
sang artériels rend la capnométrie intéressante pour évaluer la PaC02, son emploi devant 
rester prudent. 

c.iii. Eval~iation du débit cardiaque 

La capnométrie permet une évaluation lion invasive et rapide du débit sanguin pulmonaire, 
reflet du DC sous réserve d'une fonction ventilatoire normale. 

Le capnogramme se modifie peu en cas de variation du DC. 
Au contraire, la PETC02 est un bon indicateur de l'évolution du DC 14081. 

Les variations de la PETCOZ présentent une corrélation quasi linéaire avec le DC même pour 
des valeurs très basses [40C)], y compris en cas de défaillance circulatoire, quel que soit le 
mécanisme (septique, hypovolémique ou cardiogénique). 
Ainsi, une chute du DC s'accompagne d'une baisse de la PETCO2, sans modification du 
capnogramme. La restauration de l'état hémodynamique permet une réascension de la 
p~&o2 .  



L'évolution de la PE$O2 permet donc d'évaluer indirectement et de façon non invasive le 
DC, en l'absence de défaillance ventilatoire aiguë et en condition de ventilation alvéolaire 
stable (ventilation mécanique). 

2.6. Taux d'hémoglobine 

Le taux d'Hb peut se mesurer en pré-hospitalier par méthode photométrique avec un appareil 
type HémocueO. 
La technique s'effectue sur simple prélèvement capillaire ou veineux. L'échantillon sanguin 
(une goutte) est mélangé à un réactif dans une microcuvette, 1'Hb se transformant en azoture 
de méthémoglobine. Un spectrophotomètre effectue deux mesures d'absorption selon deux 
longueurs d'onde, et rend son résultat en moins de 30 secondes. 

La détermination du taux d'Hb est nécessaire afin d'évaluer la capacité du sang à assurer le 
transport en 02. Sa valeur doit correspondre à des valeurs cibles optimales (~~ f ' l I .A ._~ .3 i .  

Le taux d'Hb est également obtenu par la NFS. Sa détermination n'est donc utile que si la 
situation impose de connaître la valeur de 1'Hb et son éventuelle correction avant l'heure qui 
suit l'arrivée à l'hôpital, délai habituel d'obtention de la NFS. 
En médecine pré-hospitalière, cette situation ne correspond qu'aux hémorragies patentes ou 
suspectées, pouvant imposer une transfusion pré-hospitalière en fonction de leur abondance et 
de la durée du transport (c:f111. il. 3.3.8). 

2.7. Échographie pré-hospitalière 

Il existe aujourd'hui des appareils échographiques compacts, légers et autonomes. 

L'échographie permet le diagnostic d'un épanchement (péricardique ou pleural) et la 
localisation d'une lésion hémorragique (traumatismes thoraciques et abdominaux). 
L'échocardiographie permet également une évaluation de la fonction systolique ventriculaire 
et de son remplissage, de manière rapide et simple. Elle peut ainsi aider au diagnostic 
étiologique d'un état de choc, et guider les choix thérapeutiques (remplissage vasculaire, 
agents hémodynamiques). 

La pratique de l'échographie nécessite un apprentissage spécifique, qui n'est pas 
systématiquement dispensé au cours de la formation des médecins urgentistes. 
Le coût encore très élevé des appareils échographiques limite également leur disponibilité en 
pratique pré-hgspitaiièt-e. - . 



Traitements spécifiques en fonction du t ~ p e  de choc 

La priorité thérapeutique du traitement symptomatique est de restaurer les conditions 
hémodynamiques assurant la perfusion et l'oxygénation du myocarde et des organes 
périphériques, quelle que soit l'origine du choc, afin d'éviter l'évolution vers l'arrêt cardio- 
respiratoire (ACR) etlou l'apparition de complications et séquelles organiques anoxiques 
irréversibles (SIRS et SDMV). 

Le but du traitement pré-hospitalier est de stabiliser les paramètres hémodynamiques, afin de 
conduire le patient dans les meilleures conditions vers une structure hospitalière où le 
traitement étiologique pourra s'effectuer. 

G.I. Choc cardiogénique 

L'insuffisance circulatoire est due à une défaillance de la pompe cardiaque. Le traitement 
visera donc à la corriger en priorité. 

Le traitement symptomatique repose sur les mesures générales, le remplissage vasculaire, les 
catécholamines, et éventuellement l'anesthésie générale et la ventilation mécanique. 

Des thérapeutiques complémentaires peuvent être employées : antalgiques, traitements 
antiarythmiques, assistance circulatoire. 

Certains traitements étiologiques peuvent être effectués dès la phase pré-hospitalière dans 
certaines conditions : désobstruction coronaire (IDM), thrombolyse et anticoagulation (EP), 
ponction péricardique (tamponnade). 

Base de réflexion 

Plusieurs textes de recommandations ont été récemment publiés, notamment par 1'E~iropean 
S o c i e ~  of Cardiology (ESC) en 2005 concernant la prise en charge des insuffisances 
cardiaques aigües [472]. Par ailleurs, les recommandations concernant la prise en charge des 
syndromes coronariens aigus (SCA) en dehors des services de cardiologie, publiées en 2007 
[3S9J, précisent le traitement recommandé en cas de choc cardiogénique dans ces 
circonstances. 

Objectifs théraae~~tiques (cf 111.,1.1.3) 

L'objectif thérapeutique chez un patient en état de choc cardiogénique est de maintenir une 
PAM 2 65 mmHg chez l'adulte et de corriger les signes d'hypoperfusion tissulaire, 
notamment d'obtenir une diurèse > 0,5 mL/kglh. 

Les objectifs tensionnels chez l'enfant sont légèrement différents et dépendent de l'âge. Ils 
sont représentés dans le tableau 9 ( c f  IIl.R.-l.4J. Les objectifs de diurèse sont les mêmes, soit > 
0'5 mL/kg/h. 



1.1. Mesures générales 

Elles s'appliquent dans tous les cas : positionnement adapté du patient, liberté des voies 
aériennes, oxygénation, mise en place de voies d'abord ( c f ' l f f .  C. 1). 

1.2. Remplissa~e vasculaire 

Les pressions de remplissage ventriculaires sont habituellement normales ou élevées au cours 
du choc cardiogénique. 
Un test de remplissage initial, associé aux catécholamines, participe au maintien de 
l'hémodynamique. 

Cette expansion volémique n'est indiquée qu'en l'absence de signes congestifs pulmonaires, 
et sous monitorage hémodynamique. Les effets hémodynamiques attendus sont une élévation 
parallèle du VES et de la précharge ventriculaire droite [433-4331. 
En cas de dysfonction ventriculaire droite associée, le remplissage devrait être plus important 
afin de maintenir une précharge suffisamment élevée pour éviter le désamorçage de la pompe 
cardiaque. 

La littérature apporte peu d'éléments concernant la qualité et le choix du soluté. 
Certains auteurs proposent l'emploi de cristalloïdes à la dose de 3 mL/kg sur 20 minutes. 
En présence d'un IDM du VD, l'emploi de cristalloïdes à la dose de 500 mL sur 20 minutes a 
été préconisé t-1.261. 

Les dernières recommandations concernant la prise en charge de 1'IDM en dehors des services 
de cardiologie [3S9] proposent en cas de choc cardiogénique un remplissage vasculaire 
prudent en première intention et en l'absence de signes d'IVG, afin de corriger une 
hypovolémie relative et/ou dans le cadre d'une insuffisance ventriculaire droite. Elles 
préconisent l'emploi de colloïde à la dose de 3 mL/kg sur 20 minutes. 

Le choix d'un colloïde semble plus adapté dans ce contexte : les cristalloïdes sont plus 
générateurs d'oedème pulmonaire ; par ailleurs le but recherché est une optimisation de la 
précharge ventriculaire, qui s'obtient plus facilement avec un produit au pouvoir d'expansion 
volémique important. 

1.3. Catécholamines 

Les catécholamines participent à la correction de la dysfonction ventriculaire en améliorant la 
contractilité myocardique et les conditions de charge ventriculaire. 
La restauration du DC, en s'opposant aux effets délétères de l'ischémie, conditionne le succès 
du traitement étiologique [-1-37]. 

1.3.a. Dobutamine 

La DOBU améliore la fonction systolique (effet inotrope positif) en respectant la balance 
entre apports et consommation d'Oz. Ses effets sur la perfusion coronaire participent à la 
limitation de l'extension de la nécrose myocardique (c: f l l .  C. 1 . 2 . ~ ) .  



La DOBU s'emploie initialement seule, à des posologies comprises entre 5 pgkglmin et 20 
pgkglmin, graduellement adaptées selon les effets hémodynamiques obtenus. 

Son emploi est actuellement recommandé dans le choc cardiogénique en première intention 
comme base du support hémodynamique [.389,42?j. 

1.3.b. Dopamine 

La DOPA possède des effets dose-dépendants (cf 1I.C. 1.2.d) : effet inotrope positif aux 
posologies comprises entre 5 et 10 pgkglmin, effet vasopresseur dominant aux posologies 
supérieures. 

La DOPA est susceptible de favoriser l'extension de la nécrose myocardique (augmentation 
de la Fc et de la MV02) ainsi que les risques d'arythmies 1428. -4291. 
Par ailleurs, ses effets peuvent être inadaptés en raison des conditions circulatoires fc:f 

II. C. 1.2. cl J. 

Dans les chocs cardiogéniques, la DOPA apparaît indiquée uniquement en seconde intention, 
en association avec la DOBU si celle-ci s'avère insuffisante pour restaurer la fonction 
systolique (428-4373. 
En situation pré-hospitalière, l'impossibilité de mesurer la fonction systolique restreint donc 
son utilisation. 

1.3.c. Noradrénaline 

L'action vasoconstrictrice artériolaire de la NOR limite son emploi d'emblée dans le choc 
cardiogénique. Elle augmenterait la post-charge (RVS) sans améliorer l'inotropisme (VES). 

La NOR reste néanmoins indiquée dans les chocs réfractaires aux agents inotropes employés 
seuls, quand les objectifs hémodynamiques ne sont pas atteints. 
Elle lutterait contre la vasoplégie parfois présente au cours du choc cardiogénique (cf 
JI. C'. 1.2.11), mais également contre les effets vasodilatateurs de la DOBU (effet P2). 
En élevant la PAD, elle contribue également à restaurer une pression de perfusion coronaire. 

La NOR est débutée à la posologie initiale de O, 1 pglkglrnin puis progressivement augmentée 
jusqu'à atteindre les objectifs hémodynamiques. 
Son emploi dans le choc cardiogénique est actuellement recommandé en seconde intention et 
en association avec la DOBU 1389, -1.321. 

Cependant, la NOR augmente aussi les besoins métaboliques du myocarde (MV02) [.I-8- 
4.341, contribuant à l'augmentation de la dette en O2 et l'extension de la souffrance 
myocardique. 
Elle ne représente donc qu'une solution transitoire de restauration de l'hémodynamique avant 
de pouvoir entreprendre une assistance circulatoire et le traitement étiologique. 



1.3.d. Adrénaline 

Son indication est peu documentée dans le choc cardiogénique en raison de ses effets 
délétères arythmogènes et métaboliques ( c f  II. C. 1.3. cri. 

L'emploi de 1'ADR dans le choc cardiogénique n'est actuellement pas recommandé en 
première intention [389, 437j. Il pourrait se concevoir après introduction de la DOBU et la 
NOR pour renforcer leurs effets et ne pas augmenter de façon inconsidérée leurs posologies 
1-43?], 

Néanmoins, dans les états de choc prolongés, lorsque survient le phénomène de 
désensibilisation des récepteurs P (down regulation) (cf I I .  C. 1.1 .17 .  iii J après un traitement par 
DOBU prolongé, son association apparaît bénéfique car elle resterait efficace (438-4351. 

1.4. Anesthésie générale et ventilation mécanique (c f ' I I .  RI  

La décision de débuter une anesthésie générale et une ventilation mécanique repose sur la 
présence d'une détresse respiratoire aigue ou de trouble de la conscience (score de Glasgow < 
8). 

La ventilation en pression positive a par ailleurs démontré un effet bénéfique sur le pronostic 
des patients en conjonction avec les traitements spécifiques 137-1.-37.5. 4361 par ses effets sur 
la mécanique circulatoire (cj II.  N 2.1 !. 

L'application d'une pression positive expiratoire peut être bénéfique dans un choc 
cardiogénique. Elle ne doit pas se faire d'emblée, et sera débutée dans un second temps après 
initiation d'un remplissage vasculaire, de manière progressive (+ 5 cm H20) ((;]'II. B.b.2.c.. i 1. 

1.5. Thérapeutiques complémentaires 

1.5.a. Antalgiques 

La douleur induit une stimulation adrénergique, et ainsi une augmentation de la postcharge 
ventriculaire et une élévation de la V02, en particulier dans les SCA [43 1 .  4-37], 
La morphine IV en titration est l'antalgique recommandé pour l'analgésie des SCA [.;b*i. 
i 2 2 j .  
Son efficacité est évaluée sur une échelle d'autoévaluation de type échelle numérique. Elle 
doit permettre l'obtention d'une intensité douloureuse inférieure ou égale à 3. 

L'intérêt du recours aux antalgiques se discute si l'anesthésie générale et la ventilation 
mécanique sont envisagées à très court terme. 

1.5.b. Traitements antiarvthmiques 

La tachycardie diminue la perfusion coronaire par réduction de la diastole. La fibrillation 
ventriculaire diminue la précharge ventriculaire par réduction du temps de relaxation 



diastolique ventriculaire. Les troubles hydroélectrolytiques et acido-basiques abaissent le seuil 
de survenue des dysrythmies [43 1 ,4371. 

Les antiarythmiques peuvent permettre dans ces circonstances une restauration d'une partie 
du DC. La correction des troubles hydroélectrolytiques et acido-basiques est nécessaire. 

L'amiodarone apparaît comme le meilleur agent antiarythmique devant une dysrythmie 
compliquant un choc cardiogénique d'origine coronarienne 1-389, 432, 43 1 .  4381. 

1.6. Autres thérapeutiques 

1.6.a. Vasodilatateurs purs 

Leur principal effet est la réduction de la postcharge. Cet effet peut être fatal à la phase 
initiale du choc en aggravant l'hypotension et l'hypoperfusion tissulaire, en particulier 
myocardique, et donc l'ischémie. Ils ne peuvent donc être employés qu'après stabilisation 
hémodynamique. 

Les dérivés nitrés ont une action veino-dilatatrice prédominante, ils réduisent la pression 
capillaire pulmonaire d'occlusion. Ils n'exposent pas au risque de << vol >> coronarien 
(redistribution du flux vers les zones saines aux dépens des zones ischémiques) à la différence 
des vasodilatateurs artériels comme le nitroprussiate de sodium [430, 430, 4?9,440]. 

Les agents vasodilatateurs sont indiqués dans l'état de choc cardiogénique secondaire à une 
rupture du muscle papillaire mitral, en association aux catécholamines et à la contre-pulsion 
intra-aortique. 
Le but est de tenter de maintenir la fraction d'éjection et le DC en réduisant la fraction 
régurgitée, dans l'attente d'un remplacement chirurgical valvulaire d'urgence 14-301. 

Leur emploi n'est donc pas recommandé dans la prise en charge initiale d'un état de choc 
cardiogénique [3SO. 4231. 

1.6.b. Diurétiques 

Les diurétiques de l'anse ne sont indiqués qu'après restauration de l'hémodynamique pour le 
traitement de l'oedème pulmonaire (effet veinodilatateur et déplétion hydrosodée) [389, 423, 
4-31. 4391. 

. - . - 

1.6.c. Assistance circulatoire 

L'assistance mécanique permet de stabiliser à la fois le DC et la perfusion du myocarde dans 
l'attente du traitement spécifique de la cause du choc [430. 411. 47i7, 430. 4411. Ces 
techniques, de mises en œuvres lourdes, ne sont disponibles qu'en structure hospitalière. On 
peut y recourir pour assurer le transfert secondaire d'un patient vers une autre structure 
hospitalière. Citons simplement : 



- la contre-pulsion par ballonnet intra-aortique (CPBIA), indiquée dans le choc 
cardiogénique d'origine coronaire [389, 4231 ; 

- l'hémopompe, les systèmes implantables type << Jarvik >> et le système « 
cardioyulmonary support >> [basé sur le principe de la circulation extracorporelle 
(CEC)], indiqués dans les chocs cardiogéniques d'origine non coronaire 
(cardiomyopathies décompensées et myocardites aiguës), dans l'attente d'un greffon 
en vue d'une transplantation 1-175, 4471. 

1.7. Cas particuliers 

Le traitement étiologique de la dysfonction cardiaque est nécessaire pour restaurer les 
conditions hémodynamiques, le traitement symptomatique n'étant qu'un ensemble de mesures 
d'attente. 

Il aura lieu le plus souvent dans un environnement hospitalier, et conditionnera le choix de la 
structure d'accueil en fonction de son plateau technique: désobstruction coronaire par 
angioplastie ou revascularisation chirurgicale ; cure chirurgicale d'une rupture septale, 
pariétale ou mitrale ; transplantation cardiaque en urgence. 

La reconnaissance de l'origine ischémique coronarienne impose l'orientation du patient vers 
une structure hospitalière disposant à la fois d'un service de cardiologie interventionnelle 
disponible 24 M24, d'une contre-pulsion intra-aortique et d'une structure de réanimation 
susceptible de prendre en charge un syndrome de défaillance multiviscérale. 

Dans certain cas particuliers, on peut être amené à entreprendre un traitement étiologique du 
choc cardiogénique dès la phase pré-hospitalière : l'IDM, 1'EP et la tamponnade. 

1.7.a. Infarctus du myocarde : désobstrzcctio~z coronnire 

La désobstruction coronaire repose sur l'angioplastie primaire et la fibrinolyse IV. 
Un traitement adjuvant par antiplaquettaires et héparine est également préconisé. 

a. i. Désobstn~ction coronnire [?  89 1 
L'angioplastie primaire est indiquée dans le choc cardiogénique d'origine ischémique 
myocardique avec ou sans sus-décalage du segment ST. C'est la technique la plus efficace, 
avec un taux de réouverture de l'artère occluse de 90 %, contre 60 % pour la fibrinolyse. Elle 
est également plus sûre, son risque hémorragique et notamment cérébral est inférieur à celui 
de la fibrinolyse (0,5 à 1 %). 

La fibrinolyse IV est indiquée dans les SCA avec sus-décalage du segment ST, dans les 12 
heures suivants le début des symptômes. Son efficacité est maximale au cours des 3 premières 
heures. Elle est donc recommandée dans ce délai de 3 heures en alternative à l'angioplastie, et 
au-delà si l'angioplastie ne peut être réalisée dans un délai de 90 minutes. 
L'agent thrombolytiqiie recommandé est la ténéctéplase (Métalyse@) (3891. 



En cas de choc cardiogénique, l'angioplastie est la stratégie préférentielle, car la fibrinolyse 
est reconnue comme peu efficace en cas d'insuffisance circulatoire. 
La fibrinolyse reste toutefois indiquée en cas de choc cardiogénique réfractaire au traitement 
adapté et en l'absence d'accès immédiat à une salle de coronarographie diagnostique et 
interventionnelle (SCDI) opérationnelle [ 7 5 ,  3891. 

a. ii. Traitement adiuvant 

Ils ont pour objectif le maintien de la perméabilité coronaire et la prévention des réocclusions 
précoces. 

ii. 1. Antiplaquettaires 

Les agents antiplaquettaires sont indispensables dans toute thérapeutique de désobstruction 
coronaire 143 1. 443-4461, 

Il existe plusieurs types d'agent antiplaquettaire : aspirine, clopidogrel, inhibiteurs du 
récepteur à la glycoprotéine IIb/IIIa plaquettaire (anti-GPIIbIIIa). 

1 .a. Aspirine 

Le bénéfice de l'aspirine en terme de mortalité à 30 jours est démontré dans l'étude ISIS 2. 
Son usage est recommandé à la phase initiale des SCA, avec ou sans sus-décalage du segment 
ST, en complément de la thrombolyse ou de l'angioplastie 1474, 443, 4-15]. en dehors de ses 
contre-indications (allergie vraie et syndrome hémorragique patent) ; des résistances à son 
action ont été décrites. 
L'aspirine doit être administrée par voie IV à la posologie de 160 à 500 mg [-3S9]. 

1 .b. Clopidogrel 
Le clopidogrel (PlavixO) est également recommandé à la phase aiguë de l'ischémie 
myocardique. 
Il est particulièrement indiqué en cas d'allergie ou de résistance à l'aspirine ainsi qu'en 
prévention de thrombose sur un stent 143 1 1.  
La posologie recommandée est de 300 mg par voie orale 13891. 

L'existence de cette forme orale unique limite pour l'instant son emploi dans les situations de 
choc cardiogénique. Une forme injectable devrait être bientôt disponible. 

Parmi les anti-GPIIbIIIa, on distingue les agents à courte durée d'action (4-6 heures), 
épifibatide et tirofiban ; et les agents à durée d'action prolongée au-delà de 6 heures (jusqu'à 
24-48 heures), abciximab. 

Les anti-GPIIbIIIa ont été évalués en complément d'une désobstruction coronaire mécanique. 
Leur emploi a démontré un effet bénéfique sur le devenir à court et moyen termes des patients 
y compris en cas de choc cardiogénique [444,446]. 



Leur utilisation en phase aiguë de SCA ST+ ne doit s'envisager qu'avant une angioplastie 
primaire. La molécule conseillée est l'abciximab 1-3891. 

Leur rapport bénéfices/risques en phase préhospitalière n'est pas connu [.389] 

ii.2. Héparines 

Les héparines ont un mécanisme d'action antithrombinique. Elles participent à la stabilisation 
du thrombus coronaire. Elles représentent depuis longtemps la base du traitement des 
ischémies coronaires. 

Les héparines de bas poids moléculaires, et en particulier l'enoxaparine, sont actuellement 
recommandées en cas de thrombolyse IV, en l'absence d'insuffisance rénale et chez des 
patients de moins de 75 ans [?X9]. 

L'héparine non fractionnée (HNF) est recommandée en cas d'angioplastie primaire, 
d'insuffisance rénale ou chez des patients de plus de 75 ans. 
La posologie initiale préconisée est d'un bolus de 60 UVkg (maximum 4000UI) suivi d'une 
administration continue à un débit de 12 UYkg/heure (maximum 1000 Wh) .  
Sa posologie est adaptée secondairement à la clairance de la créatinine [447]. 

Dans le contexte d'un état de choc cardiogénique, le retentissement de l'insuffisance 
circulatoire sur la fonction rénale fait employer I'HNF. 

1.7.b. Embolie pulmonaire massive : thrornbolyse et anticoa~ulation 

La thrombolyse hospitalière est actuellement indiquée dans le traitement des EP massives 
[448]. Sa réalisation pré-hospitalière ne fait, à ce jour, l'objet d'aucune recommandation. 

Dans un contexte pré-hospitalier où les examens complémentaires sont inaccessibles, la 
thrombolyse n'a été utilisée que de manière exceptionnelle et toujours dans des contextes de 
sauvetage. Elle a permis occasionnellement de stabiliser favorablement les patients [-CiCC)]. 

Quelques cas de thrombolyse au cours d'un ACR lié à des EP prouvées ont été des succès, 
mais il n'existe aucune étude pour confirmer cette indication [-IsO]. Les dernières 
recommandations concernant 1'ACR préconisent son emploi en cas d'EP cruorique avérée ou 
suspectée [794]. 

L'agent thrombolytique ayant I'AMM dans l'indication d'EP grave est le rTPA (ActilyseB). 
La ténéctéplase, plus souvent disponible dans les véhicules de SMUR en raison de son emploi 
dans la thrombolyse de I'IDM, n'a pas 1'AMM dans le traitement de 1'EP. Elle aurait été 
employée efficacement dans les quelques cas rapportés [4.7 1,45 3 1. 

L'anticoagulation au cours des EP repose comme l 'DM sur les héparines. Dans un contexte 
d'état de choc, 1'HNF doit être utilisée [4.12]. 



1.7.c. Tamponnade : ponction péricardique 

La ponction péricardique << au lit du malade >> est un geste de sauvetage. Elle se pratique en 
cas de forte suspicion diagnostique, et d'une défaillance circulatoire aigue résistante au 
traitement symptomatique. Elle se réalise préférentiellement sous sédation ou anesthésie 
générale et ventilation mécanique. 
Si le patient est transportable vers une structure hospitalière, il bénéficiera au mieux d'une 
confirmation échographique et de la mise en place chirurgicale d'un drain péricardique. 

Elle est de réalisation exceptionnelle en médecine pré-hospitalière. Aucune donnée dans la 
littérature n'est disponible concernant son emploi extra-hospitalier. 

1.7.d. Choc cardiogénique chez l'enfant 

Chez l'enfant, le choc cardiogénique est principalement induit par un trouble du rythme ou 
par une myocardiopathie, liée à la décompensation d'une cardiopathie congénitale ou à une 
myocardite ou par une contusion myocardique chez l'enfant polytraumatisé (cf ' ! .  Cs. 1.4. p l .  

Le traitement symptomatique de la défaillance cardiaque est le même que chez l'adulte [ _ 7  15 1 .  

1.8. Thérapeutiques d'avenir 

Plusieurs agents thérapeutiques sont en cours d'étude dans le traitement du choc 
cardiogénique : levosimendan, vasopressine, inhibiteur de la NOS (cf II.C.2 et 11.11). 
Ils constituent des thérapeutiques d'avenir, et ne sont pas encore disponibles en pré- 
hospitalier. 



G.2. Traitement du choc hypovolémique 

L'état de choc hypovolémique rencontré en pré-hospitalier est dans la grande majorité des cas 
lié à une hémorragie importante. 
Nous prendrons comme modèle le choc hémorragique. Le traitement des hypovolémies par 
brûlure et déshydratation sera rapidement abordé dans les cas particuliers. 

Lors d'un choc hémorragique, l'insuffisance circulatoire est due à une hypovolémie par perte 
de sang total. L'anémie est mieux tolérée que l'hypovolémie. Il convient donc de corriger 
cette dernière en priorité. 

Le traitement symptomatique repose sur les mesures générales, le contrôle du saignement, le 
remplissage vasculaire, les catécholamines et éventuellement l'anesthésie générale et la 
ventilation mécanique 

Des thérapeutiques complémentaires peuvent être employées : pantalon anti-choc (PAC), 
transfusion et autotransfusion, prévention de l'hypothermie. 

Le but du traitement symptomatique n'est plus de normaliser les paramètres 
hémodynamiques, mais de conduire le patient vivant, dans les meilleures conditions, vers une 
structure hospitalière où le traitement étiologique pourra s'effectuer : bloc opératoire, 
radiologie interventionnelle ou service de réanimation. 

Base de réflexion 

La dernière conférence de consensus sur le choc hémorragique est ancienne 14531. Depuis 
1996, plusieurs concepts et nouveautés thérapeutiques ont fait leur apparition. Les 
recommandations sont le plus souvent basées sur l'avis d'experts, et tendent à se recouper 
[50 .  5 1. 45-l l .  

De nombreuses incertitudes demeurent sur la nature idéale du soluté à utiliser en première 
intention, la place exacte des solutés hypertoniques dans la réanimation du choc traumatique, 
les modalités d'introduction des amines vasopressives. 

Un arbre décisionnel dans le traitement du choc hémorragique a été récemment proposé et 
tient compte des dernières innovations ( J ~ ? L L I . P  1-5) (cf I l l .  0.3.9). 

Un schéma thérapeutique a également été proposé afin d'intégrer une diminution du volume 
de remplissage vasculaire et une introduction précoce des vasopresseurs ( / i ) i ~ i - o  16) ( c . 1  
J i l .  LI. 2.9). 

Objectifs thérapeutiques (c:/-'/ll.il. 1. -1 j 

Trois cas de figure caricaturaux peuvent être individualisés : 

le patient est stable, l'hémorragie est contrôlée : le remplissage peut compenser la 
perte sanguine évaluée sans restriction (cf 1IJ.B. 2.1 . L ( )  ; 



l'hémorragie n'est pas contrôlée mais le patient ne souffre ni d'une lésion 
neurologique, ni d'une pathologie cardiovasculaire critique : on applique le 
concept d'hypotension permissive, l'objectif est une PAM de 50 mmHg ou une 
PAS de 90 mmHg ; 

que l'hémorragie soit contrôlée ou non, la perfusion d'un organe vital est 
menacée : en cas de lésion neurologique, l'objectif minimum est une PAM de 90 
mmHg ou une PAS de 120 mmHg ; en cas de terrain cardiovasculaire, l'objectif 
est une PAS supérieure à 100 mmHg. 

Durée de la mise en condition uré-hospitalière [453] 

L'objectif de la prise en charge d'un malade présentant un choc hémorragique est de raccourcir 
la période comprise entre l'accident et l'hémostase chirurgicale. Le temps de médicalisation 
est le principal paramètre sur lequel il est possible d'intervenir en situation préhospitalière. 

Le remplissage vasculaire vise une amélioration de l'hémodynamique, sans chercher à 
l'obtenir obligatoirement, les objectifs fixés n'étant pas un pré requis pour retarder le départ. 
On recommande donc une épreuve de remplissage vasculaire avec une première évaluation de 
son efficacité, pendant environ 15 à 20 minutes, suivie du départ précoce du patient quelque 
soit le résultat. 

2.1. Mesures générales 

Elles s'appliquent dans tous les cas : positionnement adapté du patient, liberté des voies 
aériennes, oxygénation, mise en place de voies d'abord (cf (11. C'. 1 ). 

2.2. Contrôle du saignement 

Le saignement doit être contrôlé au plus vite. La restauration de la PA avant son contrôle peut 
favoriser et entretenir le saignement [-I..-ij]. 

Les moyens thérapeutiques sont adaptés au type de lésion hémorragique et son accès possible 
ou non [-l53]. Ils consistent en la compression directe d'une lésion vasculaire, la pose d'un 
garrot (section de membre), la suture d'une lésion hémorragique du cuir chevelu ou la mise en 
place d'une pince hémostatique sur un vaisseau qui saigne, l'immobilisation de foyer(s) de 
fracture(s), l'hémostase d'un éventuel épistaxis (tamponnement antérieur par méchage des 
fosses nasales et/ou iin tamponnement postérieur par l'intermédiaire d'une sonde urinaire) ... 

2.3. lieriiplissage vasculaire 1-35 1 

Le remplissage vasculaire est essentiel afin de restaurer la délivrance d'OL aux tissus 
hypoxiques, et cela le plus rapidement possible. 
Il est débuté le plus tôt possible, dès la phase préhospitalière [.4561. Ii ne doit pas être pratiqué 
« à l'aveugle » : des objectifs de PA doivent le guider. 



Un remplissage excessif peut majorer un phénomène hémorragique, mais également stimuler 
le développement d'un SIRS. 

2.3.a. Débit de remvlissane 

Le débit de perfusion ne peut être prédéterminé car il dépend de la cause et de l'importance de 
l'hypovolémie ainsi que de la fonction myocardique. 
Un remplissage trop rapide, tout comme un remplissage excessif, peut favoriser la reprise du 
saignement, et pourrait exacerber la réaction inflammatoire ( ( j  1. C. 2.1. c..ii-). 

L'administration du remplissage doit s'effectuer de façon titrée et graduée afin de ne pas 
dépasser un objectif chiffré de PA. 

2.3.b. Dispositifs d'accélération 

Les dispositifs d'accélération de perfusion, type « blood p ~ ~ m p  » ou simple brassard gonflé 
autour d'une poche souple de soluté, permettent l'accélération de la perfusion des solutés, et 
ainsi une correction plus rapide des hypovolémies majeures. 

2.3.c. Choix du soluté 

c.i. Cristalloïdes ou colloïdes 

Le remplissage vasculaire peut être effectué avec des solutés cristalloïdes ou colloïdes. 
Aucune étude ne permet de choisir entre cristalloïdes et colloïdes dans le traitement du choc 
hémorragique. 

Des recommandations conjointes de la SRLF et la SFAR faites en 1997 préconisent l'emploi 
des cristalloïdes lorsque la perte sanguine est estimée à moins de 20 % de la masse sanguine. 
Pour un choc hémorragique patent, avec perte estimée supérieure à 20 % de la masse sanguine 
ou si la PAM est d'emblée inférieure à 80 mmHg, l'utilisation de colloïdes est recommandée 
d'emblée 1 15.7 1.  

Une méta-analyse récente (1999) a repris l'ensemble des études randomisées comparant les 
deux types de fluides 145SJ. Aucune différence de mortalité, d'incidence d'œdème pulmonaire 
et de durée de séjour n'a été retrouvée entre un remplissage vasculaire effectué avec des 
solutés cristalloïdes ou colloïdes. 

Cependant, dans le groupe des patients traumatisés, la mortalité est moindre après un 
remplissage vasculaire par cristalloïdes, probablement au travers du remboursement de la 
dette interstitielle et capacitive liée aux mécanismes compensatoires de l'hypovolémie (cf  

1l.A. 1.4). 

Le choix du cristalloïde dépend de l'existence d'une lésion du SNC, qui fait alors préférer le 
sérum salé isotonique au soluté de Ringer lactate8 (cf  1l.A. 3.1 l. 

Parmi les colloïdes, les dextrans ont été laissés de côté en raison de la gravité particiilière des 
rares accidents allergiques dont ils sont responsables. L'emploi des HEA 200/0,6 est discuté 



en raison du risque d'altération rénale ; l'emploi des gélatines est discuté en raison de son 
effet volume deux fois moindre et beaucoup moins prolongé que celui des HEA, les rendant 
guère plus efficaces que les cristalloïdes mais diffusant moins dans l'espace interstitiel. 
L'HEA 130/0,4 (Voluven@) bénéficie d'une cinétique et d'un profil de tolérance optimisés, et 
semble être le colloïde le plus intéressant [46Oj. 

Le choix d'un cristalloïde en première intention paraît logique : il permet de compenser la 
dette hydrosodée par sa diffusion extra-vasculaire. Les colloïdes peuvent être employés en 
complément des cristalloïdes, en cas d'objectifs tensionnels non atteints avec eux seuls. 

c.ii. Solutés hypertoniques (cf / I .A .  1.2) 
Les SSH sont particulièrement étudiés depuis quelques années. 
Ils permettent un remplissage vasculaire au moins aussi efficace que les solutés 
conventionnels. ils offrent également une modulation de la réponse inflammatoire et auraient 
un effet inotrope positif, incitant à leur utilisation précoce dès la phase pré-hospitalière. 

Les experts préconisent une quantité de 4-6 mUkg ou une poche de 250 mL et une 
administration sur 15 à 20 minutes pour éviter une vasodilatation brutale. 
Il est possible que ces quantités ne soient pas suffisantes pour obtenir les modifications 
microcirculatoires et humorales prônées dans la littérature expérimentale. 

1.4. Catécholamines [5O, 31, 453, -45-61 

Il n'existe pas de consensus sur leur emploi. Le recours à des amines vasopressives peut être 
nécessaire à la phase précoce et à la phase tardive du choc hypovolémique. De nouvelles 
données plaident pour leur usage précoce afin de limiter les volumes de remplissage. 

L'effet recherché est un effet cl-adrénergique prédominant afin de restaurer la PA grâce à une 
vasoconstriction artérielle et à une augmentation du retour veineux secondaire à une 
vasoconstriction veineuse. La NOR apparaît être la catécholamine de choix dans cette 
indication de par son effet a-adrénergique prépondérant et puissant. 

2.3.d. Phase précoce 

À la phase précoce, l'utilisation d'amines vasopressives s'impose dans plusieurs cas : 

- risque de désamorçage cardiaque: absence de restauration rapide de la PA par le 
remplissage vasculaire seul ; 
- induction d'une anesthésie : les agents anesthésiques exercent des effets sympatho- 
inhibiteurs qui peuvent majorer la diminution de PA par inhibition du tonus sympathique 
réactionnel à l'hypovolémie ; 
- lésion du SNC : objectifs tensionnels non atteints par le remplissage vasculaire seul. 

L'utilisation précoce de vasopresseurs peut enfin permettre de diminuer les volumes de 
solutés perfusés, donc la formation d'oedème. C'est un des rationnels pour leur emploi 
précoce dans la réanimation du choc hémorragique. 



2.3.e. Phase tardive 

A la phase tardive du choc hypovolémique réanimé, le développement d'un profil 
hémodynamique hyperkinétique inflammatoire (baisse de la PA, augmentation du DC et 
baisse des résistances vasculaires) peut justifier le recours aux vasopresseurs. 

Les autres catécholamines (DOBU, ADR) sont employées en milieu de réanimation en 
fonction du profil hémodynamique. 

2.3.f. Nouvelles données : limitation des volumes de perfilsion 

Des données expérimentales et cliniques récentes ont montrées que les vasopresseurs auraient 
également un effet net sur la mortalité et l'immunodépression systémique post-traumatique (à 
l'origine du SDMV tardif, i.j I.B.2.2.c.i) consécutives à une hémorragie non contrôlée. Cet 
effet serait en rapport avec la diminution des volumes de solutés de remplissage perfusés. 

Ceci plaide pour leur emploi précoce en association au remplissage vasculaire [ 5 0 ] .  
Il est proposé d'introduire un vasopresseur si une expansion volémique de 1000 à 1500 mL 
s'avère inefficace pour restaurer la PA [ .?O, 45il.I. 

2.4. Anesthésie générale et ventilation mécanique (cf lII.B) 

La décision de débuter une anesthésie générale et une ventilation mécanique repose sur la 
présence d'une détresse respiratoire aigue ou de trouble de la conscience (score de Glasgow < 
8). 
Un état de choc incontrôlé, l'agitation et la douleur intense générées par la lésion 
hémorragique peuvent également conduire à leur réalisation. 

2.5. Thérapeutiques complémentaires 

2.5.a. Pantalon anti-choc 1-160, 461,i667] 

Le PAC réalise une compression pneumatique, circonférentielle, externe et sous- 
diaphragmatique. Il est composé de 2 compartiments, membres inférieurs et abdomen. 

Le PAC peut être utilisé en cas d'hémorragie grave sous diaphragmatique non stabilisée par 
un remplissage vasculaire bien conduit (traumatisme abdominal, fracture du bassin). Sa mise 
en place est rapide et sa présence n'empêche pas la pose et l'emploi des voies d'abord 
fémorales. 

Les effets du PAC sont liés à une augmentation de la post-charge (compression des vaisseaux 
artériels sous-diapl~agmatiques), à un effet hémostatique et à une augmentation de la 
précharge (vidange du système veineux capacitif des membres inférieurs). Il exerce par 
ailleurs une contention efficace des foyers de fracture (membres inférieurs et bassin). 

Le PAC est contre-indiqué en cas d'hémorragie sus-diaphragmatique en raison d'un risque de 
majoration du saignement. 



Il peut entraîner une ischémie aigue des membres inférieurs si la pression de gonflage est 
supérieure à la PAS. 
11 n'y a pas de consensus en ce qui concerne son utilisation sur les fractures des membres 
inférieurs. II existe un risque de syndrome des loges par compression des masses musculaires, 
majorée par l'oedème local. 

On effectue le gonflage du PAC progressivement, en commençant par le compartiment des 
membres inférieurs puis de l'abdomen. Un palier intermédiaire de gonflage peut être établi à 
20 mmHg sur l'abdomen, 40 mmHg sur les membres inférieurs. 
Les pressions de gonflage maximales sont de 60 mmHg sur l'abdomen, 80 mmHg sur les 
membres inférieurs. 
La décision d'utiliser des pressions de gonflage supérieures à la PAS peut se prendre dans les 
situations extrêmes, comme une manœuvre de sauvetage vital. Il existe alors une ischémie 
aigue des membres inférieurs, engageant le pronostic des membres en cas de compression 
prolongée (classiquement 4 à 6 heures). 

L'emploi du PAC nécessite l'anesthésie générale puis l'intubation et la ventilation préalable 
du patient : la compression liée au gonflage du compartiment abdominal entraîne un risque 
majeur d'inhalation bronchique chez un patient présentant des troubles de la conscience ; la 
compression qu'il exerce est très douloureuse. 

L'orientation directe du patient vers un bloc opératoire sans passer par une structure d'accueil 
des urgences est souhaitable. 
Le dégonflage du PAC s'effectue au bloc opératoire, sous remplissage vasculaire accéléré : le 
risque d' ACR par désamorçage de la pompe cardiaque est alors maximal. 

2.5.b. Produits dérivés du sang, autotransfusion 

b.i. Transfusion de produits dérivés du sanx [75.  4631 

Lors d'hémorragies et de remplissages massifs, l'hémodilution concerne successivement 
l'hématocrite puis le complexe prothrombinique et les plaquettes. 
La diminution de l'hématocrite s'accompagne d'une diminution du transport en 02. La 
diminution du complexe prothrombinique et des plaquettes entretiennent et aggravent les 
phénomènes hémorragiques. 
Dans la période initiale d'une hémorragie, même importante, le taux d'Hb peut rester 
temporairement normal est ainsi faire sous-estimer les pertes sanguines et retarder la 
transfusion sanguine. 

La transfusion de CG permet de maintenir le transport en 0 2 .  Les objectifs transfusionnels 
sont : 

quand 1'Hb est < 7 g/dL, la transfusion de CG est impérative, avec pour objectif 
une Hb entre 7 et 9 g/dL [3X9 1 ; 
pour les traumatisés crâniens, l'objectif est un taux d'Hb égal à 10 g/dL (5 1 1. 

L'apport de PFC est nécessaire pour compenser le déficit en facteurs de coagulation afin de 
maintenir un TP supérieur à 40 % [383]. 



La transfusion de CP est nécessaire en dessous de 5 0 . 1 0 ~ ~ .  Ce seuil peut être porté à 
100. 109L en cas de lésion cérébrale traumatique [?go]. 

L'emploi du fibrinogène ne se justifie que lorsque, malgré l'utilisation de PFC, sa 
concentration reste inférieure à 0,5 g/L. 

L'emploi des produits dérivés du sang est très limité en pré-hospitalier, en raison de la 
nécessité d'un monitorage des paramètres biologiques (Hb, TP, plaquettes) et de la 
disponibilité des dérivés sanguins en dehors d'une structure hospitalière. Leur intérêt semble 
également limité en cas de transport rapide du patient vers l'hôpital. 
On peut toutefois y recourir en cas d'impossibilité de transport du patient, comme par 
exemple chez un malade enseveli ou de désincarcération longue. 

En médecine pré-hospitalière, le taux d'Hb est rapidement monitorable avec un appareil type 
HemocueB {cf  1 TI. C. 2. (j l. 
Le monitorage biologique du TP, du taux de plaquettes et du fibrinogène ne sont possibles 
qu'en milieu hospitalier. L'emploi des dérivés sanguins repose donc sur une évaluation 
clinique des pertes sanguines estimées. 

La transfusion de CG est débutée pour des pertes sanguines évaluées à 50 % de la masse 
sanguine, la transfusion de PFC pour 100 % de pertes sanguines, et la transfusion de CP pour 
150 % de pertes sanguines ("ï5111.c 14) [.35]. 
Les voliimes administrés sont environ de 2 PFC pour 5 à 10 CG et 6 à 8 CP pour 15 à 20 CG. 
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Figure 14. Actualisation du schéma de Lundsgaard-Hansen 1351 

L'acheminement des produits sanguins sur le lieu de prise en charge du patient doit être 
anticipé. On peut utiliser soit du sang O négatif, soit du sang isogroupe isorhésus en milieu 
urbain, où le groupage sanguin et l'acheminement de sang correspondant peuvent être rapides. 

6. ii. A~itotransfusion [3-3,4-6-3 1 
À chaque fois qu'elle est possible (épanchement thoracique en particulier), une 
autotransfusion doit être mise en oeuvre. 



Elle diminue le risque de transmission de maladies infectieuses ou d'allo-immunisation, mais 
également les complications pulmonaires de la transfusion massive : oedème lésionnel post 
transfusionnel (TRALI pour transfusion related acute lung injury) par anticorps anti-HLA 
et/ou d'anticorps anti-granulocyte dans le plasma de donneurs préalablement sensibilisés. 

Le sang retransfusé est pratiquement dépourvu de facteurs de la coagulation et de plaquettes. 

Les indications pré-hospitalières de l'autotransfusion sont rares et se résument principalement 
au drainage d'un hémothorax. 
Il paraît cependant peu raisonnable de drainer un hémothorax en pré-hospitalier et ce geste est 
à réserver aux cas de détresses respiratoires vitales. 

b.iii. Prévention de l'hypothermie [453] 

L'hypothermie même modérée (34-36 O C )  est responsable d'une coagulopathie en perturbant 
les fonctions des facteurs de coagulation et des plaquettes. Elle majore également le risque de 
complication infectieuse et modifie la cinétique des médicaments anesthésiques (4671. La 
coagulopathie apparaît même si les facteurs de coagulation sont quantitativement normaux 
[468 1 .  

Une poche réfrigérée de dérivé sanguin ou un litre de solution cristalloïde administré à 
température ambiante diminuent la température centrale de 0'25 OC. 
Le remplissage vasculaire massif peut donc être à l'origine d'une hypothermie sévère. 

L'hypothermie s'installe également rapidement en période pré-hospitalière : malade en état de 
choc, dévêtu afin de réaliser son conditionnement, conditions météorologiques variables, 
durée d'extraction en cas d'ensevelissement ou d'incarcération.. . 

La lutte contre l'hypothermie est primordiale. Le réchauffement externe est assuré par le 
recouvrement du patient d'une couverture de survie dès que possible. Le réchauffement 
interne, le plus efficace, est assuré par le réchauffement des solutés. 

2.6. Cas particuliers 

2.6.a. Hémothorax et pneumothorax [il641 

L'hémothorax ou le pneumothorax, qui peuvent accompagner un choc hémorragique dans un 
contexte traumatique, provoquent une détresse respiratoire etlou circulatoire aigue. Ils 
peuvent également se démasquer lors de la mise sous ventilation mécanique : désadaptation 
brutale du ventilateur, liée à la majoration du pneumothorax, jusqu'alors bien toléré, par la 
ventilation en pression positive. 

Le drainage des épanchements pleuraux n'est pas systématique en pré-hospitalier, notamment 
du fait d'un diagnostic difficile en l'absence d'imagerie. Les indications de drainage sont 
limitées aux pneumothorax ou aux hémopneumothorax compressifs induisant une détresse 
respiratoire ou circulatoire. 

Devant un tableau de détresse respiratoire aigue, le geste de sauvetage n'est pas le drainage 
mais l'exsufflation à l'aiguille. Elle permet une confirmation diagnostic, et de ramener l'espace 



pleural à la pression atmosphérique. Ceci assure au patient une ventilation satisfaisante et 
permet d'effectuer le drainage thoracique dans de bonnes conditions techniques. 

Devant un tableau de  détresse circulatoire aigue, un drainage thoracique semble la solution 
adaptée. 
Le geste devra être prudent en raison de la possible ascension d'une coupole diaphragmatique 
dans ce contexte traumatique. Il devra être accompagné d'une analgésie et d'une sédation 
adaptées, la douleur et l'agitation ne devant pas perturber le geste technique. 
Ce  drainage pourra par ailleurs s'accompagner d'une autotransfusion. 

2.6.b. Hémoptysie 

Une hémoptysie massive pourra bénéficier d'une intubation sélective dans la bronche saine 
afin d'assurer une ventilation correcte (sonde Carlens ou de White, ou plus simplement en 
pré-hospitalier, sonde d'intubation poussée plus loin dans l'arbre bronchique). 

2.6.c. Hémorrwie digestive haute [-lli5,44;6] 

Chez un patient porteur d'une cirrhose hépatique ayant des varices oesophagiennes connues 
ou suspectées, plusieurs mesures spécifiques doivent être mises en place. 

La pose d'une sonde naso-gastrique permet de quantifier partiellement le saignement, de 
participer à l'hémostase locale, de préparer l'endoscopie digestive (moins efficace que 
l'erythromycine) et de diminuer la quantité de sang ingéré (prévention de l'encéphalopathie 
hépatique). La crainte habituelle d'une majoration des lésions oesophagiennes n'a pas été 
confirmée. 

Un traitement vasopresseur (terlipressine, somatostatine et dérivés) pourra être initié dès la 
phase pré-hospitalière afin de limiter le saignement. 

Les inhibiteurs de la pompe à protons à haute dose ne sont indiqués qu'après traitement 
endoscopique d'une lésion ulcéreuse, et ne rentrent donc pas dans le traitement des ruptures 
de varices oesophagiennes ni avant la réalisation de l'endoscopie. 

Une hématémèse massive peut justifier la mise en place d'une sonde de Sengstaken- 
Blakemore (sonde de tamponnement oesophagien à double ballonnet), qui est une mesure de 
sauvetage en attente d'une chirurgie d'hémostase. 

L'insuffisance circulatoire est due à une hypovolémie absolue par pertes hydrosodées dans les 
oedèmes et phlyctènes. 

Le refroidissement des lésions doit être immédiat car il n'a d'intérêt que dans le premier quart 
d'heure. Il s'agit de limiter la diffusion de la chaleur dans les tissus et, éventuellement, 
l'œdème. Il se fait à l'eau froide (de 15 à 20 OC) ou à l'aide de couverture d'hydrogel. La 
lésion est ensuite emballée dans un pansement ou un champ stérile. 



Les voies veineuses sont périphériques, de bon calibre et hors zone brûlée. Devant la 
difficulté d'évaluer avec précision la brûlure, l'attitude la plus courante est d'apporter un 
volume de cristalloïde rapporté au poids, soit 20 mL/kg pour la première heure (les quantités 
perfusées étant ensuite déduites des besoins calculés). Les apports seront ensuite adaptés à la 
situation hémodynamique. La précocité de cette réanimation engage le pronostic ultérieur des 
brûlures graves. 

L'oxygénothérapie est systématique chez un brûlé grave ; l'intubation doit être réservée aux 
brûlés inconscients, présentant une détresse respiratoire, victimes de lésions très profondes de 
la face et du cou. L'analgésie est également un élément essentiel dans la prise en charge. 
L'administration d'hydroxocobalamine (CyanokitO), antidote de l'acide cyanhydrique, est 
réservée à ce stade aux malades inconscients, présentant une instabilité hémodynamique, des 
troubles du rythme ou en ACR dans un contexte d'incendie en espace clos. 

La mise en place d'une sonde urinaire est systématique pour toute lésion du périnée ; elle 
permet également de surveiller l'efficacité du remplissage pendant le transport. 

2.6.e. Déshydratation xrave 

L'insuffisance circulatoire est due à une hypovolémie par déshydratation extracellulaire 
(déficit hydrosodé). 
Son traitement repose donc sur un remplissage vasculaire par cristalloïdes. L'apport de solutés 
cristalloïdes doit être au moins équivalent aux pertes. Ce n'est qu'en cas de choc persistant 
que le recours aux colloïdes s'impose. 

Les situations cliniques les plus fréquentes où l'hypovolémie est essentiellement liée à une 
déshydratation sont les urgences chirurgicales abdominales (notamment occlusions et 
péritonites). 

L'hypovolémie est souvent asymptomatique avant l'anesthésie, mais risque de se démasquer 
brutalement à l'induction anesthésique. Tout malade ayant une pathologie chirurgicale 
digestive aiguë doit donc être considéré comme hypovolémique même si les signes cliniques 
et biologiques sont frustes ou absents. Le remplissage vasculaire doit être débuté avant 
l'induction anesthésique. 

2.6.f. Choc hypovolémique chez l'enfant 

Chez l'enfant, l'hypovolémie s'installe plus vite et est plus grave que chez l'adulte. Néanmoins, 
la chute de PA est plus tardive, grâce à une activation intense du système nerveux 
sympathique, et survient chez l'enfant pour une baisse de volémie de 30-40 % contre 20-30 % 
chez l'adulte. 

Le choc hypovolémique est la première cause d'état de choc chez l'enfant. Les causes les plus 
fréquentes en médecine d'urgence sont la déshydratation, les brûlures et l'hémorragie [ 5  151. 
Le déficit volémique s'apprécie plus facilement sur la perte de poids (cf 1. C.3.3.c.). 

Le traitement symptomatique de l'hypovolémie est le même que chez l'adulte [3 I j ] .  



2.7. Thérapeutiques d'avenir 

Certaines thérapeutiques sont encore en phase d'expérimentation. La stratégie de remplissage 
vasculaire inclura dans un avenir proche l'administration de nouveaux transporteurs d'Oz 
(perfluorocarbones, solutions modifiées d'Hb) (cf II.t\.-l) et il est vraisemblable qu'une 
modulation précoce de l'hémostase devienne économiquement envisageable (facteur VI1 
activé) (c, f'll. 0 .3) .  

2.8. Schémas de prise en charge proposés dans la littérature 

PAS 120 inniHg 

C PAk2 ?9Oi1imHg 

Choc Iiéniorragique 
PAS < 90inniHg PAM < 6OiiiniHg 

1 . I . rauiiiatisiiie crâiiieri 

500 iiiL colloïde 
(Hydrosyéthy laiiiidoiis) 

Abseiice de Trauiiiatisine cràiiieii 

500 i i i L  colloïde I l l  

C e s 5 8  
Vélocité sylvieiiiies _< 25 ciiils 

Dérivés sanguins 
Si Hb< 7 g/100 in[, 

9 1 Plaqiiettes si < 50. I O ~ L - ~  1 Plaquettes s i  < 100.10 L-1 

Figure 15. Arbre décisionnel dans le traitelnent du choc hémorragique [.5 I 1 
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vasopresseurs 150 J 



G.3. Traitement du choc anaphylactique 

L'insuffisance circulatoire est due à une hypovolémie par vasoplégie. Le traitement visera 
donc à la corriger en priorité. 

Le traitement symptomatique repose sur les mesures générales, l'éviction de l'allergène, les 
catécholamines, le remplissage vasculaire et parfois l'anesthésie générale et la ventilation 
mécanique. 

Des thérapeutiques complémentaires peuvent être employées : corticoïdes (CTCD), anti-Hl. 

Nous aborderons uniquement en détails le traitement des réactions sévères de grades 3 et 4, 
dont la prise en charge en dehors des structures hospitalières doit être assurée par une équipe 
de SMUR. 

Rappelons que le traitement des grades 1 et 2 repose : 

- en cas de manifestations cutanées isolées, sur les antagonistes des récepteurs Hl  par 
voie orale [495] ; 

- en cas de manifestations respiratoires isolées, sur l'association de B2-mimétiques par 
voie inhalée et de CTCD oraux ou injectables (1M ou IV) ; 

- en cas de manifestations oedémateuses associées, sur les CTCD oraux ou injectables 
(IM ou IV) ; 

- en cas d'angioedème avec atteinte laryngée, sur l'oxygénothérapie et les CTCD par 
voie IV, voire l'intubation orotrachéale en cas de signes de gravité ; 

- en cas d'hypotension modérée sans signe de choc (grade 2), sur l'administration 
d'ADR par voie IV en titration, à la dose unitaire de 10 à 20 pg toutes les 1 à 2 
minutes. 

Base de réflexion 

En l'absence d'étude clinique contrôlée, les recommandations thérapeutiques font 
habituellement appel à des avis d'experts. La SFAR a publié en 2002 des recommandations 
concernant la prise en charge des manifestations anaphylactiques [478]. Le traitement est bien 
codifié et dépend du grade de sévérité selon la classification de Ring et Messmer. 
La littérature rapporte peu de nouveautés dans le traitement du choc anaphylactique depuis le 
consensus de 2002 [404.73]. 

Objectifs thérapez~tiques I r j ,  /il.,-\. l..: j 

L'objectif thérapeutique chez un patient en état de choc anaphylactique est de maintenir une 
PAM > 65 mmHg chez l'adulte, et de corriger les signes d'hypoperfusion tissulaire, 
notamment d'obtenir une diurèse > 0,5 mL/kg/h. 

Les objectifs tensionnels chez l'enfant sont légèrement différents et dépendent de l'âge. Ils 
sont représentés dans le table:iti 9 (cf  l1I.B.i . i) .  Les objectifs de diurèse sont les mêmes, soit > 
0,5 mWkglh. 



Le traitement est habituellement efficace et permet une restitution complète des paramètres 
hémodynamiques. 

3.1. Mesures générales 

Elles s'appliquent dans tous les cas : positionnement adapté du patient, liberté des voies 
aériennes, oxygénation, mise en place de voies d'abord (q/'ltl. C. 1 I. 

3.2. Éviction de l'allergène 

En extrahospitalier, l'éviction concerne essentiellement les piqûres d'hyménoptères. Le retrait 
du dard dans les 20-30 secondes qui suivent l'inoculation pourrait éviter l'injection 
supplémentaire de venin. En revanche, le retrait du sac à venin ou sa traction avec les doigts 
doivent être proscrits en raison du risque d'injection supplémentaire de venin 1469, 4701. 

3.3. Catécholamines 

Le vasoconstricteur de choix actuellement recommandé est 1'ADR [An? 11 ; c'est le traitement 
de choix du choc anaphylactique 14721. 

Ses effets s'opposent point par point aux effets systémiques induits par l'anaphylaxie : 
vasoconstriction (effet a), inotropisme positif (effet pl),  bronchodilatation (effet P2) et 
inhibition de la dégranulation des mastocytes et des basophiles. 

L'administration d'ADR doit être la plus précoce possible ; tout retard aggrave la mortalité 
(477. 47-41. 
L'ADR n'est justifiée qu'à partir des réactions de grade 2. La dose initiale injectée dépendra 
du stade de gravité clinique. 

3.3.a. Voie d'administration 

La voie SC doit être évitée : l'absorption et l'obtention de concentrations plasmatiques 
efficaces sont plus lentes et peuvent être retardées en raison du choc L47.7-4771. 

La voie endo-trachéale est possible dans l'attente d'un abord vasculaire en cas d'ACR. Le 
passage systémique ne s'effectue qu'à un tiers de la dose administrée, les doses doivent donc 
être multipliées par 3 1.478J. Aucune étude n'a fait la preuve de l'efficacité de I'ADR 
administrée par voie endo-trachéale au cours de l'anaphylaxie [479). 

La voie IM est la voie de choix en l'absence de voie veineuse, par bolus de 0.3 à 0,5 mg, à 
répéter après 5 à 10 min, en fonction des effets cliniques et hémodynamiques [-i7 1 .  478, -4801. 

La voie IV est préférable en cas de signes initiaux indiquant une réaction sévère [AS 1. -CS?], le 
retard d'absorption des voies IM et SC aggravant la mortalité [483]. 



Lors de l'administration IV d'ADR, le monitorage cardiovasculaire constant du patient (Fc, 
PA) est impératif en raison de ses effets secondaires potentiels : HTA sévère, arythmie, IDM, 
voire overdose fatale [474, 4841. 

3.3.b. Titration de l'adrénaline 

La technique d'administration de 1'ADR IV repose sur la méthode de titration. 
La titration a pour but de tester rapidement la réponse hémodynamique du patient à de faibles 
doses d'ADR en limitant l'emploi de doses inappropriées, à l'origine d'effets secondaires 
graves même chez un sujet sain. 

Le bolus initial est fonction de la sévérité de l'hypotension 173,478. - i S j ]  : 

- 100 à 200 pg pour les réactions de grade III 
- 1000 pg pour les réactions de grade IV (ACR) 

Il doit être renouvelé toutes les 1 à 2 minutes, jusqu'à restauration d'une PA satisfaisante. 
En cas d'efficacité insuffisante, les doses sont à augmenter de façon rapidement croissante 
(doses cumulatives de 10 à 50 mg). 

Une perfusion IV continue à la dose de 0,05 à 0,l pg/kg/min peut éviter d'avoir à répéter les 
bolus d'ADR 1-478. LI-861. 

L'ADR n'est pas contre-indiquée en cas de tachycardie. Celle-ci est en effet liée à la 
vasoplégie et peut régresser sous traitement par amine vasopressive. 

3.4. Remplissage vasculaire 

Les solutés cristalloïdes sont préférés aux colloïdes en raison de leur moindre incidence de 
réactions allergiques et leur absence d'histaminolibération. 
L'expansion volémique est débutée conjointement à l'administration d'ADR par une solution 
cristalloïde (sérum salé isotonique ou Ringer Lactate@) à une posologie de 30 à 50 mWkg en 
20 minutes. 

En cas de persistance d'une hypotension artérielle, il faut poursuivre le remplissage vasculaire 
avec une nouvelle solution cristalloïde ou utiliser une solution macromoléculaire. On utilise 
préférentiellement un HEA 130/0,4 type VoluvenO à la posologie de 10 mL/kg en 15 
minutes, plutôt qu'une gélatine en raison de l'incidence plus élevée des réactions allergiques 
avec ces derniers LIS7 1 .  

3.5. Anesthésie générale et ventilation mécanique ( c f ' l LB)  

Les manifestations respiratoires répondent habituellement bien à L'ADR. En cas de réponse 
insuffisante, les agonistes 82-adrénergiques en aérosols permettent généralement la régression 
des symptômes. 



Ce n'est qu'en cas de détresse respiratoire aigue résistante à toutes ces thérapeutiques, ou de 
trouble de la conscience persistant (score de Glasgow < 8) que l'anesthésie générale et la 
ventilation mécanique seront envisagées. 

L'emploi de succinylcholine lors de 1'ISR peut se discuter dans ce contexte, du fait de ses 
effets allergisants bien connus. 

3.6. Thérapeutiques complémentaires 

3.6.a. Corticoiifes 

Leur usage repose plus sur la connaissance des mécanismes physiopathologiques et 
l'expérience clinique que des études contrôlées [488]. 

Ils représentent un traitement de seconde intention, inefficace sur les manifestations cliniques 
précoces. Leur action n'apparaît en administration IV qu'après 4 à 6 heures. 

Dans les formes graves, leur administration prévient les manifestations retardées [3S9, -Cc)Ol, 
spécialement chez les asthmatiques traités récemment par corticostéroïdes 14SOj. 
Des cas de réactions anaphylactiques après usage de CTCD ont été rapportés et ne doivent pas 
être méconnus [-CC) 1-49? 1 .  

On utilise habituellement l'hémisuccinate d'hydrocortisone, 200 mg IV toutes les 6 heures 
[4 7s. 47 l , 4SO] .  

Les antagonistes des récepteurs Hl n'ont prouvé leur efficacité qu'en cas de manifestations 
cutanées isolées, par voie orale [.CC)5]. 
Leur emploi en cas d' ACR semble toutefois légitime dans ce contexte. 

3.7. Cas particuliers 

3.7.a. Trnitetnettt par bêfnbloqueurs 

En cas de traitement par bêtabloquant, une résistance aux doses iisuelles d' ADR est prévisible 
(c;f/.C'..?.j.u.i~,J. Les doses d' ADR peuvent être majorées jusqu'à 10 mg ou plus. 

En cas d'échec, le glucagon par voie IV peut être efficace. 
Son action courte impose des administrations répétées ou un relais continu : glucagon 1 à 2,5 
mg, à renouveler toutes les 5 min, ou suivi d'une perfusion de 2,5 mg/h [496. 4971. 
Les effets secondaires fréquents du glucagon sont de type nausées, vomissements, 
hyperglycémie. 

On peut également adjoindre de l'atropine (1 à 2 mg IV), de la NOR, effectuer un remplissage 
vasculaire, voire recourir au PAC [3733. 



3.7.b. Bronchospasme résistant 

L'ADR administrée par voie IV pour restaurer l'hémodynamique est souvent efficace pour le 
traitement du bronchospasme en raison de ses effets al, 81 et B2 adrénergiques. 

En cas de bronchospasme résistant à I'ADR, on utilise des agonistes B2-adrénergiques qui 
sont les bronchodilatateurs les plus puissants et les plus rapides. Ils peuvent s'utiliser par voie 
inhalée (spray ou aérosol), SC ou N. 

La voie SC sera évitée pour les raisons invoquées plus haut avec I'ADR. 
La voie inhalée est prioritaire en raison de son efficacité liée à la pénétration locale et de ses 
effets systémiques limités [-49-!]. L'usage en spray se fera au mieux dans une chambre 
d'inhalation. La nébulisation contrairement au spray ne nécessite pas la coopération du 
patient, elle peut donc être utilisée en cas d'obstruction bronchique majeure ou de troubles de 
la conscience débutants [499 J . 

La posologie unitaire est de 5 mg de salbutamol ou de terbutaline, nébulisés dans un masque 
spécifique avec un débit de 6 à 8 Llmin d'O2 pendant une durée de 10 à 15 minutes et répétées 
toutes les 20 minutes durant la première heure puis toutes les 3 heures [494l. 
En cas d'échec de l'administration par voie inhalée ou chez le patient intubé, l'administration 
de salb~itamol doit être réalisée en continue par pousse-seringue électrique à un débit initiale 
de 0,25-0,5 mglh 1-1781. Il ne semble pas utile d'augmenter les posologies au-delà de 5 mglh 
(19-1 1 .  

Le bromure d'ipratropium inhalé peut être intéressant chez des patients traités par 
bêtabloqueurs [192] : 0'5 mg en nébulisation, à répéter si besoin (au maximum toutes les 6 
heures). 

3.7.c. Choc persistant 

En cas choc persistant malgré 1'ADR à fortes doses, divers autres médicaments 
vasoconstricteurs ont été proposés, notamment la NOR : à partir de 0,I pglkglmin [47S]. 

Des thérapeutiques d'exception peuvent être employées en milieu de réanimation selon les 
données des mesures hémodynamiques invasives : traitement par DOBU voire contre-pulsion 
aortique. 

3.7.d. Arrêt cardiaque (réaction de Grade IV) 

Les mesures à appliquer sont communes aux ACR : ventilation assistée, massage cardiaque 
externe, administration IV d7ADR 1478 j . 

L'ADR s'emploie à doses rapidement croissantes, de 1 à 5 mg, avec des doses cumulées 
pouvant atteindre 50 voire 100 mg [47S, 47 11. 
L'anaphylaxie est l'une des rares étiologies d'ACR justifiant des doses progressivement 
croissantes d' ADR [47 11. 



Un remplissage vasculaire rapide et massif doit être associé en raison de la profonde 
vasodilatation qui augmente significativement la capacité du secteur vasculaire : 4 à 8 litres de 
solutés cristalloïdes isotoniques sur deux VVP de gros calibre, avec dispositifs accélérateurs 
de perfusion [47 1 1. 

Peu de données affirment l'intérêt des antihistaminiques dans 1'ACR par anaphylaxie, mais 
leur emploi semble licite dans ces circonstances [495 1 .  

3.7.e. Grossesse 

La patiente doit être installée en décubitus latéral gauche, ou une déviation manuelle latérale 
gauche de l'utérus ou encore une surélévation de la hanche droite à l'aide d'un coussin, ceci 
afin d'éviter la compression de la veine cave inférieur par l'utérus gravide. 

L '02  doit être administré à une FI02 de 1. 

Le remplissage vasculaire est effectué par une solutioii cristalloïde, et poursuivi si besoin par 
les HEA. 
Les HEA sont contre-indiqués chez la femme enceinte uniquement en préventif, et sont 
acceptables en situation d'urgence 1 15.51. 

Le risque d'effondrement du débit utéro-placentaire et d'anoxie foetale par vasoconstriction 
des vaisseaux utérins fait préférer chez la femme enceinte l'emploi en première intention 
d'EPH par voie IV à 1'ADR 1-1731. 
L'EPH est administrée par bolus de 10 mg toutes les 1 à 2 minutes jusqu'à une dose 
cumulative totale de 0'7 mgkg. 

En cas d'inefficacité de l'EPH, le recours à I'ADR est impératif. 
La posologie recommandée de 1'ADR en titration est de 10-20 pg soit 0,Ol-0,02 mg IV à 
réinjecter toutes les une à deux minutes en fonction de l'efficacité thérapeutique [49X]. 

En cas d'amélioration de l'hémodynamique maternelle et d'absence d'altération du rythme 
cardiaque foetal avec de faibles doses d' ADR, la poursuite de la grossesse s'impose. 

Une perfusion tissulaire inadéquate grève le pronostic vital de la mère et du fœtus. Une 
césarienne en urgence est recommandée 15 minutes après le début de la réanimation si 
l'hypotension artérielle et l'hypoxie ne sont pas corrigées par la réanimation [50(i]. 

L'extraction fœtale améliore l'hémodynamique maternelle et augmente ainsi les chances de 
succès de la réanimation de la mère lors d'un ACR [ 5 0  11. 
Après la survenue d'un ACR maternel, l'extraction fœtale doit être réalisée dans les 5 minutes 
pour assurer les meilleures chances de survie de l'enfant. Ces délais ne permettent pas la 
réalisation d'une césarienne si 1'ACR maternel survient en pré-hospitalier. La réanimation 
doit être poursuivie et le transfert de la patiente vers un bloc obstétrical doit être réalisé en 
extrême urgence afin de réaliser une césarienne. 
La césarienne est proposée dans un but de sauvetage de la mère et de l'enfant lorsque l'âge 
gestationnel est supérieur ou égal à 24 semaines, et dans un but de sauvetage maternel lorsque 
l'âge gestationnel est inférieur à 23 semaines [.502]. 



3.7.f. Choc anaphvlactique chez l'enfant 

Chez l'enfant, le pronostic du choc anaphylactique est le plus souvent favorable sous 
traitement. La dose d' ADR est de 0,01 mgkg (sans dépasser la dose adulte de O, 1 mg). 

Le traitement symptomatique de la vasoplégie et des manifestations allergiques est le même 
que chez l'adulte [ 5  1 ï ] .  



G.4. Traitement du choc septique 

L'insuffisance circulatoire est due à une hypovolémie absolue et relative associée à des 
troubles microcirculatoires. 

Le traitement symptomatique repose sur les mesures générales, le remplissage vasculaire et 
les catécholamines. 
Des thérapeutiques complémentaires peuvent être employées : antibiothérapie, anesthésie 
générale et ventilation mécanique. 

Le but du traitement symptomatique est de stabiliser les paramètres hémodynamiques, afin de 
conduire le patient dans les meilleures conditions vers une structure hospitalière. 

En fonction de l'évolution des paramètres hémodynamiques, deux situations sont 
possibles dès la phase pré-hospitalière [?79] : 

- résolution rapide des signes cliniques d'hypoperfusion, absence de comorbidité significative, 
type d'infection établi et de pronostic généralement favorable : patient en sepsis grave, 
transfert dans une unité pouvant assurer une surveillance non invasive continue avec objectifs 
tensionnels et de diurèse, ainsi que le dépistage d'une défaillance viscérale. 

- persistance totale ou partielle des signes d'hypoperfusion clinique, présence de comorbidité 
significative, de signes de défaillance viscérale, type d'infection indéterminé ou aggravant le 
pronostic : patient en choc septique, admission d'emblée ou le plus rapidement possible dans 
une unité de réanimation. 

Base de réflexion 

Des recommandations concernant la prise en charge de patients atteints de sepsis sévère ou de 
choc septique ont été récemment publiées 1329. 1.38- 140. -397 1 .  

Elles ont été effectuées par un groupe international d'experts de onze sociétés savantes 
médicales et s'intègrent dans un projet international intitulé Scirviving Sepsis Campaign 
(SSC), sous l'égide de I'European Sociey of Intensive Care Medicine (ESICM), la Sociely of 
Criticnl Care Medicine (SCCM) et l'International Sepsis Forcim (ISF) [ 139- 1-40, 3971. 
Elles s'appuient largement sur les travaux de Rivers et al. [3:j, et ont récemment été mise à 
jour en janvier 2008 l-i74]. 

Le but de ces recommandations est d'améliorer les chances de survie des patients présentant 
un sepsis sévère ou un choc septique. 
Elles fixent notamment des objectifs d'optimisation hémodynamique au cours des 6 premières 
heures ou << early goal-directed therapy >> [ 3 ] .  ayant prouvés une réduction importante de la 
mortalité en utilisant une stratégie de prise en charge précoce strictement hémodynamique 
(car ne comprenant ni protéine C activée, ni corticothérapie à faible dose, ni enfin de contrôle 
glycémique strict) [3]. 

Elles confirment la notion de <<golden holir >> [5Oi, 5041, phase initiale de 90 minutes où 
l'hypovolémie (absolue et relative) est constante et accessible au remplissage vasculaire sans 
monitorage hémodynamique invasif. 



Elles donnent enfin des indications quand au traitement hémodynamique à instaurer à partir 
d'éléments cliniques et d'un monitorage hémodynamique non invasif suffisant à ce stade, la 
mise en place d'un monitorage invasif ne devant pas retarder le début du remplissage L2291. 

Ces recommandations sont donc particulièrement accessibles au traitement pré-hospitalier 
d'un sepsis sévère ou choc septique. 

Obiectifs thérapeutiq~ies (ci' 1ll.A. 1.3) 

L'objectif thérapeutique chez un patient adulte en état de choc septique est de maintenir une 
PAM 2 65 mmHg et de corriger les signes d'hypoperfusion tissulaire, notamment d'obtenir 
une diurèse > 0,5 mUkg/h. 

Les objectifs tensionnels chez l'enfant sont légèrement différents et dépendent de l'âge. Ils 
sont représentés dans le tablc~iu 9 ( ( ' f  IlI.B.4.4). Les objectifs de diurèse sont les mêmes, soit > 
0,5 mWkg/h. 

4.1. Mesures générales 

Elles s'appliquent dans tous les cas : positionnement adapté du patient, liberté des voies 
aériennes, oxygénation, mise en place de voies d'abord (cf'111. C'. 1). 

4.2. Remplissage vasculaire 

L'hypovolémie (tant relative qu'absolue) est constante à la phase initiale du sepsis grave. Elle 
est responsable en grande partie de la chute du DC initiale. 
Le remplissage vasculaire systématique lutte contre l'hypovolémie et vise à restaurer et 
maintenir une pression de perfusion tissulaire et un transport d'O2 satisfaisants. 

Sa mise en route est une urgence et n'admet aucun retard 1331. Le remplissage systématique 
est un préalable avant tout autre traitement dès le diagnostic de sepsis sévère ou d'état de choc 
posé [339]. 

L'expansion volémique est donc indiscutable à ce stade et aucun indice prédictif de la réponse 
au remplissage n'est nécessaire pour sa mise en oeuvre. Le monitorage hémodynamique non 
invasif est suffisant au stade initial. 

Le remplissage vasculaire au cours du sepsis grave repose sur l'administration de solutés 
cristalloïdes ou colloïdes. 

4.2.a. Choix du soluté 

Le débat entre cristalloïdes et colloïdes est ancien et sujet à controverses. 

Les cristalloïdes et les autres colloïdes sont d'efficacité équivalente quand ils sont titrés pour 
un même objectif hémodynamique 13291. 



Aucune supériorité de l'un ou de l'autre n'a été aujourd'hui démontrée chez le patient de 
soins intensifs, en termes de durée de ventilation, durée de séjour et mortalité 1-458, 505,  5061 
; le sepsis sévère pourrait bénéficier de la perfusion d'albumine [5OS. 5061. 

L'utilisation de cristalloïdes isotoniques, surtout à la phase initiale du choc, est privilégiée 
dans les recommandations [7301. 
Les cristalloïdes bénéficient d'une innocuité et d'un coût moindre. Ils sont intéressant 
notamment en cas de déshydratation. Leurs inconvénients classiques (demi-vie courte, 
pouvoir d'expansion volémique plus faible, risque de surcharge pulmonaire) (5071 les font 
tout de même préférer aux colloïdes en raison de leurs effets secondaires (allergie, 
perturbations de l'hémostase et insuffisance rénale) [-??!JI. 

L'utilisation des HEA 200/0,5 et 130/0,4 n'est pas encore codifiée par manque de données 
/329j. Certains résultats récents font actuellernent rejeter l'emploi des HEA chez les patients 
septiques ( c./ 11.,-1.3.2.c. 1,. 1 ). 

En réalité, la question n'est pas vraiment de choisir entre cristalloïdes et colloïdes, les 
cristalloïdes devant représenter la base de la réanimation liquidienne. La question est de 
savoir quels colloïdes adjoindre aux cristalloïdes quand la quantité de liquide à perfuser est 
importante. 
Au cours du sepsis, les altérations de perméabilité vasculaire entraînent une plus grande fuite 
de colloïdes dans I'interstitium. On peut craindre que l'augmentation de la pression oncotique 
périmicrovasculaire ne soit en fait délétère et participe à l'altération de la microcirculation 
locale, entraînant une persistance plus grande de l'oedème. Il n'y a toutefois pas d'évidence 
expérimentale ou clinique pour le démontrer. Il est aussi sans doute exagéré de penser que la 
membrane capillaire puisse perdre toutes ses qualités dans le sepsis. En effet, les études 
utilisant l'albumine comme solution de remplissage chez les patients septiques, ont montré 
que l'administration d'albumine augmente effectivement l'albuminémie et diminue les 
oedèmes. 
Il n'y a pas de mauvaise solution, et il n'y a pas de solution parfaite non plus. Chaque soluté 
administré en quantité exagérée peut avoir des effets indésirables (cf 11.A 31. Il est souvent 
sage de mélanger les types de solution et de privilégier la diversité. Les HEA devraient 
toutefois être évités au cours du choc septique ((./ ' /! .A 2.7.c.i.. 1 I. 

Les résultats de l'étude CRYSTAL, toujours en cours, sont attendus pour apporter de 
nouveaux éléments de réflexions. Elle comprend 1504 patients dans chaque bras, 
3 groupes (traumatologie, sepsis et autres) et compare des solutés colloïdes (HEA, gélatines, 
albumine) à des cnstalloïdes (SSI, SSH, Ringer Lactate@). 

4.2.b. Quantités de solzité 

Le remplissage vasculaire doit être débuté au débit de 500 mL de cristalloïdes chez l'adulte, 
ou 20 mLkg chez l'enfant, en 10-15 minutes et en l'absence de signes de surcharge 
pulmonaire [3 79 J . 
Les solutés seront renouvelés jusqu'à 60 mLkg en 1 heure pour obtenir une PAM > 65 
mmHg chez l'adulte [ 139. 1-40, 3971. Les objectifs chez l'enfant sont légèrement différents I L , /  
/ I I  D.4). 



4.3. Catécholamines 

L'absence d'atteinte des objectifs hémodynamiques malgré un remplissage vasculaire bien 
conduit défini le choc septique. 

L'altération de la fonction circulatoire au cours du choc septique peut faire discuter 
l'introduction d'un traitement inotrope positif (diminution de la contractilité myocardique) ou 
vasopresseur (diminution du tonus vasoconstricteur). 

Les médicaments vasoconstricteurs ont prouvés dans ce contexte leur efficacité en association 
avec le remplissage vasculaire en première intention [ 1 39. 38 1, 5 1 1 1. 

Les médicaments vasoconstricteurs sont recommandés dans 2 situations [330, 138- 1 -10. 3071 : 
secondairement si le remplissage vasculaire ne permet pas d'obtenir les objectifs de PAM 
etlou de diurèse fixés ; d'emblée si les valeurs hémodynamiques sont d'un niveau très faible, 
PAS < 70 mmHg etfou de PAD < 40 mmHg chez l'adulte, du fait du risque de désamorçage 
de la pompe cardiaque [5 13 1 .  

L'introduction d'un traitement inotrope positif n'est pas systématique. 11 s'envisage après 
introduction des vasopresseurs et dépend des résultats des investigations complémentaires 
1.329. 1 38- 1 -10, 397 1. Son emploi n'est donc pas systématique en phase pré-hospitalière. 

4.3.a. Dopamine 

La DOPA augmente la PAM et le DC par augmentation du VES et de la Fc. Elle possède les 
effets vasoconstricteurs les moins puissants, et possède des effets tachycardisant et 
arythmogène. Lorsqu'elle est utilisée seule, elle semble incapable d'élever la PAM à plus de 
70 mmHg dans plus de 50 % des cas, et l'adjonction de NOR devient nécessaire pour 
atteindre cet objectif. La DOPA aurait des effets délétères sur la perfusion splanchnique 
gastrique et mésentérique 1-38 1 1 .  Elle est associée à une surmortalité de 20 % tous chocs 
confondus [SOS]. 
L'actualisation 2008 des recommandations lui laisse toutefois une place en alternative à la 
NOR chez l'adulte en première intention [524], notamment en cas de dysfonction 
myocardique. 

4.3.b. Noradrénaline 

La NOR augmente la PAM par un effet vasoconstricteur avec une faible répercussion sur la 
Fc et provoque moins d'augmentation du VES comparée à la DOPA. Elle est la 
catécholamine dont l'effet vasopresseur est le plus puissant et constant. 
La NOR est préférée à la DOPA qui entraîne plus de tachycardie et d'arythmies que la NOR 
[ 5 1 i ] .  

Elle a prouvé son efficacité dans le choc septique en première intention comme agent 
vasopresseur ( 5  I 1 ] (travaux de Martin C. et al. concernant 198 services de réanimation, 3 147 
patients dont 462 chocs septiques sur 1048 chocs). 

La NOR est l'agent vasopresseur recommandé en première intention [329, 1 38- 140. 3'371 



4.3.c. Adrénaline 

L'ADR a des effets métaboliques délétères probables : elle accroît la demande en Oz, aggrave 
l'hyperlactatémie et compromet le débit sanguin splanchnique [ 1-39], Certaines études 
retrouvaient même une surmortalité de 20 % avec 1' ADR 1508 1. 
Elle n'est donc pas recommandée en première intention 1379. 138- 140. 3971. 

L'étude CATS, parue après les recommandations de 2007 1329, 138- 140, 3971, a comparé 
l'effet de I'ADR à celui de l'association DOBU+NOR chez 330 patients admis pour choc 
septique dans 19 unités de soins intensifs françaises. 

Elle a montrée que I'ADR n'était pas moins sûre ni moins efficace que l'association 
DOBU+NOR, y compris en terme de mortalité [.=>09]. L'ADR est donc une alternative aux 
patients nécessitant l'association DOBU+NOR. 

La DOBU est la seule catécholamine à diminuer la PA pulmonaire d'occlusion. Elle aurait des 
effets favorables sur la perfusion splanchnique. 
L'utilisation de la DOBU est recommandée en seconde intention sur les données du 
monitorage du DC (329. 1 3R- 140. 3371. 
Lorsqu'un traitement inotrope positif devient nécessaire, l'adjonction de DOBU à la NOR 
permet d'adapter de façon séparée les composantes a- et P-adrénergiques [329]. 

La DOBU n'a donc pas sa place dans la prise en charge pré-hospitalière du choc septique. 

4.4. Anesthésie générale et ventilation mécanique (cJ'I / .  B) 

La décision de débuter une anesthésie générale et une ventilation mécanique repose sur la 
présence d'une détresse respiratoire aigue ou de trouble de la conscience (score de Glasgow < 
8)- 

Ses indications ne sont pas différentes des autres états de choc. La ventilation mécanique peut 
aggraver les répercussions de l'hypovolémie ((:[ i/. Dl. 

L'emploi de la ventilation mécanique dans le choc septique est souvent préconisé, le but 
recherché étant de diminuer la VOL. La ventilation mécanique faisait notamment partie des 
thérapeutiques employées dans la stratégie d'optimisation précoce de Rivers [ ? 3 ] .  
Le recours d'emblée à la ventilation mécanique n'a pas prouvé son efficacité de façon 
indépendante. Elle n'est pas recommandée de façon systématique [379], mais est à discuter au 
cas par cas en fonction de l'efficacité des autres thérapeutiques. 



4.5. Thérapeutiques complémentaires 

4.5.a. Traiteinerzt anti-infectieux 

Le traitement ATB doit être débuté sans délai, dans les 3 premières heures après le diagnostic 
de sepsis posé [13X- l i O ,  3971. L'actualisation de janvier 2008 propose même une 
administration dans la première heure [534 1 .  

L'antibiothérapie est précédée par la réalisation d'au moins 2 hémocultures et des 
prélèvements à visés microbiologiques guidés selon la clinique 11 39. 5 1 O]. 

Avant l'obtention des résultats des cultures, le choix de l'antibiothérapie reste empirique et 
basé sur la probabilité de présence d'un germe en fonction du contexte clinique (anamnèse, 
antécédents du patient, sémiologie clinique) et de l'écologie bactérienne. Une céphalosporine 
de troisième génération est le plus souvent utilisée [ 138- 140, 397 1 .  

La gravité de l'état de choc septique justifie de débuter le traitement par une antibiothérapie 
probabiliste à large spectre qui sera adaptée dès réception des résultats des cultures. Ce 
traitement devra être réévalué toutes les 48-72 heures afin de réduire les risques de résistance, 
de toxicité et le coût. 
Sa durée est d'environ 7 à 10 jours et guidée par l'évolution clinique. 

L'éradication d'un foyer infectieux ne doit être envisagée qu'après les premières mesures de 
réanimation mises en place. 

Par ailleurs, il faut rappeler que « en dehors du milieu hospitalier, tout malade présentant des 
signes infectieux et à l'examen clinique, lorsqu'il a été totalement dénudé, un purpura 
comportant au moins un élément nécrotique ou ecchymotique de diamètre supérieur ou égal à 
3 millimètres, doit immédiatement recevoir une première dose d'un traitement ATB approprié 
aux infections à méningocoques, administrée si possible par voie IV, sinon par voie M, et ce 
quel que soit l'état hémodynamique du patient » (avis du Conseil Supérieur d'Hygiène 
Publique de France du 10 mars 2000). Il est recommandé : 

- soit la ceftriaxone par voie IV ou iM, à la posologie de 1 à 2 g chez l'adulte et 100 
mgkg chez l'enfant ; 

- soit la cefotaxime par voie IV ou IM, à la posologie de 1 g chez l'adulte et 50 mglkg 
chez l'enfant. 

4.5.b. Azltres thérapeutiqzres 

b. i. Transfiision sanguine 12 3. 3 291 

L'anémie est fréquente et multifactorielle (dilution, inflammation, iatrogène, hémolyse). 
La transfusion sanguine est indiquée dans un second temps si les chiffres d'Hb sont inférieurs 
à 8-9 g/dL (2.31. 
Elle ne constitue pas une mesure urgente à initier dès la phase pré-hospitalière. 



b. ii. Corticothérapie 

La corticothérapie est proposée car 50 à 60 % des patients présentent une insuffisance 
surrénale relative à la phase précoce du choc septique. Cette insuffisance surrénale nécessite 
d'être identifiée précocement par un test au synacthène, le traitement étant débuté sans 
attendre son résultat. L'actualisation de janvier 2008 remet en cause l'interêt de ce test [521Cj. 

Les CTCD potentialiseraient par ailleurs les effets hémodynamiques des catécholamines. Ils 
ont prouvé une réduction de la mortalité chez les patients non répondeurs au test synacthène et 
présentant un choc septique réfractaire aux catécholamines ['? 1711, mais seraient également 
bénéfiques chez les patients répondeurs 1.5241. 

La corticothérapie doit être débutée dans les 8 premières heures. L'hémisuccinate 
d'hydrocortisone est recommandé à la posologie de 200 mgljour chez l'adulte et lmglkg chez 
l'enfant, en perfusion continue (mieux tolérée sur le plan glycémique) ou répartie en 3 ou 4 
injections IV, pendant au moins 5 jours [.379, 135-1-1-0, -3071. 

Par ailleurs l'administration de CTCD, et notamment la dexaméthasone, est recommandée 
après réalisation de la ponction lombaire dans les méningites purulentes de l'enfant [5 16 1 et 
plus récemment chez l'adulte 1.5 171. 

Compte tenu de i'impossibilité de réaliser le test au synacthène en pré-hospitalier, du délai 
acceptable de 8 heures avant leur administration, et en cas de méningite de l'impossibilité de 
réaliser une ponction lombaire, l'emploi de la corticothérapie en pré-hospitalier ne semble pas 
justifié. 

4.6. Choc septique chez l'enfant 

Les étiologies et les objectifs thérapeutiques sont légèrement différents de chez l'adulte (cj  
/Il. ». 4 1. 

Le remplissage vasculaire peut être massif chez l'enfant en raison de l'hypovolémie majeure ; 
on peut être amené à effectuer un remplissage supérieur à une masse sanguine au cours des 
premières heures. Le remplissage vasculaire chez l'enfant doit débuter dans les 10 premières 
minutes qui suivent la suspicion du diagnostic. 

Le seuil transfusionnel est identique à celui de l'adulte [-32S]. 

La NOR est recommandée en première intention, pour les mêmes raisons que chez l'adulte. 
La DOPA peut également être utilisée en première intention chez l'enfant pour ses effets 
inotropes positifs et vasopresseurs, le choc septique s'accompagnant fréquemment d'une 
défaillance myocardique. Ses effets indésirables décrits chez l'adulte ne sont pas retrouvés 
chez l'enfant [338 1 .  

L'antibiothérapie très précoce a prouvé son efficacité sur l'amélioration de la mortalité et doit 
donc être la plus rapide possible chez l'enfant, après prélèvements bactériologiques (3381. 



4.7. 'i'liérapeutiques d'avenir 

Certains agents sont utilisables dans le choc septique mais représentent des thérapies de 
seconde intention, ou en voie de recherche : protéine C activée, vasopressine, inhibiteurs de la 
NOS ! c ; j  II. C.2 et 1I.B). 

L'insulinothérapie fait également partie des traitements réservés au milieu de réanimation. 
Des objectifs glycémiques trop agressifs semblent pourvoyeurs de complications 
hypoglycémiques fréquentes, sans amélioration de la mortalité 153.5 1 .  

L'utilisation d'autres agents thérapeutiques est mal documentée au cours du choc septique et 
n'a pas fait retenir leur emploi dans les recommandations 1-329, 138- IJEO, 3971 : dopexamine, 
isoprénaline, inhibiteurs des phosphodiestérases et levosimendan. 



G.5. Diagnostic non évident 

Les situations décrites précédemment sont caricaturales, et en pratique quotidienne le 
diagnostic étiologique n'est pas toujours aussi simple à poser sur les seuls éléments cliniques 
disponibles en pré-hospitalier. 

Chaque type de choc évolue au fil du temps, induisant une intrication dans les phénomènes 
physiopathologiques (cf 1.8.1.2) qui rend difficile l'analyse clinique et étiologique. 
Par ailleurs, les antécédents du patient ne sont pas toujours clairs mais souvent intriqués, 
notamment chez le sujet âgé aux antécédents cardiaques mais aussi pulmonaires (asthme, 
broncho-pneumopathie chronique obstructive). Les symptômes peuvent également être 
masqués (médicaments habituels ou immunodépression), et le patient peut être vu à la phase 
initiale d'une pathologie sans que le tableau clinique soit complet. 

Ainsi, le mécanisme du choc n'est pas toujours évident d'emblée. Le but est alors, non pas 
d'essayer de  faire un diagnostic fin, mais de maintenir une pression de perfusion satisfaisante 
afin de pouvoir transporter le patient vers une structure hospitalière, où des examens 
complémentaires pourront être réalisés afin de compléter la démarche étiologique. 

Deux éléments peuvent permettre de guider la thérapeutique en situation pré-hospitalière : la 
réflexion sur les déterminants de la PA, et le test de remplissage. 

5.1. Réflexion sur les déterminants de la pression artérielle 

Un premier élément d'orientation peut être l'analyse de la PA. 

Comme nous l'avons vu précédemment (if II/.,-\. 1.1) : 

- la PAS dépend essentiellement du VES ; 
- la PAD dépend essentiellement du tonus vasculaire ; 
- la PP peut être pincée (diminution du VES par composante cardiogénique et/ou 

hypovolémique) ou élargie (composante vasoplégique) ; 
- le SI, quand il est supérieur à 1, est un reflet théorique d'un dépassement du réflexe 

sympathique à l'hypovolémie, c'est-à-dire l'association d'une tachycardie à une 
hypotension artérielle. 

5.2. Test de remplissage 

Un autre élément d'orientation est le test de remplissage. 11 peut s'effectuer de 2 façons : une 
technique simple est de surélever les deux membres inférieurs (lever de jambes passif, LJP), 
ce qui correspond à la mobilisation du sang contenu dans le secteur veineux capacitif des 
membres inférieurs, soit environ 300 mL, et qui présente comme avantage d'être réversible ; 
une autre technique équivalente est d'administrer de façon rapide 200 mL de macromolécules 
en une dizaine de minutes. 

La PA est mesurée juste avant et juste après le test. Celui-ci va permettre de voir très 
rapidement si la prédominance est cardiogénique ou hypovolémique (absolue ou relative). 



L'augmentation de PA secondaire au test de remplissage ainsi que la non aggravation clinique 
du patient témoignent d'une composante hypovolémique prédominante. 

S'il n'y a pas du tout d'amélioration hémodynamique par le test de remplissage, le mécanisme 
du choc semble avoir une composante cardiogénique prédominante. 

5.3. Attitude thérapeutique 

La combinaison de ces 2 éléments de réflexion permet une approche simple du mécanisme du 
choc et guide la thérapeutique. 

En cas d'efficacité franche du test de remplissage etlou d'un Shock Index supérieur à 1, donc 
de composante hypovolémique (absolue ou relative), la poursuite du remplissage peut être 
bénéfique. Il pourra être nécessaire de recourir à une drogue vasopressive afin de limiter les 
volumes perfusés et ainsi d'éviter une surcharge volémique ou une hémodilution sévère. 

Si la PA augmente légèrement avec le test de remplissage mais de façon insuffisante, et que la 
PP est élargie (PAS basse et PAD très basse), il existe une composante vasoplégique. On aura 
plutôt recours aux vasopresseurs. 

En cas d'inefficacité du test de remplissage et/ou de PP pincée (PAS très basse et PAD 
conservée) il existe une composante cardiogénique. On peut proposer la DOBU comme 
médicament de première intention. Elle pourra être secondairement associée à 1'ADR ou la 
NOR s'il faut ajouter une action plus vasoconstrictrice ; en pratique, si le collapsus persiste. 

En cas de doute sur la prépondérance d'une composante vasculaire ou cardiogénique, I'ADR, 
par ses effets équipotents à la fois u- et p-stimulants, a sûrement la priorité. 



H. Evacuation du patient 

I.I.1. Brancardage et évacuation 

Le patient doit être coquillé avec accès visible aux appareils de monitorage et aux voies 
veineuses. 

Le brancardage est fondamental. Une mobilisation inadaptée du patient peut entraîner des 
variations importantes de la volémie centrale, particulièrement délétère au cours des états de 
choc. 
Le brancardage du patient s'effectue à l'horizontale. La descente d'un escalier se fait tête en 
bas si c'est un choc non cardiogénique ou tête en haut si c'est un choc cardiogénique 
(utilisation de l'effet de la pesanteur sur la volémie). 

L'évacuation du patient a lieu par voie terrestre ou héliportée. 
Le choix dépend de la distance à parcourir vers le plateau technique le plus adapté, de la 
disponibilité de l'hélicoptère et des conditions météorologiques, mais également de la 
situation hémodynamique du patient. 
Le transport routier doit s'effectuer si possible à allure modérée, surtout en courbe ou en 
virage ; l'allure doit être constante, les accélérations et décélérations brutales étant 
particulièrement délétères (déplacements de la volémie). Une escorte motocycliste policière 
est dans ce contexte d'un intérêt évident. 
Le transport héliporté est plus risqué en cas d'hémodynamique instable : accélération et 
décélération plus intenses que par voie terrestre, interventions thérapeutiques plus difficiles en 
raison du milieu étroit. 

H.2. Orientation du patient 

L'orientation du patient est un élément déterminant de la conduite pré-hospitalière. 
Le patient doit être transporté vers la structure hospitalière disposant du plateau technique le 
plus adapté aux soins qui lui sont nécessaire. 
Un transport systématique vers la salle de déchocage d'un service d'urgences est générateur 
de perte de temps en cas de nécessité d'un transfert secondaire, et ainsi d'une dégradation de 
son pronostic. 

2.1. Discussion de l'orientation 

La discussion de la destination du patient se fera entre le médecin urgentiste sur place, le 
régulateur du centre de réception et de régulation des appels (CRAA ou centre 15), et le 
médecin responsable de l'unité qui prendra en charge le patient. 

L'orientation doit prendre en compte l'étiologie suspectée de l'état de choc, l'accessibilité au 
plateau technique adéquat, mais également aux comorbidités connues du patient et son 
pronostic supposé. 



La discussion doit déboucher sur une destination précise du patient, et la mise en place des 
conditions nécessaires à la prise en charge rapide du patient à l'arrivée (intervenants 
prévenus). 

2.2. Choix de l'orientation 

Un patient en choc cardiogénique d'origine ischémique suspectée sera orienté vers une SCDI 
afin de réaliser une coronarographie diagnostique et thérapeutique (angioplastie percutanée). 

Un patient en choc hémorragique avec situation hémodynamique instable sera idéalement 
transporté vers un bloc opératoire avec une équipe chirurgicale disponible 
immédiatement afin de réaliser l'hémostase chirurgicale. 

Un patient en choc hémorragique avec situation hémodynamique stabilisée pourra être 
transporté vers un service de radiologie afin de réaliser un scanner corps entier en cas de 
Iésion hémorragique indéterminée, mais également d'envisager une embolisation 
radiologique si le plateau technique et la Iésion s'y prêtent. 
En cas de lésions hémorragique digestive ou pulmonaire non traumatique et de situation 
hémodynamique stabilisée, le transport vers une salle de déchocage pour réalisation d'une 
endoscopie digestive ou bronchique est la solution de choix. 

Un patient en choc anaphylactique sera orienté vers une salle de déchocage d'un service 
d'urgences. 

Un patient en choc septique pourra bénéficier d'un transport immédiat vers un service de 
réanimation. 

Si le diagnostic ne peut être formel, le patient sera transporté vers un service de réanimation 
ou en salle de déchocage d'un service d'urgences disposant d'un plateau technique capable de 
débrouiller toutes les options suspectées (échographie, radiologie.. .). 



Partie IV : 
Enquête de pratique et 

Procédures opérationnelles standardisées 

Dans cette quatrième partie, nous exposerons les résultats de notre enquête de pratique menée 
en 2007 auprès des SMUR lorrains, puis nous détaillerons les principes que nous avons suivis 
pour rédiger nos POS, et enfin les fiches synthétiques correspondantes. 

A. Enquête de pratique 

A.1. Introduction 

Nous avons réalisé en 2007 une enquête de pratique auprès des SMUR lorrains afin de 
recueillir des données concernant la prise en charge pré-hospitalière des états de choc. Le but 
de cette enquête était de comparer notre pratique à celle des autres SMUR de la région, et de 
les confronter aux données disponibles dans la littérature médicale. Ses résultats devaient 
permettre de déterminer si l'établissement de POS pouvait s'avérer utile. 

L'objectif principal de cette enquête était de déterminer les solutés et sympathomimétiques 
préférentiellement utilisés par les médecins urgentistes lors de leurs interventions pré- 
hospitalières chez les patients en état de choc, d'abord en première puis en seconde intention. 
Les objectifs secondaires étaient de préciser les pratiques pré-hospitalières dans certaines 
circonstances : utilisation des dispositifs mécaniques de remplissage, recours à la transfusion 
pré-hospitalière, traitement du bronchospasme associé au choc anaphylactique, choc 
anaphylactique chez une femme enceinte, corticothérapie et antibiothérapie dans un choc 
septique. 

A.2. Matériel et méthode 

Un questionnaire médical a donc été établi en avril 2007 ( ( 1  c~/lrrc)~r 21. Afin d'optimiser le 
taux de réponse, nous avons facilité sa lecture et la façon de le remplir en le limitant à 6 
pages, avec des items à cocher. Les questionnaires étaient anonymes. 
Une première partie permettait de cibler la personne interrogée : age, sexe, activité, diplômes. 
Nous interrogions ensuite dans une seconde partie sur les produits disponibles dans les 
véhicules de SMUR, l'existence de POS disponibles, et la fréquence ressentie avec laquelle le 
médecin était confronté à un état de choc. 
Enfin, une troisième partie permettait de déterminer quels étaient les solutés et 
sympathomimétiques employés dans des situations caricaturales pour les différents états de 
choc. 

La population cible a été déterminée en prenant contact téléphonique avec les secrétariats des 
différents SMUR. Sur la région Lorraine, 17 centres ont été listés, 137 médecins ayant une 
activité pré-hospitalière ont été recensés. 



Nous avons donc envoyé 137 questionnaires par voie postale aux secrétariats concernés en 
mai 2007. Ils étaient accompagnés d'une lettre explicative pour chaque chef de service ( c f  

t r r l i ~ ~ i e  1 I et chaque médecin interrogé (</'a/ille.\e 3).  Les réponses ont été collectées de mai à 
juillet 2007. 

A.3. Résultats 

Sur la période de collecte des résultats, 54 questionnaires médicaux remplis sur les 137 émis 
ont été reçus, soit un taux de réponse de 39,4 %. La répartition des répondeurs était homogène 
selon les SMUR, sur un total de 12 centres ayant répondu à notre enquête (70 %). 

3.1. Caractéristiques de l'échantillon 

L'échantillon de médecins ayant participé à notre enquête était composé de 30 hommes et 24 
femmes, soit un sex-ratio de 1,25. L'âge moyen était de 37 ans (extrêmes 30-56), avec une 
expérience pratique en médecine d'urgence moyenne de 7 ans (extrêmes 2- 18). 

Ces médecins avaient tous une activité principale SMUR (54 médecins soit 100 %) ; 16 
médecins avaient également une activité de régulation (29 %), 8 participaient au tour de garde 
des transports héliportés (15 %) ; 2 médecins travaillaient également en réanimation (4 %), 4 
en médecine libérale (8 %), 2 chez les sapeurs-pompiers (4 %), et 2 avaient une activité de 
coordination des greffes (4 %). 
Ils occupaient un poste de praticien hospitalier pour 28 d'entre eux (52 %), 6 étaient assistants 
spécialisés (1 1 %), 18 assistants généralistes (34 %), et 2 attachés (3 %). 

Ils étaient tous médecins généralistes de formation (54 médecins soit 100 %), avec pour 46 
d'entre eux la capacité de médecine d'urgence acquise ou en cours (85 %). 
Les autres diplômes universitaires et interuniversitaires obtenus étaient ceux : d'analgésie- 
sédation (28 soit 52 %), de médecine de catastrophe (20 soit 37 %), d'urgences pédiatriques 
(6 soit 11 %), d'anesthésie loco-régionale (6 soit 11 %), de toxicologie (4 soit 7 %), de 
médecine légale (4 soit 7 %), d'échographie (2 soit 3,5 %), de médecine du sport (2 soit 
3,5%), d'hygiène hospitalière (1 soit 1,9 %). 

3.2. Matériel et produits disponibles 

Concernant les dispositifs mécaniques de remplissage, 54 médecins pouvaient utiliser un PAC 
(100 %), 18 un blood-pzimp (33,4 %), 10 un manchon de pression (18,5 %) et 8 disposaient 
des trois (14,8 %). 

Concernant les solutés de remplissage vasculaire IJigrrre 171, 54 médecins disposaient des 
deux cristalloïdes NaCl 0,9 % et Ringer Lactate@ (100 %). 
Parmi les colloïdes, les dextrans étaient abandonnés (0) ; 52 médecins disposaient de solutés 
type HEA (96,3 %), dont HEA 130/0,4 (VoluvenO, 52 soit 100 %) et HEA 200/0,5 
(HestérilO, 8 soit 14,8 %) ; 26 médecins disposaient de solutés type gélatine (GélofusineB 14 
et PlasmionO 12, total 26 soit 48 %) ; les SSH étaient disponibles pour 24 médecins (443 %), 
uniquement sous forme d'HyperHesB. 



Gélatines 

HEA 200/0,5 

HEA 130/0,4 

Cristalloïdes 1-54 

Fincire 17. Solcités de remulissane vasculaire disuonibles 

Concernant les sympathomimétiques fjîgrlre 18), 1'ADR était la drogue la plus largement 
disponible (54 soit 100 %), suivie par la DOPA (50 soit 92,6 %), la DOBU (49 soit 88,9 %), 
1'EPH (20 soit 37 %) et enfin la NOR (15 soit 27,8 %). 
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Figure 18. Sympathomimétioues disponibles 

Parmi les autres produits étudiés, 52 médecins avaient accès aux CTCD injectables (96,3 %) 
soit sous forme de méthylprednisolone (Solumédrol@, 50 soit 92,6 %), soit d'hémisuccinate 
d'hydrocortisone (8 soit 14,8 %), soit les deux (6 soit 11,2 %). 
Les ATB présents dans les véhicules (53 soit 98,l %) étaient la ceftriaxone (RocéphineO, 38 
soit 70,4 %), l'association amoxicilline et acide clavulanique (Augmentin@, 33 soit 61,l %), 
le céfotaxime (ClaforanO, 10 soit 18,5 %), le métronidazole (FlagylO, 4 soit 7,4 %). 
Les bronchodilatateurs disponibles étaient les P2-mimétiques (53 soit 98,l %), le bromure 
d'ipratropium (Atroventm, 48 soit 88,9 %), le sulfate de magnésium (44 soit 81,5 %). 
L'atropine était disponible pour 53 médecins (98,l %), le glucagon pour 28 (5 1,8 %). 



Des POS pré-hospitalières étaient disponibles pour 24 médecins (44,5 %) et non disponibles 
pour 30 médecins (55,5 %). Huit médecins disposaient de POS pour les 4 types de choc 
étudiés (14,8 %), 18 avaient un POS pour le choc cardiogénique (33,4 %), 16 pour le choc 
hémorragique (29,6 %), 12 pour le choc anaphylactique (22,3 %) et 20 pour le choc septique 
(37 %). 

Les fréquences ressenties de prise en charge des états de choc étaient : 
- choc cardiogénique rencontré fréquemment pour 11 médecins (20,4 %), parfois pour 

39 (72,3 %), exceptionnellement pour 7 (7,3 %) ; 
- choc hémorragique rencontré fréquemment pour 9 médecins (16,6 %), parfois pour 31 

(57,5 %), exceptionnellement pour 14 (25,9 %) ; 
- choc anaphylactique rencontré fréquemment pour aucun médecin, parfois pour 16 

(29,6 %), exceptionnellement pour 38 (70,4 %) ; 
- choc septique rencontré fréquemment pour 7 médecins (13 %), parfois pour 38 (70,4 

%), exceptionnellement pour 9 (16,6 %). 



3.3. Choc cardiogénique 

Chez un patient en état de choc cardiogénique, 50 médecins utilisaient deux VVP (92,6 %) 
contre 4 avec une seule VVP (7,4 %) (tablemi 12). 

En première intention, le remplissage vasculaire reposait principalement sur : une association 
cristalloïde et HEA pour 20 médecins (37 %), un HEA 130/0,4 seul pour 13 (24 %), un 
cristalloïde seul pour 12 (22,2 %). Le sérum glucosé 5 % était utilisé par 8 médecins (14,8 %) 
(fgcrre 19) (tableau 10). 

OG5% 

cristalloïde seul 

HEA 130/0,4 seul 

[II cristalloïde+HEA 

HEA 130/0,4+SSH 

Finlire 19. Remplissane vasc~ilaire du choc cardionéniflue 



Le sympathomimétique employé en première ligne était principalement : DOBU pour 16 
médecins (29,6 %), ADR pour 14 (25,9 %). Aucun sympathomimétique n'était employé 
d'emblée pour 6 médecins (1 1,l %) (figure 20) (tableau I I ) .  
Le PAC était également associé par 1 médecin (1,8 9%) ( tablea~~ 12). 

il ADR . NOR 

.DOPA 

W DOBU 

O DOBU+DOPA 

El DOBU+NOR 

W aucun 

Fincire 20. Syrnuathornirnétinues d ~ i  choc cardionénincte 

En deuxième intention, le remplissage vasculaire était modifié par 4 médecins (7,4 %) en 
ajoutant au cristalloïde initial un HEA 130/0,4 (tablea~i 10). 
Concernant les sympathomimétiques, 18 médecins ne modifiaient par les produits employés 
(33,3 %), 20 médecins recouraient à I'ADR (37 %), 6 à l'association DOBU et NOR (1 1,l 
%), 6 à l'association DOBU et DOPA (1 1,l %), 3 à l'association ADR et DOBU (5,6 %), 1 à 
l'association ADR et NOR (1,8 %) (rclbleact I I ) .  
L'emploi du PAC était proposé par 5 médecins (9,2 %) (tableaci 12). 



3.4. Choc hémorragique 

Chez un patient en état de choc hémorragique, 51 médecins utilisaient deux VVP (94,4 %) 
contre 3 avec une seule VVP (5,6 %) (tableau 12). 

En première intention, le remplissage vasculaire reposait principalement sur : l'association 
cristalloïde et HEA pour 24 médecins (44,4 %), les colloïdes seuls (HEA 130/0,4) pour 14 
d'entre eux (25,9 %). Le SSH était employé en association avec les autres solutés par 10 
médecins (18,5 %) lfigzrre 21) (tableau IO). 

W cristalloïde seul Ï 
I W HEA 130/0,4 seul 

1 HEA 13010,4 +SSH 

Fintire 21. Remplissane vasculaire du choc hérnorranique 

Les sympathomimétiques ne faisaient pas partie des thérapeutiques de première intention pour 
les médecins interrogés (tableau 11). 
Un PAC était mis en place ou partiellement gonflé pour 19 médecins (35,l %) (tableau 12). 

En deuxième intention, en cas de résistance au remplissage vasculaire initial, un SSH était 
ajouté par 10 médecins (1 8,5 %), un HEA 130/0,4 par 4 d'entre eux (7,4 %) (tableau 10). 
46 médecins administraient également un sympathomimétique (85,l %) : principalement 
ADR (40 soit 74 %) ; plus rarement NOR (3 soit 5,6 %), DOPA (2 soit 3,7 %), EPH (1 soit 
1,8 %) (tableau I l ) .  
Le PAC était conjointement utilisé pour 36 médecins (66,6 %) (tableau 12). 
Les CG étaient employés à partir d'une hémoglobine à 7 gldl pour 20 médecins (37 %) 
(tableau 12). 



3.5. Choc anaphylactique 

Chez un patient en état de choc anaphylactique, 31 médecins utilisaient deux VVP (57,4 %) 
contre 23 avec une seule VVP (42,6 %) (tableau 12). 

En première intention, le remplissage vasculaire reposait principalement sur : l'association 
cristalloïde et HEA 130/0,4 pour 26 médecins (48,l %), les cristalloïdes seuls pour 26 (48,l 
%) (figure 22) (tableau IO). 

cristalloïde seul 1 1 cristalloïdes associés I 1 H HEA I3OIO,4 seul I 

Figure 22. Remplissage vasc~ilaire du choc anaphylactique 

Le sympathomimétique employé était exclusivement 1'ADR (54 soit 100 %), par voie IV pour 
53 médecins (98,2 %) et SC pour 1 médecin (1,8 %). 



Le traitement d'un bronchospasme associé au choc reposait sur l'administration d'un aérosol 
d'emblée pour 45 médecins (83'3 %), reposant sur l'association P2-mimétique et bromure 
d'ipratropium pour 30 médecins (553 %), P2-mimétique seul pour 12 (22,2 %), bromure 
d'ipratropium seul pour 1 (1,8 %), ADR en aérosol pour 1 (1'8 %) ; 9 médecins comptaient 
uniquement sur 1'ADR injectable (16,6 %) @figure 23). 
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Figure 23. Aérosols uocir bronchos~asme dci choc ana~hvlnctinue 

Lors de la prise en charge d'une femme enceinte, 30 médecins ne modifiaient par leur 
pratique (55,5 %), 14 excluaient les HEA (25,9 %), 4 employaient de l'albumine (7'4 %) et 8 
de 1'EPH (14'8 %) (tableacix 10 et 11). 



3.6. Choc septiaue 

Chez un patient en état septique grave, 45 médecins utilisaient deux VVP (83,3 %), contre 7 
une seule VVP (12,9 %) et 2 une VVC (3,7 %) (tableau 12). 

En première intention, le remplissage vasculaire reposait principalement sur : l'association 
cristalloïde et HEA 130/0,4 pour 34 médecins (62,9 %), les cristalloïdes seuls pour 12 (10 
NaCl 0,9 % et 2 Ringer Lactate@, total 12 soit 22,2 %) (figure 24) (tcrblea~~ IO).  

H cristalloïde seul 

H HEA 130/0,4 seul 

H cristalloïde+gélatine 

Fipure 24. Remalissane vasculaire du choc seatintie 

Les sympathomimétiques étaient employés en première ligne pour 28 médecins (5 1,8 %) : 
principalement DOPA (10 soit 18,5 %), ADR (8 soit 14,8 %), NOR (6 soit 11,l %).Vingt-six 
médecins n'employaient pas de sympathomimétiques en première intention (48,2 %) figure 
25) (tubkau 1 Z). 
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Fig~ire 25. Syrnaathomimétiu~~es ~ L L  choc seatia~~e 



Les ATB étaient administrés en pré-hospitalier par 40 médecins (74 %), préférentiellement 
ceftriaxone (24 soit 44,5 %) ou céfotaxime (2 soit 3,7 %). L'association amoxicilline et acide 
clavulanique (14 soit 26 %) était l'alternative thérapeutique. Quatorze médecins 
n'administraient aucun ATB, soit 26 % (figure 26). 
Les CTCD n'étaient jamais employés (tableati 12). 

ceftriaxone m 
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Figure 26. Antibiothérapie du choc septiq~ie 

En deuxième intention, après échec du remplissage vasculaire initial, tous les médecins 
recourraient aux sympathomimétiques (54 soit 100 %) : NOR (24 soit 44,4 %), ADR (23 soit 
42,5 %), DOPA et DOBU (6 soit 11,l %), ADR et DOBU (1 soit 1,8 %) (tableau II). 
Le remplissage vasculaire était inchangé pour 35 médecins. Les 19 autres modifiaient le 
remplissage en remplaçant le cristalloïde ou en lui additionnant un colloïde type HEA 130/0,4 
(7 soit 12,9 %) ou HEA 200/0,5 (3 soit 5,6 %), par un autre cristalloïde (2 soit 3,7 %), en 
ajoutant un SSH (3 soit 5,6 %) ou en employant un PAC (4 soit 7,4 %) ( t~~blea~ix  IO et 12). 



3.7. Présentation  lobal le des résultats 

Tablenu 10. Solutés de rern/~lissnge vnsc~ilnire enzplo)lés 
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Tableau 11. Sympathomimétiques emplotlés 

Tableau 12. Voies d'abord, tr~znsfirsion, PAC, antibiotiques et corticoïdes em,vloyés 
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A.4. Discussion 

Le taux de participation de 39,4 % nous a semblé correct, et la répartition était homogène 
entre SMUR, permettant de limiter les effets de centres (réponses identiques). 
L'interprétation des résultats doit toutefois rester prudente. Ce type d'enquête de pratique est 
limité par son caractère subjectif, les médecins interrogés répondant sur des cas théoriques et 
caricaturaux ne reflétant pas la réalité et ses contraintes de terrain. Par ailleurs, la forme 
choisie de cases à cocher est parfois complétée de manière un peu rapide. 

Il aurait sans doute été intéressant de compléter notre enquête par l'analyse de fiches 
d'intervention pré-hospitalières afin d'en tirer des données objectives. Nous aurions dans ce 
cas dû faire le choix de restreindre le nombre de SMUR interrogés compte tenu du volume 
considérable de données à traiter. 

La fréquence des états de choc en médecine pré-hospitalière était globalement ressentie 
comme moyenne (choc cardiogénique 72,3 %, hémorragique 57,5 %, septique 70,4 %), le 
choc anaphylactique était plus rarement rencontré (70,4 %). 
Ceci contraste avec la relativement faible disponibilité de POS pré-hospitalières ( 4 4 3  %), en 
particulier pour le choc hémorragique (29,7 %). La prise en charge de ces pathologies lourdes 
semble peu codifiée pour les acteurs des SMUR. 

Panni les dispositifs mécaniques de remplissage, le PAC était très largement répandu (54 soit 
100 %) et essentiellement employé en cas de choc hémorragique (55 réponses parmi les 65 
fois cité, soit 84 %). Les autres dispositifs étaient disponibles mais leur emploi semblait 
anecdotique. 

L'abord veineux étaient préférentiellement périphérique et double (358 sur 432 soit 79 %), 
rarement unique (70 soit 16 %) ou central (4 soit 5 %). 

En ce qui concerne les cristalloïdes, le NaCl 0,9 % avait clairement la préférence : Ringer 
Lactate@ cité 52 fois, NaCl 0,9 % cité 292 fois, soit 1111 rapport de 5,6 en faveur du NaCl 0,9 
%. On peut supposer que la légère hypotonicité du Ringer Lactate@ et le risque de 
perturbation des inesures biologiques des lactates soient en cause. 

Parmi les colloïdes, les HEA et en particulier les 130/0,4 étaient majoritairement utilisés dans 
tous les types de choc, cités 292 fois sur les 307 où un colloïde était employé soit 95 %. Les 
gélatines étaient de disponibilité et d'emploi ponctuel (6 réponses soit 2 %), les dextrans 
étaient abandonnés. 
Les SSH étaient uniquement disponibles sous forme d'HyperHesO. Moins de la moitié des 
médecins en disposaient (24 soit 44,5 %). Leur emploi semblait quasi limité au choc 
hémorragique (30 fois sur 35 soit 85 %). 

Parmi les sympathomimétiques, 1'ADR était la drogue la plus souvent citée (21 1 sur 320 soit 
66 %). On peut facilement expliquer ce résultat par sa polyvalence inotrope et vasopresseur), 
sa souplesse d'utilisation et son indication exclusive en cas de choc anaphylactique. 

Les ATB principalement employés étaient des céphalosporines de 3""' génération (céfotaxime 
et ceftriaxone, 26 cas sur 40 soit 65 %), en raison de leur maniabilité et de leur large spectre 
anti-bactérien. 



Les CTCD étaient employés dans 96 % des cas de choc anaphylactique, quasi exclusivement 
le méthylprednisolone SolumédrolO. Le choc septique ne justifiait pas leur administration. 

Le traitement du bronchospasme lors d'un choc anaphylactique justifiait pour 45 médecins 
(83,3 %) l'emploi d'aérosols, principalement par association de P2-mimétique et bromure 
d'ipratropium (30 soit 55,5 %). 

Chez une femme enceinte présentant un choc anaphylactique, seulement 24 médecins 
modifiaient leur pratique (44,4 %) en excluant les HEA (14 soit 25,9 %), en employant de 
l'albumine (4 soit 7,4 %) etlou I'EPH (8 soit 14,8 %). 

Le traitement de première intention du choc cardiogénique reposait préférentiellement sur 
l'association d'un remplissage vasculaire par NaCI 0,9 % et HEA 130/0,4 (15 soit 27,7 %) et 
d'un sympathomimétique par DOBU (20 soit 37 %) ou ADR (14 soit 25,9 %). 
Le remplissage peut paraître excessif, mais le format de l'enquête ne permettait pas de 
préciser les quantités de solutés employées. Le choix d'une drogue fortement inotrope parait 
évident dans ce contexte. 

Le traitement de première intention du choc hémorragique reposait préférentiellement sur un 
remplissage vasculaire associant cristalloïdes et colloïdes (32 soit 59,2 %), principalement 
NaCl 0,9 % et HEA 130/0,4 (18 soit 33,3 %). Le PAC était souvent cité d'emblée, mis en 
place 011 partiellement gonflé dans 35 % des cas. Les sympathomimétiques représentaient une 
mesure de seconde intention, préférentiellement en recourrant à I'ADR (40 soit 74 %). 
Le remplissage vasculaire représente toujours la base de la prise en charge, l'emploi du PAC 
semble répandu. 

Le traitement de première intention du choc anaphylactique reposait préférentiellement sur un 
remplissage vasculaire associant cristalloïdes et colloïdes (26 soit 48,l %), principalement 
NaCl 0,9 % et HEA 130/0,4 ; et sur l'emploi systématique et exclusif d'ADR. Les CTCD 
étaient associés dans 96 % des cas (52). 
Le remplissage vasculaire parait important en première intention, les recommandations 
disponibles préconisant un cristallotde seul en première ligne. Le choix de I'ADR est logique, 
car elle bénéficie en plus de ses effets hérnodynamiques d'un effet bronchodilatateur et 
inhibiteur de la dégranulation leucocytaire. 

Le traitement de première intention du choc septique reposait préférentiellement sur un 
remplissage vasculaire associant cristalloïdes et colloïdes (36 soit 66,6 %), principalement 
NaCl 0,9 % et HEA 130/0,4 (34 soit 62,9 %). Un sympathomimétique était employé d'emblée 
dans 5 1,8 % (28 cas), principalement par DOPA (IO soit 18,5 %) ou ADR (8 soit 14,8 %). Les 
ATB étaient largement prescrits (40 soit 74 %). Les CTCD n'étaient jamais employés. 
Le choix du soluté de remplissage initial est nijet à controverse, les dernières 
recommandations privilégiant les cristalloïdes seuls. Les HEA semblent délétères, faisant 
actuellenient préférer les gélatines parmi les colloïdes. La DOPA était avant 2007 le 
sympathomimétique recommandé, au profit actuellement de la NOR, ce qui explique sans 
doute cette préférence. Par ailleurs, tous les médecins ne disposent pas de NOR en SMUR, 
seulement 15 sur 54 soit 27,8 %. 
L'antibiothérapie d'emblée après prélèvement des pretnières hémocultures parait 
envisageable. Les dernières recominandations préconisent leur emploi dès la première 
heure car elle améliorerait le pronostic. Les prélèvements bactériologiqiies locaux ne sont sans 
doute pas négativés par une seille injection d'ATB, et les biologistes disposent désormais de 



techniques absorbant les ATB sur milieux de culture (résine ou charbon). Ce sujet mériterait 
une revue spécifique des données disponibles dans la littérature médicale. 

Ces résultats sont très hétérogènes ; on note des différences significatives entre les données 
disponibles dans la littérature, les choix thérapeutiques faits d'un SMUR à l'autre, et parfois 
des différences entre praticiens d'un même centre. 

Certains résultats témoignent parfois de prises en charge pouvant paraître inadaptées (cas de 
la voie SC), voire aggravant le pronostic vital (cas de l'utilisation de NOR seule en première 
ligne dans un choc cardiogénique). D'autres pratiques sont non conformes aux données 
disponibles dans la littérature médicale et précédemment exposées (cas des HEA dans le choc 
septique). 

Les hypothèses pouvant expliquer ces résultats non conformes sont nombreuses : produits non 
disponibles dans le véhicule de SMUR ; controverses concernant l'emploi de certains produits 
en fonction des situations cliniques ; non-connaissance, déaccord, ou difficultés d'application 
des recommandations, manque de recul sur de nouveaux procédés ; doute sur le mécanisme 
du choc imposant une drogue polyvalente (ADR) ; habitudes d'exercice reposant sur des 
données parfois anciennes, inertie des pratiques ; POS absentes, mal connues ou périmées et 
non mises à jour. 
On peut avancer qu'il existe dans un certain nombre de cas un besoin de réactualisation des 
pratiques et/ou des POS existantes. 



B. Procédures opérationnelles standardisées 

B.1. Conditions pré-hospitalières 

Les conditions de pratique de la médecine pré-hospitalière rendent la prise en charge des 
patients plus complexe : 

- environnement non connu et parfois hostile ; 
- moyens diagnostiques limités, reposant essentiellement sur l'examen clinique, 

l'interprétation des constantes vitales et la lecture de l'électrocardiogramme ; 
- diagnostic étiologique souvent incertain en raison des moyens diagnostiques limités et 

des intrications entre mécanismes physiopathologiques ; 
- médecin urgeiitiste isolé face au patient, la discussion en cas de doute diagnostic et 

thérapeutique ne pouvant facilement s'établir qu'avec le médecin régulateur ; 
- moyens thérapeutiques nécessaires plus limités, moins accessibles et/ou mal connus ; 
- idéalement stabilisation des fonctions vitales du patient avant d'envisager son 

transport ; 
- orientation du patient à déterminer. 

B.2. Intérêts d'une procédure pré-hospitalière 

Les POS doivent servir de référentiels et permettre d'optimiser et de  standardiser la prise en 
charge d'un patient. 
Elles s'intègrent dans une démarche qualité, dans le contexte actuel d'évaluation des pratiques 
professionnelles. 

Elles visent à limiter les interférences générées par les conditions pré-hospitalières sur les 
soins apportés ail patient. 
Elles doivent servir d'aide mémoire sur la stratégie optimale à mettre en œuvre, notamment 
pour les médecins plus jeunes et moins expérimentés. 
Elles peuvent permettre d'harmoniser des pratiques souvent disparates entre médecins 
urgentistes. 
Enfin, elles proposent l'emploi d'agents thérapeutiques jusqu'à présent non disponibles dans 
nos véhicules SMUR, sur la base d'arg~imeiits scientifiques tirés de la littérature. 



8.3. 0b.iectifs à remplir 

Les objectifs à remplir lors de l'établissement d'un POS sont multiples : 
- être facilement utilisable dans la situation pré-hospitalière ; 
- être lisible afin de relever les informations importantes rapidement ; 
- être simple d'emploi et concis, tenant au mieux sur une page format A4 ; 
- définir les rôles des membres de l'équipe du SMUR (médecin et infirmier) ; 
- rappeler brièvement les déterminants du type de choc suspecté ; 
- indiquer les moyens thérapeutiques à mettre en œuvre dans l'ordre chronologique ; 
- identifier les produits à utiliser disponibles dans le véhicule SMUR, et préciser les 

posologies à débuter ; 
- préciser les objectifs thérapeutiques du traitement instauré ; 
- proposer éventuellement une orientation du patient en fonction de la pathologie. 

B.4. Démarche standardisée 

Chaque POS est établie avec la même démarche standardisée tenant en 5 points : 
1. reconnaître l'état de choc et suspecter son origine ; 
2. conditionner le patient ; 
3. rappeler les objectifs thérapeutiques ; 
4. débuter un traitement symptomatique ; 
5. orienter le patient vers le plateau technique adapté. 

B.5. Propositions de procédures opérationnelles standardisées 

Sur la base des éléments scieiitifiques passés en revue dans les pages précédentes, nous avons 
donc tenté de rédiger des POS qui tiennent compte des conditions de la pratique pré- 
hospitalière évoquées et visent les objectifs listés. 
Elles tiennent par ailleurs compte du plateau technique disponible sur notre secteur d'activité 
du SMUR de Thionville. 

Ces POS sont proposées et soumises à la validation du Jury. 
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Les états de choc recouvrent un ensemble de pathologies aux mécanismes 
physiopathologiques différents et complexes. Leur résultante commune est une insuffisance 
circulatoire aigue. Le système cardiovasculaire n'assure plus la délivrance de sang ailx tissus, 
leur fonctionnement s'en trouvant altéré. La pérennisation de l'ischémie tissulaire favorise le 
développement d'un SIRS et secondairement d'un SDMV. 

Malgré les innovations thérapeutiques disponibles, la mortalité reste lourde. La recherche 
expérimentale et clinique concernant les états de choc est intensive, la littérature disponible 
abondante. 

Les psincipes du traitement de l'état de choc sont connus depuis longtemps : remplissage 
vasculaire, ventilation mécanique, agents hémodynamiques. 
De nouveaux agents non hémodynamiques sont B l'étude et pourraient bientôt changer 
radicalement la prise en charge des chocs : levosimendan, vasopressine, protéine C activée, 
inhibiteurs de la NOS, facteur VI1 activé. Leur emploi en période pré-hospitalière n'est 
actiiellement pas envisageable pour des raisons scientifiques, techniques et financières. 

Les soins des patients en état de choc s'effectuent en milieu de réanimation. Les services 
d'urgences sont souvent le premier maillon de la chaîne médicale prenant en charge ces 
patients. Une optimisation des procédures dès la phase pré-hospitalière pourrait permettre de 
réduire la mortalité globale des états de choc. 

Comme nous avons pu le voir lors de notre enquête de pratique, les thérapeutiques utilisées 
par les médecins urgentistes sont parfois très différentes, y compris au sein d'un même 
SMUR. L'écriture de POS nous a semblé dans ce contexte légitime. 

Plusieurs POS ont été soumises à l'approbation du Jury. Elles répondent à un triple objectif 
d'actualisation et d'harmonisation des pratiques de notre SMUR, et d'optimisation précoce de 
la prise en charge de ces patients lourds. 

Notre travail d'étude de la littératlire s'est voulu le plus complet possible, mais le sujet abordé 
est extrêmement vaste et fait l'objet de publications fréquentes. De nombreux points sont 
sujets à des controverses récurrentes. Les incertitudes sont encore nombreuses et la littérature 
médicale ne permet pas toujours d'affirmer la supériorité d'une stratégie thérapeutique. 

L'établissement de POS est un exercice difficile. Il impose de faire des choix concernant les 
zones d'ombre et les options thérapeutiques proposées par la littérature médicale. Nos POS 
sont ainsi une proposition de prise en charge qui nous semble optimale en l'état actuel de  nos 
connaissances, mais ne sont qu'une des stratégies possibles. 



L'impossibilité de déterminer précisément le type de choc est un cas fréquemment rencontré 
en pratique pré-hospitalière. Une POS est utile quand le diagnostic est certain ou très 
probable, mais doit être adaptable en dehors de ces situations caricaturales. 

Les POS ne doivent pas simple~nent être consignées, mais doivent s'intégrer dans une 
démarche active de la part de l'équipe médicale locale. En effet, l'existence d'une POS ne 
garantie pas son application en situation courante. Un médecin devrait être désigné en tant que 
responsable des POS. Une réactualisation est également souhaitable à intervalles réguliers en 
fonction de l'évolution des connaissances médicales. La mise en place d'une procédure 
validant la lecture d'une nouvelle POS par chaque membre de l'équipe médicale participe 
également à cet objectif qualité, afin de ne pas risquer un effet de  simple archivage. 

Le médecin reste toujours seul juge de la balance bénéfice/risque d'une thérapeutique dans 
une situation clinique donnée, sous réserve d'une bonne connaissance des produits dont il 
dispose. La formation médicale continue, qui revêt de nos jours de notnbreuses formes 
pennettant à chaque praticien de trouver celle qui lui convient, est la meilleure garante d'une 
prise en charge médicale de qualité et du respect de notre obligation de moyen envers nos 
patients. 
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Annexes : 
Enquête de pratique 2007 



CENTRE HOSPITALIER REGIONAL DE METZ-THIONVILLE 
Hôpital BEL-AIR 1 - 3,  Rue du Friscaty 

B.P. 60327 - 57 1 26 THIONVILLE 

SERVICE DES URGENCES 
T é 1  : 03.82.55.85.02 

UNITE D'HOSPITALISATION DE 
COURTE DUREE 
T é 1  : 03.82.55.84.97 

SERVICE MOBILE D'URGENCE 
ET DE REANIMATION 

T é 1  : 03.82.55.85.02 

Fax : 03 82 55 89 56 

Madame, Monsieur le chef de service, 

Je vous prie de bien vouloir trouver ci-joint les questioiiriaires de ina thèse de inédeciiie générale intitulée 
<< Revue de la littér-atitre, enquête de pratique et procéd~tres opérationnelles standardisées pré-liospitalières des 
états de choc ». 

Cette thèse est dirigée par le Dr DUDEK Frédéric, praticien hospitalier au SAU du CHR Thionville. 

Nous réalisons cette enquête afin de inieux cerner la prise en charge de ces situations sur le terrain et d'en 
dégager les stratégies pratiques les plus couraninlent employées. 
A partir de ces résultats rious espérons pouvoir établir des procédures opérationrielles staridardisécs adaptées à 
notre pratique. 

NOLIS faisons appel à vous pour distribuer ce questionnaire aux médecins de votre service participant à votre 
activité pré-hospitalière. 
Nous sollicitons votre appui pour les eiicourager à le reiiiplir : peu de tenips est nécessaire pour le coriipléter, et 
nous espérons un n~axilnuni de réponse afin d'en tirer des résultats représentatifs à l'échelle régionale. 

Les résultats de cette enquête seront proposés pour une prochaine réunion du Collège Lorrain de Médecirie 
d'Urgence et disponibles sur simple demande par e-inail à cette adresse : j~ilicn.~iintz@fi.ec.fr 

Merci de bien vouloir nous retollrner vos questiorinaires par l'interiilédiaire de votre secrétariat de service à 
l'adresse suivante : 

Tlièse RVC 
Service d'accueil des urgences 
Centre Hospitalier Régional METZ-THIONVILLE 
Hôpital BEL-AIR 1-3, Rue du Friscaty 
B.P. 60327 - 57126 Tliionville 

En vous reinerciant par avance pour l'attention que vous me prêterez, 

GUNTZ Julien, 
Résident de médecine générale 



Thèse de Médecine générale : 

<< Revue de la littérature, enquête de pratique et procédures opérationnelles 
standardisées pré-hospitalières des états de choc >> 

Madame, Monsieur, Cherte) futur(e) confrère, 

Dans le cadre de ma thèse, et me destinant à la médecine d'urgence, je réalise une enquête de 
pratique sur l'usage du remplissage vasculaire et des catécholamiries dans les états de choc en 
pré-hospitalier. 
La tendance actuelle est à la standardisation des bonnes pratiques, aux démarches qualité et à 
l'évaluation des pratiques professionnelles. 
Dans ce contexte il nous a semblé intéressant de réaliser une enquête ilon exhaustive sur ce 
sujet auprès des acteurs de l'urgence dans la région lorraine. 

Notre objectif n'est pas de réaliser un test de connaissance théorique et de piéger les 
praticierls, mais de brosser un tableau de la prise en charge pratique de ces situations et d'en 
dégager les stratégies les plus couramment employées. 
A partir de ces résultats nous pensons établir des procédures opérationnelles standardisées 
adaptées à notre pratique. 

Vous trouverez ci-joint un questionnaire de quelques pages, qui a été conçu afin de ne vous 
prendre que quelques minutes à le remplir. 
II se veut volontairement simple afin de dégager plus facilement des grands axes 
thérapeutiques plus que de décrire chaque étape en détails. 

Cette thèse est dirigée par le Dr DUDEK Frédéric, praticien hospitalier au SAU du CHR 
Thionville. 

Les résultats de cette enq~iête seront proposés pour une prochaine réunion du Collège Lorrain 
de Médecine d'urgence et disponibles sur sirnple dernaride par e-mail à cette adresse : 
Jirlien.q~intz@free.fr 

Merci de bien vouloir nous retourner votre questionnaire par l'intermédiaire de votre 
secrétariat de service à l'adresse suivante : 

Tlièse RVC 
Service d'accueil des urgences 
Centre Hospitalier Régional METZ-THIONVILLE 
Hôpital BEL-AIR 1-3, Rue du Friscaty 
B.F. 60327 - 57126 Thionville 

En vous remerciant par avance du temps que vous m'accoi-derez, 

GUNTZ Julien, 
Résident de rilédecine générale 



Vous et votre exercice 

Etes-vous un(e). .. O homme O femme 

Quel est votre âge ? ........................... 

Depuis combien d'années exercez-vous la rnétlecine d'urgeizce ? ................. 

Quels sont vos inodes d'exercice ? 

OService d'urgences 
OSMUR 
ORégulation médicale 
OHélicoptère régional 
ORéanimation 
OLibéral 
OAutres : ...................... 

i Quel est votre statut atlnzinistratif ? 

OAssistant généraliste 
OAssistant spécialiste (titulaire CAMU) 
13Praticien hospi talier 
OAttaché ou vacataire 
OFaisant fonction d'interne (F.F.I.) thèsé 
OInteme, résident, F.F.I. non thèsés 
OAutres : ..................................... 

Qriels sont vos diplômes ? 

ODoctorat de médecine générale 
ODoctorat d'anesthesie-réanimation 
OCapacité de médecine d'urgence 
0D.U.  accueil des urgences 
0D.U.  médecine de catastrophe ou équivalent 
0D.U.  analgésie sédation ou équivalent 
0D.U.  urgences pédiatriques ou équivalent 
0D.U. toxicologie ou équivalent ou équivalent 
0D.U.  échographie ou équivalent ou équivalent 
0D.U.  anesthésie locorégionale ou équivalent 
13D.U. médecine subaquatique et hyperbare OLI équivalent 

.......................................... OAutres : 



De quel matériel disposez-vous en pré-hospitalier ? 

A quelle fréquence estimez-vous être confronté à ces situations en 
pré-hospitalier ? 

Dispositifs mécaniq~~es de remplissn~e 
OBlood-punzp (poire) 
OManchon de contre-pression pneumatique 
OPantalon antichoc (G-suit) = PAC 

Solutés de remplissage vasc~llaire 
ONaC10.9 % 
ORinger Lactate 
OGlucosé à 5% 

ORhéomacrodex chlot-ure sodique 
ORhéomacrodex gliicose 

O Plasmion 
Oplasmagel désodé sorbitol 
OGélofusine 

OHestéril 
OVoluven 

O HyperHes 
Cl RescueFlow 
OSérum salé hypertonique 7.5% 

OAlbumine 4% acheminable 
OAlbumine 20% acheminable 
Oconcentrés globulaires acheminables 

Syrnpathomimétique.~ 
OAdrénaline 
ODopamine 
q Dobutamine 
ClNoradrénaline 
OEphédrine 

Choc anaphylactique Ofréquemment Oparfois Oexceptionnellernent 
Choc hémorragique O fréquemment Oparfois Oexceptionnellement 
Choc septique Ofréquemment Opaifois Oexceptionnellement 
Choc cardiogénique Ofréqueminent Oparfois Oexceptionnelle~nent 

A~ltres produits utilisés dans les états de choc 

Corticoïdes 
OHemisuccinate d'hydrocortisone = HSHC 
OMéthylprednisolone SOLUMEDROL 

............. OAutres : 

Antibiotiques 
OAmoxicilline-a.clavulanique AUGMENTIN 
OCeftriaxone ROCEPHINE 
OAutres : .............. 

Bronchodilatate~irs 
Op2-mimétique type salbutamol VENTOLINE 
OBromure d'ipratropium ATROVENT 
OSulfate de magnésium 

Autres 
OAtropine 
Cl Glucagon 

Protocoles de prise en charxe stand~zrdisée pour les 
états de choc eiz pré-hospitalier 

OChoc anaphylactique 
OChoc hémorragique 
OChoc septique 
Clchoc cardiogénique 



Situntioïl clinique ïz "1 : clzoc cardiogénique 

Intervention à !Oh00 dans les locaux d'une entreprise pour une femme de 46 ans pour IDM 
antérieur étendu avec choc cardiogénique. 

GCS 6 (O= 1, V=l , M d )  
TA = 65/44 mmHg, Fc = 130, Fr = 16, Sp02  = 95% 

Le transport sur table de coronarographie est estimé à 30 minutes. 

La patiente est intubée et mise sous respirateur de  transport. 

A. Parmi ces mesures possibles, quels sont vos choix pour une prise en charge optimale avec 
les prod~iits dont vocis disposez ? 

Malgré les tnesures initiales, l'hémodynamique reste très précaire, 
TA = 70148 mmHg, Fc = 125, Fr = 14, Sp02  = 99% en Fi02=1 

A~>l?rireilla ee 
O VVP 
O 2 'VVP 
O VVC 
O Blood-pilrnp 
O Manchon de contre-pressioii 
O PAC 

O jambes O abdomen 

Sininntliomir~tétiolres 
O Adrénaline 

O IM O S C  IVD O PSE 
O Dobutainiiie 
O Dopamiiie 
O Noradrénaline 
O Ephédrine 

O N D  O PSE 

B. Quels sont polir vo~is les changements tlîérape~itiques les plus jcidicie~ix ? 

Ro~irilissnpe vcrsciilnire 
O NaC10.9 % 
O Ringer Lactate 
O Gliicosé 5% 
O Rhéomacrodex chlorure sodique 
O Rhéomacrodex glucose 
O Plasmion 
O Plasrnagel désodi sorbitol 
O Gélofusiiie 
O Hestéril 
O Voluven 
O Sérum salé hypertonique 7.5% 
O HyperHes 
O RescueFlow 
O Albumine 4% - 20% 
O Conceiitrés globulaires 

A1>r1crreillare 
O VVP 
O T V V P  
O VVC 
O Blood-~I~I I I~J  
O Manchon de contre-pressioii 
O PAC 

O jambes O abdomen 

S~ni~~cithornii~iétiqi~es 
O Adréiialine 

O llvi U SC LVD O PSE 
O Dobutariiiiie 
O Dopamine 
O Noriidréiialine 
O Ephédrinz 

O IVD O PSE 

Re~~i~~lisscive ~~ciscirlriire 
O NaC10.9 % 
O Rinzer Lactate 
O Glucosé 5% 
O Rhéomacrodex chlonire sodique 
O Rhéorilacrodex glucose 
O Plastiiioii 
O Plasmagel désodi sorbitol 
O Gélolusine 
O Hestéril 
O Voluven 
O Sémrn sali hypertoiiiqiie 7.5% 
O HyperHes 
O RescueFlow 
O Albuniine 4% - 20% 
O Conceiitrés g1obul;iires 



Situation clinique n02 : choc hémorragique 

Intervention sur lieu d'un accident de la voie publique en ville : homme de 35 ans présentant 
un traumatisme abdominal avec ecchymose 4*5cm en regard de l'hypochondre gauche faisant 
craindre une fracture de rate, abdomen souple. 
TA = 9015.5 mrnHg, Fc = 135, Fr = 25, Sp02 = 98% (3 Llmin 02) ,  Hb = 10 g1dL 
GCS 15, pas de traumatisme crânien, pas de lésion thoracique. 

Durée du transport vers SAU après conditionnement estimée à 25 minutes, temps 
d'acheminement de concentrés globulaires 35 minutes, le transport est donc immédiat. 

A. Parmi ces nlesilres possibles, quels sont vos choix pour une prise en charge optirnale avec 
les produits dont v o ~ ~ s  disposes ? 

Pendant le transport, l'état hémodynamique du patient se dégrade : 
TA = 80150 mmHg, Fc = 140, Fr = 25, Sp02  = 90% (3 Llmin 02) ,  Hb = 8 g1dL 
Agitation, défense en hypochondre gauche. 

A/1/1crreil/ire 
O VVP 
O 2 'VVP 
O VVC 
O Bloocl-prrrnl) 
O Manchoii de contre-pressioii 
O PAC 

O jambes O abdoiiizii 

S~1~iacitlior7lirnériqires 
O Adréiialiiie 

O IiLI 0 SC O IVD O PSE 
O Dobutamiiie 
O Dopainiiie 
O Noradriiialiiie 
O Ephédriiie 

O IVD O PSE 

Une intubation trachéale avec induction en séquence rapide est réalisée. 
Le patient est mis sous ventilateur de transport en Fi02 = 1. 
Les membres inférieurs sont surélevés. 
TA = 70135 mmHg, Fc = 145, Fr = 14, Sp02  = 95%, Hb = 7 gldL 

Rernolisscige vcrscrilciir-e 
O NaCl 0.9 % 
O Riiiger Lactate 
O Glucosé 5% 
O Rhéomacrodex chloture sodique 
O Rhéoinacrodex glucose 
O Plasmion 
O Plasmagel désodi sorbitol 
O Gélofiisine 
O Hestéril 
O Voluveii 
O Sémm sali hypertoiiique 7.5% 
O HyperHes 
O RescueFlow 
O Albumiiie 4% - 20% 
O Concentrés globulaires 

B. Quels sont /mur vous les charz,gements théra/~e~ltiques les pllis jiidicieilx ? 

A~111cir-eillcipe 
O VVP 
O 2 'VVP 
O VVC 
O Bluod-prrrnp 
O Manchon de contre-pressioii 
O PAC 

O jariibzs O abdomeii 

Sir~i~~citliorniinéfic~~ies 
O Adrérialine 

O IM O SC O IVD O PSE 
O Dobutariiiriz 
O Dopamine 
O Norndi-énaline 
O Ephédrine 

O IVD O PSE 

Rernplissciee i~c~sci i l i ire  
O NaC10.9 % 
O Riiiger Lietate 
O Glucosé 5% 
O Rhéomacrodex chlorure sodique 
O Rhéoniacrodex glucose 
O Plasmioii 
O Plasinagzl dZsod6 sorbitol 
O Gélofusine 
O Hestiril 
O Voluveii 
O Sémm salé hypertonique 7.5% 
O HyperHzs 
O RescueFlow 
O Albumine 4% - 20% 
O Concentris globiilaires 



Situation clinique n '3 : choc arzaylzylactiqrce 

Intervention à 14h00 au domicile d'une femme de 26 ans pour choc anaphylactique avec 
bronchospasme sans œdème de Quinck suite à la prise d'amoxicilline. 
TA = 88/55, Fc = 120, Sp02 = 90% 

A. Parnzi ces mesures possibles, quels sont vos choix pour une prise en charge optiinnle avec 
les prod~tits dont vo~is disposes ? 

B. Feriez-vous d'aritres choix si la patiente était enceinte de 28 S.A. ? 

corticoïrles 
O Henusuccinate d'hydrocortisoiie 
O Méthylprcdnisoloiie 

Al/rres 
O Gluca;oii 

O IVD O PSE 
O Atropiiie 

Brorickoclilr~tcrterrrs 
O Salbutaiiiol aérosol 
O Salbutamol IV 
O Brornure d'ipratropiuni riérosol 
O Sulfate dc magnésium IV 

A/>~irlrei//(lpe 
O VVP 
O 2'VVP 
O VVC 
O Blood-pilrnp 
O Maiichon de coiitre-pression 
O PAC 

O jriiiibes O abdomeii 

Sirr~l>crtho~~rii~iétio~res 
O Adrénaliiie 

IfvI SC 0 IVD PSE 
O Dobutaiiiine 
O Dopanuiie 
O Noradréiiiilinc 
O Ephédnrie 

O IVD O PSE 

Renirdissnee i~lscir/nire 
O NaCl 0.9 % 
O Ringer Lactate 
O Glucosé 5% 
O Rhéoriiacrodex chlorure sodique 
O Rhéomacrodex gliicose 
O Plasmiori 
O Plasmagel désodé sorbitol 
O Gélofusiiie 
O Hestéril 
O Voluveii 
O Séium sali hypertonique 7.5% 
O HyperHes 
O RescueFlow 
O Albumine 4% - 20% 
O Coiiceiitrés globulaires 

Corticoiiks 
O Heriiisucciriste d'hydrocortisoiie 
O Méthylprednisolone 

A B  
O Glucagoii 

O IVD O PSE 
0 Atropine 

Broriclio(lilr~tc~teirrs 
O Salbutariiol aérosol 
O Salbutariiol IV 
O Broiiiure d'ipratropiurii aérosol 
O Siilfate de magnésium IV 

Ai7~~flreillr1ee 
O VVP 
O 2 'VVP 
O VVC 

Blood-prtrriji 
O Manchon de contre-pression 
O PAC 

O jambes O abdomeii 

~i11l~~ntkolnill1~li~11fe~ 
O Adréiialiiie 

• 11\.1 O SC O IVD O PSE 
O Dobutamiiie 
O Dopamirie 
O Nor-ridréiialine 
O Ephédrine 

O IVD O PSE 

Reln~iiissclne i~nscitkiire 
O NaC10.9 % 
O Ringer Lactüte 
O Glucosé5% 
O Rhéoriiacrodex chlorure sodique 
O Rhéoniacrodex glucose 
O Plasinion 
O Plasriiagel désodé sorbitol 
O Gélofusine 
O Hestéril 
O Voluven 
O Sémrii sali hypertoiiique 7.5% 
O HyperHes 
O RescueFlow 
O Albuniine 4% - 20% 
O Concentrés globulaires 



Situation clinique n04 : choc septique 

Intervention à 8h30 au domicile d'un homme de 50 ans, gros fumeur, pour pneumopathie du 
LIG avec défaillance hémodynamique. 
TA = 88/46 mmHg, Fc = 140, Fr = 28, Sp02 = 90%, Ta 39.6"C 
GCS 13 (0=3, V=4, M=6) 

Une oxygénothérapie sur masque facial est initiée. 
Un bilan biologique avec hémocultures est prélevé, une perfiision de paracétamol 
PERFALGAN est débutée. 

A. Parmi ces mesures possibles. qclels sont vos choix pour une prise en clzarze optimale avec 
les prod~lits dont vocls disposez ? 

Après 20 minutes de prise en charge, les constantes ventilatoires s'améliorent mais l'état 
hémodynamique du patient continue de se dégrader : 
TA = 65/42 rnmHg, Fc = 130, Fr = 26, Sp02 = 98%, TO 39.3"C 
GCS 13 

Ap~>areilliee 
O VVP 
O 2'VVP 
O VVC 
O Blood-prrinp 
O Manchon de coiitre-pression 
O PAC 

O jambes O abdomen 

Sv~~i~~c~tho~nirnétiq~res 
O Adrénaline 

IM SC O IVD PSE 
O Dobutamine 
O Dopamine 
O Noradréiialiiie 
O Ephédrine 

U IVD PSE 

B. Quels sont pol~r VOLLS les clznn~enzeizts thérnpeutiqlres les plus juclicieiix ? 

Reinolissciqe vc~sculciire 
O NaC10.9 5% 
O Ringer Lactate 
O Glucosé 5% 
O Rhéomacrodex chlorure sodique 
O Rhéomacrodex glucose 
O Plasrnion 
O Plasrnagel disodé soibitol 
O Gélofusine 
O Hestéril 
O Voluveii 
O Sémrn sali hypertoiiique 7.5% 
O HyperHes 
O RescueFiow 
O Albumine 4% - 20% 
O Coiicentrés globiilaires 

Aiiti6iotiqrtes 
O Amoxicilline-a.clavulanique 
O Ceftriaxoiie 

Corricoiiles 
O Hemisuccinate d'hydrocortisone 
O ivléthylprednisolone 

A~>oareilleil~e 
O VVP 
O 2 'VVP 
O VVC 
O Blooc l -p~r~~~ /~  
O Maiichoii dc coritrz-przssion 
O PAC 

O jainbes O abdomen 

S\~~nl>c~tlior~iiini~iqires 
O Adréiialiiie 

a SC N D  PSE 
O Dobutamine 
O Dopariune 
O Noradrénaline 
O Ephédriiie 

O IVD O PSE 

Re~nidissnee i,nscirlnirr 
O NaC10.9 % 
O Ririger Lactate 
O Gliicosi 5% 
0 RhComacrodex chlorure sodique 
O Rhéomaçrodex glucose 
O Plasmion 
O Plasmagel disodé sorbitol 
O Gilofusine 
O Hestiril 
O Voluveii 
O SCmrii sali hypeitoniqiie 7.5% 
O HyperHes 
O RescueFlow 
O Albumirie 4% - ?O% 
O Conceiitris globulaires 

A~itibiorioires 
0 Airioxicilliiie-a.cl~v~~I;~~iic]uc 
O Ceftriaxonz 

Corticoïcles 
O Heiiiisuccinatz d'hydrocortisone 
O MCthylprsdiiisolonz 
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Les états de choc sont des pathologies lourdes à la mortalité élevée. Une optimisation de 
leur prise en charge est nécessaire dès la phase pré-hospitalière. 
Une étude de la littérature médicale nous a permis de détailler l'état actuel des 
connaissances concernant la physiopathologie des états de choc, les thérapeutiques 
disponibles et enfin de dégager les stratégies utilisables en SMUR. 
Nous avons mené une enquête de pratique en 2007 auprès des SMUR lorrains afin de 
comparer nos pratiques. Notre enquête retrouve des différences significatives dans les 
thérapeutiques utilisées par les médecins urgentistes, y compris au sein d'un même 
SMUR. L'écriture de procédures opérationnelles standardisées nous a semblé dans ce 
contexte légitime. 
Plusieurs procédures sont soumises à l'approbation du Jury. Elles répondent à un triple 
objectif d'actualisation et d'harmonisation des pratiques de notre SMUR, et 
d'optimisation précoce de la prise en charge de ces patients lourds. 
L'impossibilité de déterminer précisément le type de choc est un cas fréquemment 
rencontré en pratique pré-hospitalière. Une procédure est utile quand le diagnostic est 
certain ou très probable, mais doit être adaptable en dehors de ces situations caricaturales. 
Le médecin reste toujours seul juge de la balance bénéficeIrisque d'une thérapeutique 
dans une situation clinique donnée, sous réserve d'une bonne connaissance des produits 
dont il dispose. Ces procédures ne sont qu'un outil proposé afin d'assurer une prise en 
charge médicale de qualité et de respecter notre obligation de moyen envers nos patients. 

Titre en Anglais : 
Literature, clinical practices study and specific pre-hospital standard operating procedures 
about shock States. 

Thèse : Médecine générale - Année 2008. 

Mots clés : 
choc cardiogénique, choc hypovolémique, choc anaphylactique, choc septique, 
sympathomimétiques, remplissage vasculaire, pré-hospitalier, enquête de pratique, 
procédures opérationnelles standardisées. 
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