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OBJECTIFS 
PEDAGOGIQUES 

Être capable de définir un état de 
choc

Connaitre les mécanismes 
physiopathologiques et les 
conséquences  des états de choc

Savoir Reconnaitre les signes 
cliniques, biologiques et 
hémodynamiques d’un état de choc

Pouvoir mettre en œuvre le 
traitement initial 

Connaitre la prise en charge 
spécifique des états de choc. 



PLAN

I. DEFINITION

II. PHYSIOPATHOLOGIE

III. DIAGNOSTIC

IV. TRAITEMENT 



1. DEFINITION

• ETAT DE CHOC 

• Définition physiopathologique : 

insuffisance circulatoire aigue aboutissant à une inadéquation 
entre les apports et les besoins en O2. 

• Définition clinique : 

HoTA + signes d’hypoperfusion tissulaire.   

• COLLAPSUS : chute importante et brutale de TA mais transitoire

Une hypotension isolée ne veut pas dire choc   



Etat normal



Etat normal



Etat de Choc 





2. PHYSIOPATHOLOGIE

2.1. Rappel de physiologie

2.2. Mécanismes de base des états de choc

2.3. Mécanismes adaptatifs

• Macrocirculatoires

• Microcirculatoires

2.4. Conséquences de l’hypoperfusion tissulaire 



2.1 

Physiologie







2.2. Mécanismes de base

4 grands mécanismes peuvent être à l’origine d’un état de choc
Ces mécanismes peuvent être intriqués et associés entre eux

Une hypovolémie absolue ou relative

Une défaillance intrinsèque du myocarde

Une défaillance à l’éjection ou au remplissage cardiaque

Des altérations de la distribution cellulaire du débit cardiaque



Mécanismes physiopathologiques des états de choc 



P = Qc x R

 Qc  R

 Précharge  Contractilité

myocardique

 Postcharge  Tonus 

vasculaire

Hypo-

volémique
Cardio-

génique

Obstructif Septique Ana-

phylactique

Formule simplifiée de Poiseuille



2.3.1. Mécanismes 

Compensateurs 

macrocirculatoires



2.3.2. Mécanismes 

Compensateurs 

microcirculatoires











La SvO2 reflète l’adéquation entre consommation et apport en O2 









Partition du 

débit cardiaque















2.4. Conséquences de l’hypoperfusion

• Augmentation des lactates lié au métabolisme 
anaérobique

• Réaction inflammatoire et activation des mécanismes de 
la coagulation via les molécules de stress (alarmines)

• Défaillance d’organes et, in fine, un SDMV 





SIRS: 
Hypoperfusion –

reperfusion

Cet état 
inflammatoire est 

susceptible 
d’initier, de 

prolonger ou 
d’aggraver l’état 

de choc 









3. DIAGNOSTIC

1. Diagnostic positif

Clinique ++

►Se:100%

►Sp: 80% 

2. Marqueurs associés 

Buts : 

►Améliorer la performance 

diagnostique  

►Guider le traitement  



3.1.  Diagnostic positif

Insuffisance 
circulatoire aiguë 

•PAS < 90 mm Hg  

• 30% de la PA 
habituelle. 

Hypoperfusion 
tissulaire

•Troubles de la 
conscience

•Oligurie

• du TRC 

•Marbrures MI. 

Mécanismes 
d’adaptation 

•Tachycardie

•Polypnée.   



L’hypotension artérielle est un signe tardif 

Une TA normale n’élimine pas un choc débutant







3.2. Marqueurs associés aux états de choc 











CLAIRANCE DU LACTATE



















Echographie Cardiaque ++ 





Profil hémodynamique des différents types de choc 

IC POD PAPO RVS DAV

Valeurs 

normales 

2,8 - 4,2 
l/min/m2

0 – 8
mm Hg

4 – 12
mm Hg

800 – 1200
dynes/s/cm3

4 – 6
ml d’O2/l

Choc 

cardiogénique
/→ / 

Choc 

hypovolémique

Choc distributif

(septique)
/→ / → / → / 

Choc obstructif 

(EP proximale)
→ / 



MESSAGES-CLEFS

Un état de choc entraine des mécanismes adaptatifs qui visent à maintenir 
constante la consommation d’O2 par les tissus.

L’adaptation microcirculatoire permet le maintien de la consommation d’O2 
et la partition du débit cardiaque 

La SvO2 reflète l’adéquation entre apport et consommation en oxygène

A la phase aigüe du choc cardiogénique, Il existe une production importante 
de cytokines pro-inflammatoires qui entraîne une vasodilatation intense

Dans le choc septique, à cause de l’altération de l’EO2, la SvO2 est souvent 
normale en dépit d’une hypoxie tissulaire significative.  



4. TRAITEMENT

1. Traitement symptomatique

►Etablir au mieux un état 
hémodynamique normal

2. Traitement étiologique

►Contrôle et correction de 
la cause de l’état de choc

URGENCE ++



CONCLUSION
La mortalité  de 7,6% pour 

chaque heure de retard 

d’administration de l’AB par 

rapport au début de 

l’hypotension



Tobias Gauss et al. Association of Prehospital Time to In-Hospital Trauma Mortality in a 
Physician-Staffed Emergency Medicine System. JAMA Surg. 2019;154(12):1117-1124. 

CONCLUSION
La mortalité  de 

4% pour chaque 

dix minutes de 

retard entre 

l’accident et 

l’arrivée à 

l’hôpital.



4.1 Traitement symptomatique

• O2 au masque QSP SpO2 > 94%

• VNI surtout choc cardiogénique ++

• IOT si IRA ou troubles de la conscience

1. Oxygénation

• Objectif TAM > 65 mm Hg 

• 30 ml/kg cristalloïdes IV dans les 3 premières heures (sauf si OAP)

• Epreuve de remplissage ou test de lever de jambe passif

2. Remplissage vasculaire

• Administration si TAM < 65 mm Hg malgré un remplissage adéquat

• Le choix de la molécule dépend du type de choc

3. Catécholamines





En cas d’HoTA :

• Noradrénaline = catécholamine de première intention 

Si persistance de l’HoTA : 

• Dobutamine = inotrope de première intention

• Lévosimendan et Milrinone  = inotrope de deuxième intention

Chez les patients sous β-bloquant : 

• Lévosimendan et Milrinone = inotrope de première intention 





















4.2. Traitements spécifiques 

Choc hémorragique

• Contrôle de 
l’hémorragie

• CG et PFC 

• Acide tranexamique

Choc septique

• Antibiothérapie 
probabiliste 

• Contrôle de la porte 
d’entrée  (chirurgie)

Choc 
anaphylactique

• Eviction de l’allergène 
+++

• Corticoïde 1 mg / Kg

Choc obstructif

• Levée de l’obstacle 
Thrombolyse / EP 
Drainage / 
tamponnade

Choc cardiogénique

• Revascularisation 
coronarienne si SCA

• Assistance mécanique 
(ECMO)











Conclusion

Etat de choc = Hypotension artérielle + hypoperfusion 

Diagnostic positif = clinique ++

Des marqueurs existent en cas de doute ou pour guider le traitement

Traitement = symptomatique et étiologique

Traitement symptomatique = O2 + RV + catécholamines .   

Tout retard thérapeutique est susceptible d’entraîner une surmortalité


	Diapositive 1
	Diapositive 2 OBJECTIFS PEDAGOGIQUES 
	Diapositive 3 PLAN
	Diapositive 4 1. DEFINITION
	Diapositive 5
	Diapositive 6
	Diapositive 7
	Diapositive 8
	Diapositive 9 2. PHYSIOPATHOLOGIE
	Diapositive 10
	Diapositive 11
	Diapositive 12
	Diapositive 13   2.2. Mécanismes de base    4 grands mécanismes peuvent être à l’origine d’un état de choc Ces mécanismes peuvent être intriqués et associés entre eux
	Diapositive 14 Mécanismes physiopathologiques des états de choc 
	Diapositive 15
	Diapositive 16
	Diapositive 17
	Diapositive 18
	Diapositive 19
	Diapositive 20
	Diapositive 21
	Diapositive 22
	Diapositive 23
	Diapositive 24
	Diapositive 25
	Diapositive 26
	Diapositive 27
	Diapositive 28
	Diapositive 29
	Diapositive 30
	Diapositive 31
	Diapositive 32
	Diapositive 33 2.4. Conséquences de l’hypoperfusion
	Diapositive 34
	Diapositive 35 SIRS: Hypoperfusion – reperfusion  Cet état inflammatoire est susceptible d’initier, de prolonger ou d’aggraver l’état de choc   
	Diapositive 36
	Diapositive 37
	Diapositive 38
	Diapositive 39 3. DIAGNOSTIC
	Diapositive 40 3.1.  Diagnostic positif
	Diapositive 41
	Diapositive 42
	Diapositive 43
	Diapositive 44 3.2. Marqueurs associés aux états de choc 
	Diapositive 45
	Diapositive 46
	Diapositive 47
	Diapositive 48
	Diapositive 49
	Diapositive 50
	Diapositive 51
	Diapositive 52
	Diapositive 53
	Diapositive 54
	Diapositive 55
	Diapositive 56
	Diapositive 57
	Diapositive 58 Echographie Cardiaque ++ 
	Diapositive 59
	Diapositive 60 Profil hémodynamique des différents types de choc 
	Diapositive 61 MESSAGES-CLEFS
	Diapositive 62 4. TRAITEMENT
	Diapositive 63
	Diapositive 64 Tobias Gauss et al. Association of Prehospital Time to In-Hospital Trauma Mortality in a Physician-Staffed Emergency Medicine System. JAMA Surg. 2019;154(12):1117-1124.  
	Diapositive 65 4.1 Traitement symptomatique
	Diapositive 66
	Diapositive 67
	Diapositive 68
	Diapositive 69
	Diapositive 70
	Diapositive 71
	Diapositive 72
	Diapositive 73
	Diapositive 74
	Diapositive 75
	Diapositive 76
	Diapositive 77 4.2. Traitements spécifiques 
	Diapositive 78
	Diapositive 79
	Diapositive 80
	Diapositive 81
	Diapositive 82 Conclusion 

