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OBJECTIFS
PEDAGOGIQUES

Etre capable de définir un état de
choc

Connaitre les mécanismes
physiopathologiques et les
consequences des etats de choc

Savoir Reconnaitre les signes
clinigues, biologiques et
hémodynamiques d'un état de choc

Pouvoir metire en ceuvre le
traitement initial

Connaitre la prise en charge
specifigue des états de choc.



PLAN

V.

DEFINITION
PHYSIOPATHOLOGIE
DIAGNOSTIC
TRAITEMENT



1. DEFINITION

« ETAT DE CHOC
 Définition physiopathologique :
Insuffisance circulatoire aigue aboutissant a 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. Conséqguences de I'hypoperfusion tissulaire



2.1
Physiologie









2.2. Mécanismes de base

4 grands mécanismes peuvent éfre a I'origine d'un état de choc
Ces mécanismes peuvent étre intrigueés et associés entre eux

Une hypovoléeémie absolue ou relative

Une deéfaillance intrinseque du myocarde

Une défaillance a I'éjection ou au remplissage cardiague

Des altérations de la distribution cellulaire du debit cardiaque




Méecanismes physiopathologiques des états de choc
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2.3.1. Mécanismes
Compensateurs
macrocirculatoires



2.3.2. Mécanismes
Compensateurs
microcirculatoires















La SvO2 reflete 'adéquation entre consommation et apport en 02












Partition du
deébit cardiaque



A I’étage de |la micro circulation

’adaptation microvasculaire est responsable

u Du maintien de la consommation en O, alors que le
transport est diminuée

u De la partition du débit cardiaque entre les organes

lors des chocs “convectifs”
mais pas lors de ’état de choc septique



















2.4. Conséquences de I'hypoperfusion

 Augmentation des lactates lié au métabolisme
anaerobigue

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

« Defaillance d’organes et, in fine, un SDMV






SIRS:
Hypoperfusion —
reperfusion

Cet etat
inflammatoire est
susceptible
d’initier, de
prolonger ou
d’aggraver |"état
de choc




Reynolds Hochman Circulation. 2008









3. DIAGNOSTIC

1. Diagnhostic positif
Clinique ++

> Se:100%
> Sp: 80%

©

2. Marqueurs associés

Buts :

» Améliorer la performance
diagnhostigue

» Guider le traitement



3.1. Diagnostic positif

Insuffisance Hypoperfusion Mecanismes
circulatoire aigué tissulaire d’adaptation

* PAS < 90 mm Hg e Troubles de la e Tachycardie
*\ 30% de la PA conscience * Polypnée.
habituelle. e Oligurie
e 72 duTRC

e Marbrures M.



L'’hypotension artérielle est un signe tardif

Une TA normale n’élimine pas un choc débutant



Indice Etat du [Volume sanguin

d Algower patient circulant

0.5 normal normal

0841 choc diminué de 10 4 30%
Imminent

1,11a 1,5 choc diminue de 30 a 50%

manifeste







3.2. Margueurs associés aux etats de choc















CLAIRANCE DU LACTATE



























Echographie Cardiaque ++






Profil hémodynamique des différents types de choc

Valeurs 2,8-4,2 4-—-12 800 -1200

normales |/min/m2 mm Hg mm Hg dynes/s/cm3 mI d’ 02/I
Choc N 7 /) />[N /)
cardiogéniqgue

Choc \J \ \ / /]
hypovolémique

Choc distributif /5 /N S /N S5/ Y\ \y N
(septique)

Choc obstructif \J 7 \J >/ 7 A

(EP proximale)



MESSAGES-CLEFS

Un état de choc entraine des mécanismes adaptatifs qui visent a 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 reflete I'adéquation entre apport et consommation en oxygene

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

A |a phase aiglie du choc cardiogénique, Il existe une production importante
de cytokines pro-inflammatoires qui entraine une vasodilatation intense




4. TRAITEMENT

URGENCE ++

1. Traitement symptomatique 2. Traitement étiologique

» Etablir au mieux un état » Controle et correction de
hémodynamique normal la cause de I'état de choc



CONCLUSION

La mortalité 7 de 7,6% pour
chaque heure de retard
d'administration de I'AB par
rapport au debut de
I"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 2 de
4% pour chaque
dix minutes de
retard entre
I'accident et
I'arrivée o
I'hopital.



4.1 Traltement symptomatique

mmm 1. Oxygénation

e O2 au masque QSP SpO2 > 94%
* VNI surtout choc cardiogénique ++
* |OT si IRA ou troubles de la conscience

mmm 2. Remplissage vasculaire

e Objectif TAM > 65 mm Hg
* 30 ml/kg cristalloides IV dans les 3 premieres heures (sauf si OAP)
e Epreuve de remplissage ou test de lever de jambe passif

= 3. Catécholamines

e Administration si TAM < 65 mm Hg malgré un remplissage adéquat
* Le choix de la molécule dépend du type de choc







En cas d'HOTA :
* Noradrénaline = catécholamine de premiere intention

Si persistance de I'HOTA :
 Dobutamine = inotrope de premiere intention
« Lévosimendan et Milrinone = inotrope de deuxieme intention

Chez les patients sous p-bloquant :
» Lévosimendan et Milrinone = inotrope de premiere intention






























4.2. Traitements speécifigues

Choc hémorragique Choc septique Choc |
* Controle de * Antibiothérapie anaphylactique

I'hémorragie probabiliste

e Eviction de I'allergene

e CGetPFC  Controle de la porte +++
e Acide tranexamique d'entfree (chirurgie) » Corticoide 1 mg / Kg

Choc obstructif

e Levée de I'obstacle
Thrombolyse / EP
Drainage /
tamponnade

Choc cardiogénique

e Revascularisation
coronarienne si SCA

e Assistance méecanigue
(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’'enfrainer une surmortalité
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