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États de choc 
 

Introduction / Définitions 
• Les états de choc sont des situations cliniques fréquentes dans les services d’urgence et de 

réanimation. 

• L’état de choc est défini comme une insuffisance circulatoire aigue et durable aboutissant à une 
hypoxie cellulaire. 

• Ils sont des syndromes généraux complexes survenant dans le cadre de l’agression de l’organisme. 

• Les états de choc s’accompagnent d’une hypoxie tissulaire correspondant à une souffrance viscérale 
diffuse et mettent en jeu le pronostic vital. 

• Hypotension isolée ne veut pas dire un état de choc et un état de choc ne veut pas dire une 
hypotension 

➢ Collapsus = chute brutale, importante et de courte durée de TA. 
➢ État de choc = collapsus + souffrance cellulaire 
➢ Choc vagal = dû à une activité excessive du nerf pneumogastrique (X), associe bradycardie et 

hypotension (de courte durée) 
 

Physiopathologie 
• Alteration des possibilités d'apport et/ou des capacités d'utilisation des substrats énergétiques et de 

l'oxygène. 

• Adénosine triphosphate (ATP) : principale forme d’énergie utilisée pour le fonctionnement cellulaire, 
à partir des glucides et lipides, rendement maximal en présence d’oxygène (O2). La production d’ATP 
n’est possible que si l’oxygène est : 

➢ Transporté jusqu’aux cellules : rôle du cœur (débit cardiaque) et des vaisseaux, rôle du sang 
(hémoglobine + plasma) 

➢ Extrait du sang et utilisé : pour « brûler » les glucides et les lipides (oxydation)  rôle de la 
mitochondrie 

• État de choc : insuffisance de perfusion tissulaire qui entraine une anoxie cellulaire  défaut de 
stockage d’ATP nécessaire au fonctionnement cellulaire  déviation anaérobie du métabolisme  
acidose lactique. L’état de choc apparaît quand les besoins en oxygène ne sont plus (ou mal) assurés : 

➢ Diminution du transport de l’oxygène : 
▪ Diminution du débit cardiaque  choc cardiogénique : défaillance de la pompe 

cardiaque  diminution du débit cardiaque  diminution de la pression artérielle  
diminution de l’oxygène dans les tissus 

▪ Diminution du volume circulant  choc hypovolémique : diminution du volume 
sanguin  diminution du retour veineux  diminution secondaire du Volume 
d’Éjection Systolique (VES)  diminution de la pression artérielle  diminution de 
l’oxygène dans les tissus 

▪ Diminution du tonus vasculaire  choc vasoplégique : vasodilatation  diminution 
des Résistances Vasculaires Périphériques (RVP)  diminution de la pression 
artérielle  diminution de l’oxygène dans les tissus 

➢ Diminution de l’extraction de l’oxygène  choc septique : modification de la perméabilité 
capillaire  augmentation du flux liquidien et protidique  syndrome œdémateux  
diminution de l’extraction tissulaire de l’oxygène  diminution de l’oxygène dans les tissus 

• En résumé, tout ce qui entraîne une baisse d’oxygène aux cellules peut provoquer un état de choc 
  



Conséquences 
• Syndrome de Défaillance Multi-Viscérale (SDMV) : 

➢ Hémodynamique : choc vasoplégique, défaillance myocardique 
➢ Poumon : œdème lésionnel (Syndrome de Détresse Respiratoire Aigüe) 
➢ Rein : insuffisance rénale aigüe fonctionnelle puis organique (nécrose tubulaire aigue) 
➢ Surrénales : Insuffisance Surrénalienne Aigüe (ISA) 
➢ Foie : cytolyse, cholécystite 
➢ Tube digestif : ulcère aigu, ischémie colique, pancréatite aigüe 
➢ Cerveau : encéphalopathie fonctionnelle 
➢ Sang : leucopénie, thrombopénie, Coagulation Intra-Vasculaire Disséminée (CIVD). 

 

Diagnostic 
• Le diagnostic de l’insuffisance circulatoire aigue est avant tout clinique, les signes sont variables selon 

l’étiologie, la gravité et le stade évolutif. 

• L’examen clinique s’effectue parallèlement à la mise en œuvre des premières mesures 
thérapeutiques. 

• Signes cliniques évocateurs : pouls rapide et filant, TAS < 90 mmHg (ou < 50 mmHg par rapport à la 
TA antérieure), TA différentielle pincée ou élargie, signes cutanés d’hypoperfusion (marbrures, teint 
cireux, extrémités froides et cyanosés, allongement du Temps de Recoloration Cutanée (TRC)…), 
sueurs, FR > 20 cycles/min, diurèse (< 30 ml/h) +++, agitation, angoisse, obnubilation, confusion 

• Bilan biologique initial : FNS, plaquette, gazométrie, lactacidémie +++, ionogramme sanguin et 
urinaire, ALAT, ASAT, bilirubine libre et conjuguée, lipasémie, CPK, LDH, troponine, TP, TCA, 
fibrinogène, D-dimères, glycémie, prélèvements bactériologiques 

• Signes biologiques : lactatémie > 2,5 mmol/l, troubles de la glycorégulation (hyper- +++ ou hypo-), 
hyperkaliémie, hyperamoniémie, cytolyse, hyperbilirubinémie, troubles de la crase sanguine. 

• Bilan morphologique initial : ECG, radiographie, ASP, échographie abdominale pelvienne (si point 
d’appel) 

• Orientation étiologique : 
➢ Interrogatoire : antécédents, circonstances, mode d’installation 
➢ Il faut noter les éléments en faveur de chaque type de choc 

▪ Choc anaphylactique : dyspnée, notion d’allergie, prise médicamenteuse, piqûre 
d’insecte, absorption de poison… 

▪ Choc hypovolémique : pâleur, douleur thoraco-abdominale, abdomen tendu, 
hémorragie (interne ou extériorisée), perte importante de liquide… 

▪ Choc cardiogénique : antécédents cardiaques, douleur thoracique, dyspnée, 
expectoration mousseuse rosée (OAP), distension des jugulaires… 

▪ Choc septique : fièvre ou hypothermie, infection, chimiothérapie récente, douleur 
abdominale trainante… 

➢ L’auscultation pulmonaire et l’examen de l’abdomen sont systématiques. 

• Au terme de l’examen clinique et biologique, la cause et la nature du choc sont : 
➢ Certaines  traitement 
➢ Incertaines  exploration hémodynamique  

 

Exploration hémodynamique 
• Pression Veineuse Centrale : cathéter dans un gros tronc veineux intrathoracique, reflète la pression 

de remplissage du ventricule droit, mesure par simple manomètre à eau. L’appréciation de la volémie 
(normale = 3-8 cmH2O) 

➢ Choc + PVC < 3 : choc hypovolémique 
➢ Choc + PVC > 8 : choc cardiogénique (Insuffisance Ventriculaire Droite (IVD)) 
➢ Choc + PVC normale : IVD + hypovolémie 

  



• Cathétérisme cardiaque droit : réservé à des structures hospitalières lourdes, le cathéter à ballonnet 
de Swan-Ganz mis en place dans une artère pulmonaire permet la mesure des pressions dans les 
cavités cardiaques droites, l'artère pulmonaire et le capillaire pulmonaire (Pression Artérielle 
Pulmonaire d’Occlusion (PAPO) normale 1-16 mmHg), le prélèvement de sang veineux mêlé dans 
l'artère pulmonaire, la mesure du débit cardiaque 

➢ PAPO diminuée : OAP lésionnel, hypovolémie 
➢ PAPO augmentée : OAP hémodynamique (IVG), IVD 
➢ PAPO normale : IVG + hypovolémie 

• Échographie cardiaque : permet une évaluation de la fonction du VG (Fraction d’Éjection Systolique 
(FES) = 60%), la mesure de la taille des cavités (précharge), recherche des anomalies valvulaires et 
péricardiques, visualisation d’un shunt intracardiaque, diagnostic des pathologies aortiques 

 

Prise en charge 
• Mise en condition : décubitus dorsal (si détresse respiratoire  position semi-assise, si femme 

enceinte  Décubitus Latéral Gauche), déshabillage rapide et prudent. 
➢ Oxygénation : 

▪ Non-invasive : sonde nasale, masque facial 
▪ Intubation : détresse respiratoire ou neurologique 

➢ Après sédation, monitorage du malade : oxymétrie de pouls, électrocardioscope, brassard à 
tension 

➢ Poser deux voies veineuses périphériques de bon calibre (deux cathéters courts de gros 
diamètre), sondage vésical 

• Mesures thérapeutiques d’urgence : gestes d’hémostase, demande de produits sanguins, 
remplissage vasculaire, drogues sympathomimétiques. 

➢ Gestes d’hémostase : 
▪ Si contexte traumatique : garrot pneumatique en cas d’amputation, immobilisation 

d’une fracture, compression ou clampage d’une lésion vasculaire, suture d’une plaie, 
méchage d’une épistaxis, Pantalon Anti-Choc (PAC) 

▪ Si contexte non-traumatique : sonde digestive de tamponnement (hémorragie 
digestive), tamponnement vaginal (hémorragie vaginale), surélévation des membres 
inférieurs (plaie veineuse ou rupture de varices) 

➢ Demande de produits sanguins : culot globulaire, plaquettes, facteurs de coagulation 
➢ Remplissage vasculaire initial : en cas d’hypovolémie absolue ou relative (à l’exception du 

choc cardiogénique), réalisé par cristalloïdes (à l’exception de solutés glucosés) et colloïdes 
de synthèse, pose d’un cathéter de PVC 

✓ Si PVC < 3 : hypovolémie relative 
✓ Si PVC normale : faire un test de remplissage 

❖ Si augmentation rapide de PVC  insuffisance cardiaque  arrêt du 
remplissage 

✓ Si PVC > 8 : faire un test de remplissage 
❖ Si PVC stable et PA augmente  hypovolémie associée 

▪ Objectifs de remplissage : restaurer la volémie de façon à augmenter le débit 
cardiaque et limiter une hypoperfusion tissulaire, éviter un désamorçage de la pompe 
cardiaque 

▪ Choix d’un soluté de remplissage : 
✓ Cristalloïdes (effet volume + pouvoir osmotique) : Sérum Salé Isotonique, 

hypotonique, hypertonique 
✓ Colloïdes (effet volume + pouvoir oncotique) : 

❖ Naturels : albumine 
❖ Synthétiques : gélatine, dextran, amidon 

  



▪ Critères d’efficacité de 
remplissage : 

✓ Cliniques : FC, PA, 
diurèse +++, 
marbrures, 
conscience 

✓ Paracliniques : 
PVC, 
échocardiographie, 
Swan-Ganz 

➢ Drogues sympathomimétiques 
(catécholamines +++) : 

▪ Naturels : adrénaline, noradrénaline, dopamine 
▪ Synthétiques : isoprénaline, dobutamine, dopexamine 
▪ Ils sont utilisés pour augmenter le VES, augmenter les Résistances Artérielles 

Systémiques (RAS), augmenter la Pression Artérielle Moyenne (PAM) 
▪ Le choix se fait en fonction de l’effet recherché 

Récepteurs 
pharmacologiques 

α1 
Vasoconstricteur  

α2 

Vasodilatateur 
β2 

Vasodilatateur 
β1 

Tonicardiaque 
δ 

Diurétique 

Noradrénaline 
(Levophed) 

+++   +  

Dobutamine 
(Dobutrex) 

  +++ +++  

Adrénaline ++  + +++  

Dopamine ++   ++ ++ 

Isoprénaline 
(Isuprel) 

  +++ +++  

▪ L’indication est en fonction de la nature et l’évolution de l’état de choc, les indications 
thérapeutiques selon le type de choc : 

✓ Choc hémorragique : 
❖ Remplissage vasculaire : 

• Cristalloïdes : hémorragie modérée voire importante 

• Colloïdes de synthèse : hémorragie importante 
▪ Objectif : 80 mmHg en absence de trouble cardiaque, sinon 100 

mmHg 
❖ Prévention de l’hypothermie : réchauffement interne et externe 
❖ Gestes d’hémostase 

▪ Évolution défavorable : 

• Remplissage et/ou hémostase insuffisants : transfusion 
(culot globulaire, plaquettes, facteurs de coagulation), 
possibilité d’auto-transfusions, catécholamines 

o Hémostase chirurgicale au bloc opératoire 
o Pantalon Anti-Choc : hémorragie abdominale 

non-contrôlée, fracture du bassin, membres 
inférieurs 

• Intrication de plusieurs mécanismes : contusion 
myocardique par exemple  exploration 
hémodynamique 

• Complication : OAP lésionnel, IRA, hémorragie 
digestive, infection  traitement selon le cas 

  



✓ Choc septique : 
❖ Traitement spécifique de l’infection 
❖ Remplissage ventriculaire : 500 cc en 20 min de colloïdes 

▪ Remplissage insuffisant  nouveau remplissage avec le même 
volume, si échec  Catécholamine (Dopamine 10-20 
µg/kg/min), si échec  exploration hémodynamique 

• Hypovolémie persistante : poursuite du remplissage, 
recherche d’une cause particulière : dysfonction du 
ventricule gauche (Dobutamine), effondrement du 
remplissage ventriculaire (Noradrénaline), contexte 
mixte (diminution de la contractilité + remplissage 
vasculaire : Noradrénaline + Dobutamine) 

▪ Mauvaise tolérance au remplissage : Catécholamine 
(Dopamine 10-20 µg/kg/min), si échec  exploration 
hémodynamique 

✓ Choc cardiogénique : 
❖ Insuffisance Cardiaque Droite : 

▪ Traitement étiologique : thrombolyse d’une embolie 
pulmonaire, ponction d’un épanchement péricardique, 
angioplastie d’un IDM 

▪ Traitement symptomatique : test de remplissage (250 cc de 
colloïdes en 10 min), Adrénaline (0,5 mg/h) 

❖ Insuffisance Cardiaque Gauche : 
▪ Traitement étiologique : angioplastie d’un IDM, réduction des 

troubles du rythme, traitement d’une intoxication, chirurgie 
cardiaque en urgence 

▪ Traitement symptomatique : Dobutamine (5 µg/kg/min à 
augmenter en fonction des résultats), diurétique (OAP) 

✓ Choc anaphylactique : arrêt de l’administration de l’allergène 
❖ Collapsus prédominant : Adrénaline (0.1 mg en IV à répéter toutes les 

minutes jusqu’à obtention d’une PAS > 90 mmHg), si collapsus 
persistant  remplissage : SSI (10-20 cc/kg en 15 min) + Adrénaline 
(0,5 mg/h en IV continue, à augmenter par pallier de 0,5 mg/h) 

❖ Laryngospasme prédominant : Adrénaline en IV ou en nébulisation 
▪ Si absence d’amélioration immédiate et asphyxie : intubation 
▪ Si échec : trachéotomie, cricothyroïdectomie de sauvetage 

❖ Bronchospasme prédominant : nébulisation de Terbutaline (10 mg) ou 
Adrénaline (2 mg dans 3 cc de sérum physiologique) avec 6-8 l/min 
d’oxygène, Salbutamol (0,5 mg/h à augmenter progressivement 
jusqu’à un max de 5 mg/l) 

❖ Mesures associées : corticoïdes (Méthylprednisolone 120 mg en IVD) 
➢ Correction des conséquences viscérales et perturbations métaboliques : parallèle au 

traitement symptomatique et étiologique, adaptée à chaque cas, comporte : rééquilibration 
électrolytique, acidobasique, apport énergétique, traitement du SDMV (rein de choc, foie de 
choc, trouble de l’hémostase, ISA) 

➢ Surveillance : 
▪ Clinique : neurologique (conscience), cardiaque (FC, TA, PVC), respiratoire (FR, SpO2), 

cutanés (marbrures), diurèse, température, escarres, thrombose ou lymphangite 
▪ Paraclinique : FNS (hématocrite, hémoglobine, globules blancs), lactates artériels, pH, 

gaz du sang, bilan d’hémostase (plaquettes, TP, TCA, fibrinogène), facteurs de 
coagulation, bilan rénal, hépatique, enzymes cardiaques, bactériologie, radiographie 
du thorax, ECG 



Conclusion 
• L’état de choc est une urgence, son diagnostic est clinique. 

• Le diagnostic et la prise en charge doivent être précoces. 

• Le traitement et à la fois symptomatique et étiologique 

• L’évolution des chocs hypovolémiques est plus favorable que celle des chocs cardiogéniques et 
septiques dont la mortalité est supérieure à 50% 

• Pour le choc septique, en particulier d’origine nosocomiale, le véritable objectif doit être un 
traitement préventif 

• Pour le choc anaphylactique, le traitement préventif consiste dans l’éviction de l’allergène et la 
désensibilisation. 


