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Causes, physiopathologie et clinique
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Un choc est une défaillance circulatoire avec un approvisionnement insuffisant en

oxygene des organes, ce qui entraine des dysfonctionnements d’organes potentiel-

lement fatals. La connaissance des quatre formes de choc, de leurs causes, de leur

physiopathologie et de leur diagnostic est essentielle pour le traitement des pa-

tientes et patients concernés.

Introduction

Un choc est une défaillance circulatoire avec un désé-
quilibre entre les apports et les besoins en oxygene,
qui peut exister au niveau macrocirculatoire, microcir-
culatoire et cellulaire. Un diagnostic précoce et un trai-
tement ciblé sont essentiels afin d’éviter des dom-
mages organiques irréversibles. Un traitement adéquat
présuppose la connaissance des différentes formes de
choc, de leurs causes et de leur physiopathologie. La
premiére partie de cet article de revue aborde les méca-
nismes et la clinique des quatre formes de choc. La
deuxiéme partie! sera consacrée aux possibilités théra-
peutiques.

Principes physiologiques

Macrocirculation

Le transport en oxygene (DO,) correspond a la quantité
d’oxygene transportée des poumons vers la microcir-
culation. Les mécanismes de survenue des chocs et les
approches thérapeutiques en découlent (fig. 1).

Le DO; est le produit du débit cardiaque (DC) et du
contenu artériel en oxygene (CaO,):

DO, =DC x CaO;

Le DC est le produit de la fréquence cardiaque et du vo-
lume d’éjection systolique, ce dernier dépendant de la pré-
charge cardiaque («preload»), de la contractilité (inotro-
pisme) et de la postcharge («afterload»). Outre la fréquence
cardiaque, la synchronie entre l'oreillette et le ventricule
ainsi qu'entre le cceur gauche et le cceur droit est essen-
tielle pour qu'un DC suffisant puisse étre généré.

Le CaO; est le produit de la saturation artérielle en oxy-
géne (Sa0,), du taux d’hémoglobine (Hb) et de la
constante de Hiifner. Cette derniére correspond a la
quantité d'oxygéne quun gramme dhémoglobine
peut fixer, soit 1,34 ml:

Ca0;=5a0, x Hb x 1,34
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Microcirculation

Laugmentation compensatoire de l'activité du systéme
sympathique en cas de choc entraine une constriction
des artérioles précapillaires et donc une redistribution
du flux sanguin dans les organes vitaux. Les altéra-
tions microcirculatoires sont renforcées par l'activa-
tion de I'inflammation et de la coagulation, ce qui peut
entrainer la formation de shunts artério-veineux im-
pliquant une distribution inégale du flux sanguin et
une perméabilité vasculaire accrue avec fuite de li-
quide des capillaires dans l'interstitium. Le manque
d’'oxygene cellulaire (hypoxie) réduit la capacité tam-
pon pour les protons produits dans la chaine respira-
toire, ce qui provoque une acidose métabolique.

Respiration cellulaire

Une grande partie de la production d’adénosine tri-
phosphate (ATP) de notre organisme a lieu dans la
chaine respiratoire de la membrane mitochondriale
interne. Les especes réactives de 'oxygéne produites
lors des inflammations peuvent causer une inhibition
de la chaine respiratoire et donc un dysfonctionne-
ment mitochondrial [1].

En raison de l'incapacité des tissus a utiliser 'oxygéne
(dysoxie), il se produit un passage de la glycolyse aéro-

DO, = DC x Ca0,
» Ca0, = Sa0, x Hb x 1,34

——DC = volume d'éjection systolique x
fréequence cardiaque

b

Précharge Inotropisme Postcharge

Figure 1: Transport en oxygéne (DO,) et ses facteurs
d’influence.

CaO0gz: contenu artériel en oxygene (formule simplifiée sans
oxygeéne dissous); DO,: transport en oxygéne; Hb: hémoglo-
bine (en g/dl); DC: débit cardiaque; Sa0,: saturation artérielle
en oxygene; 1,34: constante de Hiifner (en ml/g).
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bie a la glycolyse anaérobie. Laccumulation de lactate
qui en résulte entraine une hyperlactatémie. Si celle-ci
s'accompagne d’'une acidose métabolique (voir ci-des-
sus), on parle d’acidose lactique [2].

Les quatre formes de choc

Les mécanismes et certaines causes typiques des quatre
types de choc (hypovolémique, obstructif, cardiogé-
nique et distributif) sont résumés dans le tableau 1.
Toutes les formes de choc ont en commun un approvi-
sionnement insuffisant en oxygene des organes, ce qui
entraine des troubles fonctionnels. Les dysfonctionne-
ments organiques en cas de choc sont majoritairement
de nature fonctionnelle et moins structurelle, des né-
croses ne surviennent que de maniére isolée [3].

Choc hypovolémique

Le choc hypovolémique est causé par une perte du vo-
lume sanguin circulant. Sur le plan physiopatholo-
gique, la diminution de la précharge cardiaque («pre-
load») entraine, conformément a la loi d’Otto Frank et
Ernest Starling (courbe de Frank-Starling), une diminu-
tion du volume d’éjection systolique.

Tableau 1: Apercu des quatre formes de choc.

Formes de choc

Meécanismes et causes typiques

Choc hypovolémique

Hémorragique:
- interne (hémorragie rétropéritonéale)
- externe (hémorragie gastro-intestinale, traumatisme)

Non hémorragique:
- Vomissements, diarrhée

Choc obstructif

Circulation pulmonaire entravée:
— Embolie pulmonaire

Remplissage cardiaque entravé:
— Tamponnade péricardique
— Pneumothorax sous tension

Retour veineux vers le coeur entravé:
— Syndrome du compartiment abdominal

Choc cardiogénique

Inotropisme perturbé:
— Infarctus du myocarde (7-10% de tous les infarctus* [4])
- Myocardite

Valvulopathies, défauts anatomiques:

- Insuffisance mitrale aigué dans le cadre d’une rupture du
muscle papillaire

— Communication interventriculaire

Arythmies:

- Tachyarythmies

— Bradycardie

- Dyssynchronie entre 'oreillette et le ventricule

Choc distributif
(inflammatoire)

Infection/ sepsis

Polytraumatisme

Opérations majeures

Pancréatite

Anaphylaxie

* Taux de chocs cardiogéniques chez les patientes et patients victimes d'un infarctus du myocarde
avec sus-décalage du segment ST (STEMI).
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Choc obstructif

Le choc obstructif se caractérise par une obstruction
du flux sanguin et, par conséquent, un remplissage
cardiaque inadéquat. Il en résulte une diminution du
volume d’éjection systolique et, donc, une réduction
duDC.

Lembolie pulmonaire est responsable d'une augmen-
tation aigué de la postcharge du ventricule droit. De
méme, la postcharge du ventricule droit augmente
dangereusement lorsque la pression intrathoracique
est fortement accrue en raison d'un pneumothorax
sous tension ou d'une auto-PEP élevée (PEP: pression
expiratoire positive). Le ventricule droit, du fait de la
faible épaisseur de sa paroi, ne peut que difficilement
compenser ce phénomene, ce qui entraine sa dilata-
tion et le décalage du septum intraventriculaire vers la
gauche (signe D a '’échocardiographie), de sorte que le
volume télédiastolique ventriculaire gauche diminue.
En cas de tamponnade péricardique, le remplissage de
l'oreillette droite et/ou du ventricule droit est le plus
souvent entravé, tandis qu'en cas de syndrome du
compartiment abdominal, le retour veineux vers le
coeur droit est perturbé.

Choc cardiogénique

En cas de choc cardiogénique, une maladie cardiaque
primaire entraine une diminution de la fonction de
pompe et du DC. La diminution de la perfusion myo-
cardique et 'ischémie qui en résultent provoquent une
spirale descendante. Lactivation compensatoire du
systeme sympathique augmente la fréquence car-
diaque et la postcharge et aggrave 'ischémie en aug-
mentant le besoin en oxygéne du cceur.

Linfarctus du myocarde et ses complications (par ex.
rupture du septum ventriculaire, rupture du muscle pa-
pillaire, fibrillation ventriculaire) sont les causes les plus
fréquentes de choc cardiogénique. Outre d’autres mala-
dies du ventricule gauche, une insuffisance cardiaque
droite aigué peut également étre un déclencheur.

Choc distributif

Les motifs moléculaires associés aux pathogenes («pa-
thogen-associated molecular patterns», PAMPs), par
exemple les lipopolysaccharides (LPS) de la paroi cellu-
laire des bactéries a Gram négatif, déclenchent la pro-
duction de médiateurs inflammatoires. En cas de 1é-
sion tissulaire, des motifs moléculaires associés aux
dégats («damage-associated molecular patterns»,
DAMPs) endogenes, des activateurs du systeme immu-
nitaire inné, sont libérés. Il en résulte une réponse in-
flammatoire avec vasodilatation et perméabilité capil-
laire accrue («capillary leak»), ce qui est responsable
d’'un retour veineux vers le coeur réduit avec diminu-
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tion de la précharge cardiaque («preload») et du volume
d’éjection systolique [1].

La cause classique d'un choc distributif est le sepsis. Le
sepsis est un dysfonctionnement organique potentielle-
ment fatal dG a un déreglement de la réponse de l'orga-
nisme a une infection [5]. Le choc septique est défini par
la nécessité d'un traitement vasopresseur pour mainte-
nir une pression artérielle moyenne (PAM) >65 mm Hg.
Les dysfonctions organiques peuvent étre quantifiées
par une détérioration du score SOFA («Sequential or Sep-
sis-related Organ Failure Assessment») de 22 points.

Si, au cours de la phase précoce du choc septique, le
volume d’éjection systolique est réduit en raison de la
diminution de la précharge cardiaque, la réponse com-
pensatoire au stress entraine une tachycardie et une
augmentation de la contractilité [1]. Par la suite, une
cardiomyopathie septique médiée par les cytokines
peut provoquer un trouble réversible de la contractilité
des ventricules gauche et droit [6].

Les formes non infectieuses de choc distributif sur-
viennent souvent aprés une chirurgie majeure, des
brilures étendues et des polytraumatismes. En cas de
choc anaphylactique, 'hypovolémie relative est in-
duite par une libération massive d’histamine par les
mastocytes et les granulocytes basophiles.

Combinaison des formes de choc

Les quatre formes de choc surviennent souvent de
maniere combinée dans la pratique clinique quoti-
dienne, concomitamment et/ou l'une apres 'autre. Par
exemple, suite a un traumatisme, la perte de sang peut
conduire a un choc hypovolémique. Une tamponnade
péricardique concomitante peut provoquer un choc
obstructif, tandis qu'une contusion cardiaque favorise
la survenue de troubles du rythme et d'une compo-
sante cardiaque du choc. Le choc hypovolémique, obs-
tructif et cardiogénique ainsi que les éventuelles infec-
tions nosocomiales déclenchent une inflammation,
qui est souvent responsable d’'un choc distributif.

Causes iatrogénes

Différentes causes iatrogénes peuvent déclencher un
choc ou l'aggraver [6, 7]. Ainsi, un traitement diuré-
tique inadéquat peut entrainer un choc hypovolé-
mique en raison de I'excrétion accrue d’eau. Un choc
cardiogénique peut également étre causé par des effets
indésirables de médicaments, par exemple par un sur-
dosage de B-bloquants ou d’antagonistes calciques avec
dépression myocardique consécutive.

En cas de ventilation mécanique, une expiration in-
compléte avec développement d'une auto-PEP peut
étre a 'origine d'un choc obstructif. Cette situation est
reconnaissable a la courbe de débit respiratoire du res-
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pirateur. Linspiration suivante débute alors déja avant
la fin du flux expiratoire.

Clinique et diagnostic

Evaluation du remplissage et du volume
d’éjection systolique

Les veines du cou sont utilisées pour I'évaluation non
invasive du remplissage intravasculaire et de la pré-
charge cardiaque («preload»). Ces veines sont normale-
ment remplies en position allongée et vides lorsque le
tronc est relevé a 45°. En cas d’hypovolémie, les veines
du cou sont vides en position allongée; en cas de choc
obstructif et d'insuffisance cardiaque droite, elles sont
congestionnées lorsque le tronc est surélevé a 45°. La
pression veineuse centrale (PVC) peut étre mesurée a
l'aide d'un cathéter veineux central (CVC). La PVC
(norme 5-10 mm Hg) est augmentée en cas de choc car-
diogénique et obstructif, alors qu'elle est abaissée en
cas de choc hypovolémique et distributif.
Lhypotension artérielle de la circulation systémique
(pression artérielle systolique <95 mm Hg ou PAM
<65 mm Hg) est un signe fréquent, mais non obliga-
toire, du choc. Une réponse adrénergique compensa-
toire entraine une augmentation de la fréquence car-
diaque et donc de lindice de choc (fréquence
cardiaque/pression artérielle systolique >1). La stimula-
tion sympathique engendre une vasoconstriction et
donc une augmentation de la pression diastolique, rai-
son pour laquelle la pression moyenne peut rester
longtemps normale, en particulier chez les patientes et
patients jeunes.

Un cathéter artériel permet de surveiller en continu la
pression artérielle, d’effectuer des gazométries arté-
rielles répétées et de déterminer les taux de lactate.
Une augmentation plate de la courbe de la pression ar-
térielle indique une contractilité altérée. Une petite
différence entre la pression artérielle diastolique et
systolique peut évoquer un volume d’éjection systo-
lique réduit et une hypovolémie. Une pression arté-
rielle diastolique basse est un signe possible de vaso-
plégie.

Léchocardiographie transthoracique permet d’évaluer
la fonction de pompe ventriculaire gauche et droite,
ainsi que la présence d’'un épanchement péricardique
et de valvulopathies. Une veine cave inférieure fine
avec une grande variabilité respiratoire peut témoi-
gner d’'une hypovolémie [8].

Un monitorage hémodynamique étendu est nécessaire
pour déterminer le volume d’éjection systolique et le
DC. Outre le cathéter artériel pulmonaire (cathéter de
Swan-Ganz), le cathéter «pulse contour cardiac output»

EMHMedia

See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



ARTICLE DE REVUE MIG
|

(PiCCO) représente une alternative [9]. La combinaison
de la thermodilution transpulmonaire et de I'analyse
du contour de 'onde de pouls artériel permet de déter-
miner les parametres de la précharge cardiaque (vo-
lume télédiastolique global [VTDG]), de la contractilité
(indice de fonction cardiaque [IFC]) et de la distribution
de liquide dans les poumons (eau pulmonaire extra-
vasculaire [EPEV]) [10].

Lors de I'évaluation d’'un choc, il faut également étre
attentif a la présence éventuelle d'une hypertension
intra-abdominale, déterminée par la mesure de la pres-
sion a l'aide d'une sonde vésicale. La pression
intra-abdominale a des effets négatifs sur le retour vei-
neux et la précharge cardiaque en raison de la com-
pression des organes et du déplacement du dia-
phragme en direction craniale. Elle entraine en outre
des problémes respiratoires (de ventilation) et un dys-
fonctionnement des reins [11].

Signes d’hypoperfusion tissulaire

Lexamen de la peau fournit des indications impor-
tantes quant a la présence d'une hypoperfusion péri-
phérique. Une périphérie froide (acces de froid), des ex-
trémités marbrées («mottling») (fig. 2) et un temps de
remplissage capillaire prolongé lors de la pression sur
le lit de I'ongle (>2 secondes) évoquent un choc.

Une hyperlactatémie révélée par la gazométrie arté-
rielle est un signe d’'alarme et indique un déficit énergé-
tique au niveau cellulaire. Il est considéré que le méca-
nisme sous-jacent est 'hypoxie tissulaire avec glycolyse
anaérobie. La libération de lactate a partir des muscles,
stimulée par les sympathicomimétiques, augmente les

Figure 2: Extrémités marbrées indiquant un choc (photo de pa-
tient anonyme, prise par A. Rudiger).
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Tableau 2: Diagnostics différentiels de I'hyperlactatémie.

Métabolisme anaérobie en cas d’hypoxie tissulaire
Choc

Effort physique intense, y compris crise d’épilepsie de type
«grand mal»

Meédicaments/intoxications

B-agonistes

Alcool

Metformine

Médicaments antirétroviraux

Paracétamol

Dysfonction hépatique

Hyperglycémie, acidocétose diabétique

Leucémies et lymphomes

taux de lactate dans le sang; en parallele, une dysfonc-
tion hépatique concomitante peut entraver I'élimina-
tion du lactate (tab. 2) [2, 8,12]. Normalement, les taux de
lactate dans le sang sont d’environ 1 mmol/1 et, en cas
de choc, ils augmentent jusqu’a »2,2 mmol/1[8, 13].

Un autre signe d’hypoperfusion tissulaire est la chute
de la saturation veineuse centrale en oxygene dans le
sang cave supérieur (ScvO,) [13]. En cas de DC diminué,
d’anémie et d’hypoxémie, celle-ci est réduite en raison
de l'augmentation de l'extraction d’oxygene en péri-
phérie. Dans le choc distributif, la ScvO, est basse au
cours de la phase précoce [14], se normalise avec la mise
en ceuvre d'une expansion volémique et est pathologi-
quement élevée chez les patientes et patients dont I'ex-
traction de l'oxygeéne est perturbée (en raison de
troubles microcirculatoires et d'un dysfonctionne-
ment mitochondrial) [8].

Dysfonctionnements organiques en cas de choc
Lhypoperfusion cérébrale se traduit par des troubles
de la conscience qualitatifs et quantitatifs.

Du fait dulien étroit entre la perfusion sanguine rénale
etlafiltration glomérulaire, une insuffisance rénale ai-
gué peut survenir en raison d'une hypoperfusion dans

Tableau 3: Classification en stades de l'insuffisance rénale
aigué (KDIGO 2012 [15]).

Stade Créatinine sérique Excrétion urinaire

1 Augmentation de <0,5 ml/kg/h sur 6-12 h
1,5-1,9 fois
ou

Augmentation >26,5 ymol/|

2 Augmentation de 2-3 fois  <0,5 ml/kg/h sur 212 h
3 Augmentation de >3 fois <0,3 ml/kg/h sur 224 h
ou ou
Augmentation 2354 ymol/l Anurie sur 212 h
ou

Début d’'une thérapie de
substitution rénale

KIDGO: «Kidney Disease: Improving Global Outcomes»; h: heure (n).
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Tableau 4: Signes de choc [13].

Entité clinique

Paramétres

Remplissage des vaisseaux

Paramétres vitaux:

- Pression artérielle systolique (PAS) <95 mm Hg
— Pression artérielle moyenne (PAM) <65 mm Hg
- Fréquence cardiaque >100/min

Hypoperfusion tissulaire

Peau:

— Périphérie froide

- Peau marbrée

— Temps de remplissage capillaire allongé

Saturation en oxygeéene veineuse centrale (ScvO,) <65%

Taux de lactate dans le sang artériel >2,2 mmol/I

Dysfonctionnements
organiques

Encéphalopathie: somnolence, agitation, confusion

Insuffisance rénale aigué: excrétion urinaire <0,5 ml/kg/h

Dysfonction hépatique: augmentation de I'alanine ami-
notransférase (ALT), de I’'aspartate aminotransférase
(AST) et de la bilirubine

Correspondance:

Dr méd. Johann Stuby
Institut fiir Andsthesiologie
Universitatsspital Zirich
Ramistrasse 100

CH-8091 Ziirich
johannstubyl[atJaol.com

le cadre d’'un choc. La sévérité de I'insuffisance rénale
aigué peut étre quantifiée a 'aide de la classification en
stades de la «Kidney Disease: Improving Global Outco-
mes» (KDIGO) (tab. 3). Cette classification se base sur
une diminution de l'excrétion urinaire (oligurie a anu-
rie), qui se manifeste en I'espace de quelques heures en
cas de choc, ainsi que sur une augmentation du taux de
créatinine sérique, ce qui prend plusieurs jours. Outre
la forme prérénale de I'insuffisance rénale a la phase
précoce du choc, une forme rénale d’insuffisance
rénale médiée par les cytokines apparait secondaire-
ment. Cela explique pourquoi l'insuffisance rénale per-
siste pendant des jours, voire des semaines, chez de
nombreux patients et patientes, méme lorsque la pres-
sion de perfusion et le DC ont été corrigés par I'admi-
nistration de liquides et de vasopresseurs.

Outre le cerveau et les reins, le foie réagit également a
une diminution de la perfusion. En cas de choc cardio-
génique, la diminution de la perfusion via l'artere
hépatique et la rétention sanguine dans la circulation
hépatique entrainent une hépatite hypoxique avec
augmentation des transaminases sériques [16]. Les ma-
lades en état critique présentent souvent une augmen-
tation de la bilirubine, dont l'origine est multifacto-
rielle [17].

L'essentiel pour la pratique

e Les quatre formes de choc - hypovolémique, obstructif, cardiogénique et

distributif - peuvent survenir de maniére isolée, combinée ou successive.

e Les troubles microcirculatoires cutanés, I'hypotension artérielle, la ta-

chycardie et I'encéphalopathie sont des signes cliniques majeurs.

e Lhyperlactatémie et I'acidose métabolique détectées par la gazométrie

artérielle renforcent la suspicion de choc.

e |l convient de songer a la possibilité d’influences iatrogénes.
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Lencéphalopathie («Glasgow Coma Scale» [GCS]), I'in-
suffisance rénale aigué (taux de créatinine, excrétion
urinaire) et la dysfonction hépatique (taux de biliru-
bine) font partie du score SOFA, qui est corrélé ala mor-
talité des patientes et patients en soins intensifs [18].
Le tableau 4 résume quelques parametres cliniques,
hémodynamiques et de laboratoire typiques de 'hypo-
perfusion.

Disclosure statement
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