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POINTSESSENTIELS

- A laphase initiale, le diagnostic d'un état de choc est dlinique, et repose sur la tachycardie,
sur les troubles de conscience et sur I'aspect cutané. L'hypotension peut manguer chez le sujet
conscient.

- Le traitement symptomatique initial fait appel dans tous les cas a un remplissage vasculaire
et al'administration veineuse continue de catécholamines vasopressives, débutées par voie
veineuse périphérique. En contexte non traumatique, un tonicardiague y est systématiquement
associé.

- Le choc dans un contexte traumatique fait rechercher une Iésion justifiant une chirurgie
d'’hémostase. En présence d'un traumatisé choqué, une commande de produits sanguins labiles
(concentrés globulaires et plasmas frais congelés) est discutée dans tous les cas.

- L"échocardiographie transthoracique (ETT), ou transoesophagienne (ETO) est I'examen clé,
qui permet d'une part de préciser une cause cardiaque du choc, d'autre part de réaliser un
« bilan hémodynamique », participant au diagnostic d'une cause extracardiagque.

- Le bilan hémodynamique demandé a |'échocardiographiste comprend la mesure du débit
cardiague, une appréciation de la volémie, la recherche d'un coaur pulmonaire aigu et la
mesure de la pression artérielle pulmonaire systolique.

- Le choc avec coaur pulmonaire aigu, confirmé par |'échocardiographie, constitue une
présomption d'embolie pulmonaire grave, suffisante pour discuter une fibrinolyse en I'absence
de diagnostic de certitude.

- Lamise en place d'une voie veineuse centrale avec mesure de la pression veineuse centrale,
ou d'un cathéter de Swan-Ganz, ne simposent pas s on dispose rapidement d'une
échocardiographie.

- L'amine vasopressive a utiliser préférentiellement au cours du choc septique est la
noradrénaline.

L es états de choc représentent, a coté des insuffisances respiratoires aigués, les états graves
les plus fréquents. Leur physiopathologie n'est pas parfaitement comprise, maisil existe
toujours une perturbation de la circulation normale, avec hypoperfusion des organes jusqu'a
compromettre leur fonctionnement. Confusion, tachycardie et oligurie sont les manifestations
précoces des souffrances respectives du cerveau, du coaur et desreins. Leur pronostic reste
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grave et |'évolution dépend tout alafois du traitement symptomatique, de I'identification et du
traitement de la cause.

Particulierement ala période initiale, des mesures thérapeutiques devront étre initiées, avant
d'avoir collecté tous les é éments permettant un diagnostic étiologique : on ne respecte jamais
un état de choc.

Deux types de circonstances de survenue du choc sopposent : le contexte traumatique et le
contexte médical, qu'il est commode d'envisager séparément.

RECONNAITRE LE CHOQUE AUX URGENCES

Le choc peut étre défini soit par une diminution du débit cardiaque, soit par une distribution
inadaptée de ce débit aux besoins métaboliques respectifs des différents organes, avec une
souffrance des différents organes. Le tableau clinique initial peut se réduire a ces signes de
dysfonction d'organes, ou étre au contraire dominé par les signes de la pathologie qui cause le
choc.

Les organes les plus volontiers affectés par le choc sont le cerveau, le coaur et lerein. Le
cerveau maintient sa perfusion pour des valeurs de pression artérielle moyenne diminuant
jusqu'a 60 mmHg. Les manifestations cliniques liées a I'nypoperfusion cérébrale vont d'une
dégradation des fonctions supérieures a une somnolence marquée et au coma. Le coaur est un
organe cible fondamental car sa souffrance pérennise le choc, et augmente I'hypoperfusion :
un cercle vicieux se boucle vers une mauvaise évolution. La dysfonction cardiague se
manifeste par une tachycardie, un pouls filant (qui signe un volume d'gection systolique bas,
et donc une mauvaise performance du myocarde) et éventuellement une hypotension. Une
dyspnée, une douleur thoracique, peuvent témoigner d'un degré de plus d'hypoperfusion
coronaire. La souffrance rénale se traduit par une oligurie, résultat de ladiminution de la
filtration glomérulaire.

La peau est froide et de couleur inhabituelle. Elle ne recoit pas assez de sang artériel, et stocke
du sang veineux désaturé : elle apparait marbrée, cyanique. Un temps de recoloration aprés
une pression au doigt ne peut pas étre obtenu, attestant encore de cette mauvaise perfusion.

Au bout du compte, le choqué aux urgences peut se présenter simplement comme un patient
confus ou obnubilé, avec une élévation modérée de la fréquence cardiaque et une pression
artérielle discrétement abai ssée malgré les mesures répétées et avec une peau froide et
marbrée.

CONTEXTE TRAUMATIQUE

L e traumatisé est le plus souvent choqué par hypovolémie. A laphaseinitiae, il Sagit dune
spoliation sanguine, conséguence des |ésions traumatiques. Néanmoins, une contusion
myocardique, un épanchement péricardique rapidement installé avec tamponnade, un
épanchement pleural abondant, peuvent compromettre e fonctionnement myocardique. De
méme, un traumatisme médullaire haut situé ou une intoxication associée peuvent étre
responsables d'une hypotension. L'état de vigilance modifie de fagon majeure I'expression
clinique du choc. Le blessé conscient maintient sa pression artérielle & des valeurs normales
malgré une hypovol émie importante. Seule apparait la tachycardie. A I'inverse, le blessé sous
sédation n'a plus de réaction neuroendocrinienne et la pression artérielle est ici un reflet plus
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fidée de I'hypovol émie, majorée par les effets dépresseurs des produits anesthésiques. Enfin,
la présence d'un traumatisme cranien grave, avec hypertension intracranienne peut masquer
I'nypotension par le réflexe de Cushing.

La démarche en salle de déchoquage, au profit de ce traumatisé choqué, a pour objectif de
réduire les défaillances circulatoire et respiratoire et de diagnostiquer les |ésions qui en sont la
cause, puis de planifier leur traitement. Ceci va comprendre le recueil des é éments de
monitorage minimum, le début du remplissage vasculaire, le bilan Iésionnel primaire et
éventuellement |'organisation d'une chirurgie d'hémostase et la commande de produits
sanguins.

Monitorage, équipement du patient

Un monitorage minimum comprend un électrocardioscope, une mesure de la SpO; et de la
pression artérielle non invasive. Lamise en place de deux cathéters courts de gros diamétre
(16 ou 14 G), dans le réseau veineux périphérique, est systématique. Le choix du site de
ponction est affaire de circonstance.

Remplissage vasculaire

Le remplissage vasculaire a une large place dans | e traitement du blessé choqué, car on parie
sur |'hypovol émie comme responsable du choc. Aussi, dés une perfusion mise en place, elle
est aimentée avec un soluté de remplissage en administration rapide.

Le choix du soluté est encore |'objet de débats. On dispose de solutés cristalloides i sotoniques,
des colloides artificiels et peut-étre prochainement de solutés salés hypertoniques (7,5 %)
associés a des colloides artificiels.

Les solutés cristalloides isotoniques, pour étre efficaces, nécessitent de gros volumes, avec
pour rangons |'accumulation dans le compartiment interstitiel et, au-dela de 4 000 mL de salé
isotonique, la survenue d'une acidose hyperchlorémique.

Les colloides artificiels (hydroxyéthylamidons, HEA, ou gélatines fluides modifiées, GFM)
offrent une efficacité plus grande (effet expandeur au moins égal au volume perfusé), et une
plus longue durée d'action. Leur usage comparé aux solutés cristalloides n'a pas d'effet
favorable démontré sur la mortalité, deux méta-analyses font méme état d'une surmortalité
chez les patients traités avec des colloides [1] [2]. Les auteurs ne concluent pas, compte tenu
des limites méthodol ogiques de ces études. Tous les colloides ont des effets sur la
coagulation, a des degrés divers, et pour des hémodilutions importantes. C'est une des raisons
pour laguelle I'emploi des HEA comprend une dose limite (33 mL kg™ le premier jour et 20
mL kg™ lesjours suivants). Toutefois, la plus grande efficacité des colloides constitue un
avantage pratique indéniable et justifie ce choix en premiére intention.

L es solutés sal és hypertoniques sont également proposés pour |e traitement du choc
hémorragique, alafois pour leurs effets expandeurs du volume plasmatique et pour leurs
propriétés veino-congtrictrices ainsi que sur la contractilité myocardique [3]. I1s sont associés
ades colloides artificiels, pour en prolonger ladurée d'action. La aussi, leur usage n'a pas
d'effet démontré sur une amélioration de la mortalité des patients[4]. De plus, I'hypernatrémie
obligatoire limite leur usage & de petits volumes (4 mL-kg™), et interdit leur usage répété.
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L 'efficacité rapide avec de faibles volumes a perfuser en font une thérapeutique séduisante,
mais pour I'heure & évaluer.

L 'usage de produits sympathomimétiques des ce stade de la prise en charge, ou tout n'est pas
encore compris, mérite d'étre envisagé, pour ne pas tolérer une pression artérielle trop basse
(systolique inférieure 2 60 mmHg). En effet, les modéles animaux nous enseignent que
I'hypovolémie est d'autant plus délétére quiil existe une hypotension associée [5]. L'injection
de bolus de 3 mg d'éphédrine jusqu'a |'effet recherché est commode, réalisable sans arriére-
pensée par voie veineuse périphérique, mais pas toujours suffisante.

Bilan lésionnél primaire

Le bilan Iésionnel exhaustif contraint le plus souvent & un transport vers un scanner, imposant
d'obtenir une stabilisation hémodynamique préalable. Aussi, chez un traumatisé choqué, un

« bilan Iésionnel primaire », réalisable sur place, en salle de déchoquage, est-il nécessaire. Il a
pour seul but de dépister une Iésion hémorragique imposant une chirurgie d'hémostase.

Les |ésions périphériques ou faciales sont accessibles al'examen clinique, et ce bilan primaire
se réduit en pratique d'abord a une radiographie thoracique, qui apprécie lavacuité pleurale
(origine de I'némorragie ou source de compression aérique sur les gros vaisseaux capacitifs),
I'état du médiastin, et a une échographie abdominale, ensuite, qui recherche un épanchement
péritonéal, une lIésion d'organe plein. L'échocardiographie a sa place a ce stade, non comme
exploration hémodynamique proprement dite, mais pour vérifier la vacuité péricardique ou
apporter des arguments pour une contusion myocardique.

A l'issue de ce « bilan |ésionndl primaire » réalisé chez ce blessé choqué, en cours de
remplissage vasculaire, soit une chirurgie d'hémostase est organisée, soit le bilan exhaustif est
débuté.

Chirurgie d'hémostase

Outre les problemes organisationnel s que pose la disponibilité d'une salle d'opération et d'un
chirurgien en urgence, la chirurgie d'hémostase nécessite une anesthésie générale avec
contréle des voies aériennes supérieures et ventilation mécanique, ains que la poursuite du
traitement hémodynamique pendant la procédure.

L'anesthésie générale fait appel a des produits connus pour leurs effets cardio-vasculaires
modestes, et chez le patient chogqué on les utilise & des doses minimales (par exemple,
induction avec 0,2 mg-kg™ d'étomidate ou avec 1 mg-kg™ de kétamine). Pour |a méme raison,
I'entretien fait largement appel aux morphinomimétiques.

L'équipement du patient se poursuit. Si la chirurgie débute avec les voies veineuses
périphériques dg§a en place, dans le souci de ne pas retarder I'némostase, il est utile d'insérer
une voie veineuse centrale, dans le territoire cave supérieur si lalésion est abdominale. Une
prise de pression artérielle sanglante et une sonde urinaire complétent la prise en charge.

Les objectifs tensionnels ne sont pas de normaliser la pression artérielle, mais, en I'absence de
traumatisme cranien grave, de préserver une perfusion tissulaire minimale. Des études
animales ont mis en exergue le caractere délé&ere d'un remplissage vasculaire abondant,
normalisant la pression artérielle, apres |ésions hémorragiques [6] [7]. Un remplissage trop
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abondant induit une dilution des plaquettes et des facteurs de coagulation plasmatique et peut
limiter I'némostase spontanée ainsi que majorer le volume du saignement. Aussi, I'objectif est
une pression artérielle systolique a 90 mmHg.

Recour s aux produits sanguins labiles

Le choc hémorragique est une indication de transfusion homologue qui n'est pas discutée.
Pourtant, il est difficile de raisonner auss simplement que dans un contexte non urgent avec
la notion d'hématocrite minimum, ou de rechercher les signes de mauvaise tolérance d'une
anémie. |l existe une hypovolémie, et les chiffres du taux d’hémoglobine ne sont pas
interprétables tant que la volémie n'est pas corrigée, ou du moins ils sous-évauent la perte
sanguine. A l'inverse, ne pas rédliser une transfusion injustifiée reste une préoccupation. Une
attitude transfusionnelle plutét restrictive, avec I'objectif d'obtenir un hématocrite compris
entre 21 et 25 % (taux d'hémoglobine 7 g-dL™), est recommandée par |es conférences de
consensus et confirmée dans son bien-fondé par des travaux cliniques récents[8] en |'absence
d'insuffisance coronarienne.

Les apports de produits sanguins ont ici un double objectif : améliorer la capacité de transport
d'oxygene du sang apreés (ou pendant) la correction de la volémie ; mais aussi, et de facon plus
difficile, restaurer une coagulation plasmatique et une hémostase primaire pour sortir du
cercle vicieux |ésion-perte sanguine-choc-remplissage-dil ution-coagul opathi e-perte sanguine.

La question pratique en salle de déchoquage est |a décision de commande de produits
sanguins, compte tenu du délai obligatoire de délivrance de ces produits. Combien de
concentrés globulaires ? Faut-il associer des plasmas frais congelés ? Faut-il déa commander
des concentrés plaguettaires ? 11 semble raisonnable de commander alafois plusieurs unités
de concentrés globulaires (CGR) et de plasmas frais congel és (PFC) au profit du blessé
chogué présentant une lésion chirurgicale (par exemple, 4 CGR et 4 PFC). Dans le méme
temps, un bilan biologique comprenant la numération sanguine, le taux de prothrombine et le
taux de fibrinogéne et réalisé. Latransfusion seraainsi argumentée sur la détermination de
I'nématocrite pour les CGR, et sur la constatation d'une altération de la coagulation
plasmatique avec effondrement de tous les facteurs de coagulation (TP < 40 %, fibrinogene <
1 g-L™") pour les PFC. I est difficile danticiper I'évolution du taux des plaquettes, et il est
recommandé de maintenir leur taux au-dessus de 50 g-L™ [9].

CONTEXTE MEDICAL
Présentation clinique, recherche d'éléments d'orientation éiologique

L'examen clinique sattache ici aux signes qui orientent (ou établissent) la cause du choc. La
premiére question est de savoir si la cause du choc est cardiaque ou extracardiaque.

On recherche :

- des signes de cardiopathie : auscultation des valves, signes d'insuffisance ventriculaire
gauche, signes dinsuffisance ventriculaire droite ;

- dessignes d'infection : fiévre, bralures mictionnelles, toux et expectoration, présence d'une
voie veineuse avec trajet rouge, chaud et douloureux, douleurs sous-hépatiques et ictere... ;
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- des éléments en faveur d'une hémorragie : épigastralgies, méléna ou hématémese...

Des ééments d'orientation peuvent étre obtenus par les antécédents médicaux du patient,
aupres de lui-méme ou de son entourage : insuffisance cardiague connue et traitée, syndrome
ulcéreux...

L es examens biologiques simples aménent deux types d'informations :

- en faveur du choc, acidose métabolique et élévation du taux des lactates artériels, attestant
d'un métabolisme anaérobie (les organes ne regoivent pas d'oxygene selon leur besoin), ou
d'un défaut d'élimination hépatique des lactates ;

- en faveur de I'éiologie du choc, on recherche un syndrome infectieux (protéine C-réactive,
polynucléose ou neutropénie).

L'éectrocardiogramme est un examen simple et fondamental pour rechercher une ischémie
myocardique.

M esur es symptomatiques initiales

Les deux armes thérapeutiques a ce stade sont le remplissage vasculaire et |es catécholamines
tonicardiagues et/ou vasopressives.

Deux impératifs contradictoires se présentent :

- ne pas tolérer une hypotension profonde, qui pérennise la souffrance des organes, et impose
un traitement sans délai ;

- ne pas aggraver par le remplissage et les vasopresseurs une insuffisance ventriculaire gauche
gue n'a pu encore affirmer un diagnostic étiologique non effectué.

En I'absence d'odéme aigu pulmonaire (donnée clinique immédiatement accessible en
auscultant les deux bases), on réalise un test de remplissage chez tous les patients choqués. Le
recours a un soluté colloides artificiel est préférable pour sa grande efficacité avec de plus
faibles volumes par rapport aux solutés cristalloides. La dose administrée est modérée,
I'efficacité notée sur I'évolution des chiffres de pression artérielle et la tol érance sur
|'auscultation pulmonaire (par exemple, 6 mL kg™ d'un HEA de faible durée d'action).
L'efficacité de I'expansion volémique est attendue dans un délai incompressible de 5 a15
minutes.

Le recours a un produit sympathomimeétique (catécholamine et apparentés) est systématique, a
lafois pour étre efficace sans délai sur le niveau de pression artérielle et pour traiter le
mécanisme du choc. En I'absence d'étiologie déterminée, les effets tonicardiagues et
vasopresseurs sont recherchés simultanément, |e risque d'un recours aux vasopresseurs isolés
étant une décompensation rapide d'un choc cardiogénique. L'éphédrine, |'adrénaline,
|'association dobutamine-noradrénaline ou, éventuellement, la dopamine, sont utilisables.
L'éphédrine, « petite adrénaline », a des effets indirects tonicardiagues et vasopresseurs,
veineux et artériels, et est suffisamment maniable pour étre utilisable en bolus répétés de 3

mg. Son délai d'action est court (inférieur a 1 minute), sa durée d'action d'environ 10 minutes.
Son efficacité est toutefois limitée et vaimposer le recours aux autres produits. L'adrénaline
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est également tonicardiague et vasopressive et a pour elle satrés grande efficacité.
L'administration veineuse continue est recommandée. L'association noradrénaline-dobutamine
est également utilisable, en associant les effets tonicardiaques de la dobutamine et
vasopresseurs de la noradrénaline. Ce recours impose deux voies de perfusion continue, mais
offre la possibilité de doser séparément les effets de chaque produit. Cette possibilité sera
exploitée apres bilan hémodynamique plus complet. La dopamine a des effets

pharmacol ogiques moins prévisibles : effets tonicardiaques a faible posologie, effets
vasopresseurs a posologie plus élevée. Sa durée d'action est plus longue (15 minutes) que les
produits précédents. Son avantage est d'étre maniable, son inconvénient le caractére
imprévisible de ses effets, et un risque arythmogene. De plus, |'effet vasopresseur peut étre
insuffisant malgreé le recours a des posologies élevées. Le tableau | propose des posologies et
des dilutions initiales, a gjuster en fonction de I'effet observé.

Tableau |. Posologies et dilutionsinitiales a ajuster.

. Ajustement
Produit VaSOEfrfet , tonicil;f;ita e Dilution Picr)]si?ilgl%e en fonction
pressau d de |'effet
Ephédrine  |Oui Oui 1 ampoule |3 mg Bolusitératifs jusqu'a
(30 mg) 30 mg
dans 10
mL
Noradrénaline |Oui Faible 24 mg 1mL-ht |1 mLht
dans 48 par 1 mL-h*
mL
Dobutamine  [Non Oui 250mg [5mL-ht 5mLht
dans 50 par 5 mL-h*
mL
Adréndine  |Oui Oui 20mg 1mL-ht |1 mLht
dans 50 par 1 mL-h*
mL
Dopamine  |Oui Oui 200mg [5mL-ht [1mLht
aforte dans 50 par 1 mL-h*
posologie mL

Echocar diographie, diagnostic Iésionnel et profil hémodynamique

L'échocardiographie est I'outil diagnostique de premiére intention pour les états de
choc [10] [11] [12]. Deux types d'informations sont attendues a l'aide de cet examen :

- le diagnostic d'une |ésion cardiague a l'origine du choc (ischémie myocardique, atteinte
valvulaire, péricardique, coaur pulmonaire aigu) ;

- la compréhension de la situation hémodynamique, ou « profil hémodynamique » (valeur du
débit cardiaque, hypovolémie, fonction contractile du ventricule gauche, appréciation de la
post-charge du VG).

Bilan lésionnél cardiaque
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Dans ce contexte de choc médical non parfaitement compris, ala phaseinitiale de son
évolution, on attend des arguments pour une ischémie myocardique ou le diagnostic d'une
autre cardiopathie.

L 'ischémie myocardique entraine une atération des fonctions diastolique et systolique,
localisée a un ou plusieurs segments du myocarde. La valeur diagnostique de
I'échocardiographie est grande [13].

Les autres atteintes cardiaques sont également diagnostiquées par échocardiographie :
valvulopathie, plutdt d'installation brutale pour étre al'origine d'un état de choc, tamponnade
(collapsus du ventricule droit en diastole, épanchement péricardique). L'échocardiographie
permet par ailleurs de guider une ponction péricardique évacuatrice, geste efficace pour
restaurer une situation hémodynamique satisfai sante en cas de tamponnade [14].

L'embolie pulmonaire responsable d'un choc réalise une obstruction importante du réseau
pulmonaire et |'échocardiographie visualise | e retentissement de cette obstruction sur les
cavités droites. Le ventricule droit est dilaté, les pressions dans I'artére pulmonaire sont
élevées, le septum interventriculaire est aplati, refoul € vers le ventricule gauche, dont il géne
le remplissage. Il est rare de visualiser directement un thrombus dans I'artére pulmonaire.

Etude hémodynamique par échocardiographie

L es données hémodynamiques obtenues vont permettre de mesurer le débit cardiaque,
d'apprécier lafonction systolique du ventricule gauche, d'apprécier qualitativement la volémie
(haute ou basse) et de chiffrer une insuffisance ventriculaire droite par lamesure de la
pression artérielle systolique pulmonaire ainsi que par lataille des cavités droites.

Le débit cardiaque est accessible par plusieurs méthodes, en mesurant la surface d'un orifice
et la vitesse moyenne du flux qui le traverse. La méthode la plus fiable fait appel au flux
trans-aortique, mesuré par ETT.

Lafonction systolique du ventricule gauche est appréciée, en |'absence de dyskinésie
segmentaire, par une approximation de lafraction d'éection a partir des mesures d'un petit
diametre (en systole et en diastole) du VG. Lavolémie est appréciée par la mesure du
diamétre de laveine cave inférieure et par une appréciation visuelle de lataille des cavités
(coaur plein ou vide ?). L'étude des caractéristiques des flux veineux pulmonaires est
également utile, mais difficile a obtenir en ETT. Au bout du compte, seule une hypovolémie
majeure est visualisée. Lataille du ventricule droit peut étre mesurée par son diamétre en
diastole (vue quatre cavités, normale 36 + 3,3 mm-m?), ou par sa surface en diastole (vue
quatre cavités). La pression artérielle pulmonaire est mesurée en mesurant la vitesse maximale
de I'insuffisance tricuspidienne physiologique. Cette vitesse est d'autant plus éevée que le
gradient de pression entrele VD et I'OD est élevé et savaleur permet (additionnée alaPvVC
qui peut étre approximee avec |'aspect de la veine cave inférieure) de calculer la PAPs.

Une échocardiographie transcesophagienne simpose lorsque I'ETT n'est pas satisfaisante

(patient peu échogeéne, 10 a 15 % des cas), ou lorsqu'une |ésion des gros vaisseaux est
possible. Elle n'est réalisable en pratique chez le choqué qu'aprés intubation et sous sédation.

Profils hémodynamiques abtenus
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Ces données échocardiographiques vont permettre de préciser la situation hémodynamique :

- débit cardiaque bas (ou index cardiaque = débit/surface cutanée < 2 L-min™-m) et altération
de lafonction systolique (FE < 40 %) : choc cardiogénique ;

- débit cardiaque élevé (IC > 3 L-min™-m?), fonction systolique normale, volémie plutét
basse : choc septique ; il faut noter qu'il existe fréqguemment une insuffisance cardiague droite
al'échocardiographie au cours de I'évolution du choc septique ;

- débit cardiagque bas, aspect d'hypovolémie, coaur hyperkinétique (FE > 60 %) : choc
hypovolémique ;

- débit cardiaque bas, cavités droites dilatées, VCI dilatée, hypertension artérielle pulmonaire
(PAPs > 45 mmHg) : suspicion d'embolie pulmonaire grave, fonction du contexte clinique.

Choc septique

La nature septique du choc est soupgonnée devant un débit cardiague élevé, une volémie
plut6t basse, et I'absence de cardiopathie évidente. Un gjustement thérapeutique avec recours
aux catécholamines vasopressives est réaisé. Le produit a privilégier dans cette circonstance
est lanoradrénaline [15]. Le patient est orienté vers un service de réanimation et on réunit les
éléments du diagnostic d'un syndrome infectieux ains que la recherche de l'infection en
cause. Une radiographie thoracique est systématique, car une infection pulmonaire peut étre
paucisymptomatique ; uroculture, hémocultures et prélevement bronchique sont toujours de
mise. On discute |'antibiothérapie en fonction des éléments d'orientation dont on dispose.

Choc cardiogénique

Le choc cardiogénique est affirmé sur I'association d'un index cardiaque bas et d'une atération
majeure de la fonction systolique du ventricule gauche. La cause la plus fréquente est un
infarctus du myocarde. L 'aspect de dyskinésie segmentaire a|'échocardiographie en constitue
un des ééments du diagnostic, le principal élément restant les anomalies
électrocardiographiques sur un électrocardiogramme standard, 12 dérivations. Le pronostic
reste aujourd'hui effroyable et la chance a saisir est celle d'une désobstruction coronaire [16].
Le patient est orienté vers un service de réanimation cardiologique ou un service de soins
intensifs coronariens maitrisant la désobstruction coronaire. La fibrinolyse est discutée s le
déla de transfert attendu excede la période pendant laguelle e bénéfice d'une désobstruction
coronaire est certain (3 heures apres le début de la douleur ou des signes cliniques). Les autres
causes sont soit une insuffisance cardiaque évoluée, soit des atteintes cardiagues
extraventriculaires diagnostiquées a |'échocardiographie. La aussi, une chance asaisir est la
possibilité d'un traitement chirurgical d'une valvulopathie ou I'évacuation d'un épanchement
péricardique.

Embolie pulmonaire grave
L'embolie pulmonaire grave est soupgonnée sur |'aspect d'insuffisance ventriculaire droite
majeure a l'échocardiographie. Le diagnostic de certitude repose a I'heure actuelle sur le

scanner spiralé, centré sur I'artére pulmonaire, avec injection de produit de contraste, qui
visualise I'obstruction du lit artériel pulmonaire ou le thrombus lui-méme. Pour certains
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auteurs, les données échocardiographiques et un choc sont suffisants pour débuter une
fibrinolyse, en I'absence d'un diagnostic de certitude [17] [18].

Hypovolémieisolée

Le choc hypovolémique sans contexte traumatique fait rechercher un saignement occulte :
saignement digestif, probablement le plus fréquent, ou complication hémorragique d'une
tumeur connue ou inconnue jusque-la. La réanimation sapparente au contexte traumatique,
remplissage vasculaire, catécholamines vasopressives et commande de produits sanguins vont
accompagner la recherche de la cause.

Choc anaphylactique

L e choc anaphylactique se produit peu de temps aprés un contact avec un alergéne (15
minutes), qui est en France soit du venin d'hyménoptere, soit un produit de contraste iodé, soit
un autre médicament. Aux signes cardio-vasculaires sont associ és des signes respiratoires, liés
soit al'obstruction des voies aériennes supérieures par |'cedéme muqueux, soit al'obstruction
bronchique. Les circonstances et |la rapidité d'évolution en font un choc a part, avec
probablement moins de problémes diagnostiques. Son traitement repose sur I'administration
d'adrénaline, par voie veineuse ou sous-cutanée, aladose de 0,1 a 0,2 mg, arépéter jusqu'a
I'effet souhaité. Un bilan biologique (sang et urines) est aréaliser au décours immédiat de
I'épisode pour en préciser le mécanisme, et une prise en charge allergologique sera a planifier
ultérieurement.

CONCLUSION

Si le diagnostic d'un état de choc est clinique, ce méme examen clinique est souvent pris en
défaut pour en déterminer la cause. L 'échocardiographie a sa place au centre de la démarche
diagnostique et thérapeutique initiale, alafois pour comprendre la situation hémodynamique,
et déterminer I'étiologie de I'éat de choc. Le traitement symptomatique, débuté initialement,
est gjusté sur ces données.

Chez le traumatisé choqué, un remplissage vasculaire associé a des catécholamines
vasopressives est débuté, avec comme objectif une pression artérielle systolique a 90 mmHg,
et on recherche une indication de chirurgie dhémostase.

En dehors du contexte traumatique, le traitement initial doit comporter des tonicardiaques. Le

traitement définitif et I'orientation du patient vers la structure la plus adaptée & sa pathologie
ne sont réalisables qu'au prix de la démarche diagnostique initiae.
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