Etats de choc


ETATS DE CHOC
Définition : Cliniquement, l’état de choc = insuffisance circulatoire aiguë et durable aboutissant à une hypoxie cellulaire. On observe une hypoTA < 90mmHg ou baisse d’au moins 30% de la TA chez un hypertendu connu. L’organisme s’adapte à ce changement ds un 1er tps en redistribuant la perfusion aux organes nobles (cerveau, cœur) aux détriments des autres. Au bout d’un certain tps, une défaillance multiviscérale se fera sentir.
	SYSTEME (-> conséquences)
	Signes cliniques
	Paracliniques

	CARDIAQUE

(-> défaillance cardiaque)
	Tachycardie avec pouls mal frappé

Arythmie ou bradycardie

Turgescence des veines jugulaires
	Troubles du rythme

Signes électriques d’ischémie

	VASCULAIRE

(-> leucopénie, thrombopénie, CIVD)
	Pincement de la TA différentielle

Chute de la pression artérielle

Pouls filant

Disparition du pouls radial
	Chute de la pression veineuse centrale ou au contraire élévation.

	PULMONAIRE

(-> œdème lésionnel : SDRA=syndrome de détresse respiratoire aiguë)
	Tachypnée ou bradypnée

Cyanose

Sueurs
	Altération des gaz du sang : acidose, hypoxémie, hypercapnie.

	CEREBRAL

(-> hypoxie cérébrale avec troubles de l’état de Cs)
	Angoisse et agitation

Obnubilation et confusion

Torpeur et somnolence

Convulsions

Perte de connaissance

Coma
	

	RENAL

(-> insuffisance rénale aiguë)
	Oligurie

Anurie
	Mesure de la diurèse horaire

	TEGUMENTS
	Pâleur, froideur, sueurs

Marbrures des extrémités

Cyanose des extrémités

Pâleur conjonctivale (si hémorragie)
	


Csqces sur : - le foie = diminution de synthèse et d’épuration + chute des facteurs prothrombiniques.
 - le TD = ulcérations « de stress » avec hémorragie et nécroses digestives.


    -  le métabolisme = diminution de l’utilisation des glucides et lipides + hypercatabolisme protidique.

D’un point de vue physiopathologique, on a une altération des possibilités d’apport et/ou des capacités d’utilisation des substrats énergétiques et de l’oxygène.

L’insuffisance de perfusion tissulaire entraîne une anoxie cellulaire avec déviation anaérobie du métabolisme, menant à un défaut de stockage d’ATP nécessaire au fonctionnement cellulaire aboutissant à une acidose lactique.

Pour compenser l’hypoTA, des mécanismes se mettent en place :

Hypovolémie   


Activation du système rénine-angiotensine







Vasoconstriction veineuse

Vasoconstriction artériolaire ( -> hypoxie tissulaire -> acidose lactique -> œdème et destruction cellulaire -> libération de substances protéolytiques et toxiques -> syndrome de défaillance multiviscérale)
Tachycardie et inotropisme



augmentation du débit cardiaque



Rétention hydrosodée



augmentation de la volémie


3 types de choc : hypovolémique, cardiogénique ou mixte.
Ce sont tous 3 des urgences vitales dt le pronostic est mauvais et le diagnostic basé sur la constatat° d’anomalies de l’hémodynamique et de signes de vasoconstrict° cutanée. Le ttt symptomatique consiste en une oxygénation, un remplissage vasculaire et l’administration de drogues vaso-actives. Il doit tjs s’accompagner d’un ttt étiologique sous peine d’être inutile.

I/ Choc cardiogénique

Caractérisé par la chute du débit cardiaque (index cardiaque<2L/min/m2 , FE<60%)
· signes d’hypoperfusion tissulaire

· augmentation des pressions en amont se traduisant par l’apparition de signes congestifs gauches (OAP) et/ou droits (turgescence et reflux hépato-jugulaire, oedèmes des mb inf)

Ds ce cas, hypoxémie consécutive à un défaut d’apport en O2.

4 mécanismes physiopathologiques peuvent être à l’origine d’un choc cardiogénique :

1) Baisse de la contractilité myocardique

Cas le + fqt, consécutif à un IDM avec nécrose étendue, à une décompensation d’une cardiopathie dilatée hypokinétique (origine valvulaire, ischémique, hypertensive, toxique, infectieuse, sinon primitive) ou à la prise de médicaments inotropes négatifs (βbloquants, inhibiteurs calciques, antiarythmiques, antidépresseurs tricylciques)
2) Bradycardie ou tachycardie extrême

3) Choc par tamponnade
Le + svt par hémopéricarde post-traumatique, post-op ou IIR aux anticoagulants.
Signes aigus d’IVD + pouls paradoxal

Diag : échographie

4) Embolie pulmonaire compliquée de choc

Choc avec IVD aiguë

Hypoxie et hypocapnie

ECG comparatif

Radio de thorax peu altérée.

Dilatation des cavités droites, ANGIOGRAPHIE PULMONAIRE et TDM THORACIQUE SPIRAL ?

II/ Choc hypovolémique
	Choc par hypovolémie vraie (càd perte d’une masse sanguine importante) :
	Choc par hypovolémie relative = déshydratation (par carence d’apports ou pertes)

	Hémorragies externes : 

                lésions artérielles, veineuses, cutanées, musculaires

Hémorragies internes :
       -> extériorisées ds le TD : UGD (ulcère gastro-duodénal), rupture de varices oesophagiennes, Mallory-Weiss
        -> non extériorisées : hémothorax, hémopéritoine, hématome rétropéritonéal, fracture des os longs
	Diarrhées, 

Occlusion (3e secteur), 

Brûlures, 

Polyuries osmotiques et diabète insipide, 

Sueurs profuses.


III/ Choc anaphylactique

	ETIOLOGIE
	SIGNES CLINIQUES
	CONDUITE A TENIR

	Origine allergique, avec existence ou non d’un terrain d’atopie.

Substances allergisantes : 

  - protéines alimentaires, 

  - autres protéines (pollens, venins, sérum de cheval ou de lapin),
  - médicamenteuses (ATB, anesthésiques locaux, curares…)

Pénétration de l’allergène par voie 

- respi, 

- digestive,

-  par injection ou 

- simple contact 

( réactions immunologiques intenses dont la csqce sera :

· hypovolémie relative par vasoplégie, ou 

· hypovolémie absolue par perméabilité capillaire.
	En + des signes communs on a :

 * Signes cutanés : érythème, prurit, œdème et bouffissure du visage, sensation de chaleur, urticaire généralisé et veines turgescentes.

 * Signes respiratoires : dyspnée expi par œdème bronchiolaire ou laryngé (inspiratoire). Oedèmes peuvent entraîner le décès par asphyxie (œdème de Quincke)
 * Signes neuropsychiques : delirium, convulsions
 * Signes digestifs : nausée, spasmes intestinaux, vomissements, diarrhées
 * Vasoconstriction artérielle pulmonaire ou coronaire.
	* Stopper le contact avec l’allergène

* Réanimation cardio-respi (relever les jambes, libérer les voies aériennes, ventiler O2, massage cardiaque externe si arrêt cardiaque)
* ADRENALINE (1mg en sous-cut, bolus en IV, poss voie inhalée)
* Hospitalisation en réa pr poursuite ttt et surveillance.

* Remplissage vasculaire (cristalloïdes).
* Les corticoïdes NE SONT PAS le ttt d’urgence du choc anaphylactique car leur action est retardée. On peut les prescrire pr leur rôle anti-oedémateux et la prévention des rechutes précoces (surtt en cas d’allergène alimentaire).
* Aucun intérêt aux anti-histaminiques après le début de la réaction.


IV/ Choc septique

	DEFINITIONS
	CONSEQUENCES ET ETIOLOGIES
	CLINIQUE
	PARACLINIQUE

	Sepsis= SIRS +infection documentée (cad inflammat° IIR à une agression)

Choc septique = sepsis + hypotension

SIRS si réponse à 3 des 4 critères :

 - T° > 38°C

 - Fqce cardiaque > 90/min

 - Fqce respi > 20/min ou ventilation mécanique pr détresse respi

 - GB > 12000/mm3 ou 
         < 4000/ mm3
Rép inflammatoire déclenchée par une infection, ms aussi par des patho non infectieuses (traumatisme, pancréatite…)
	Rép inflammtoire -> libération de médiateurs de l’inflammation (cytokines, fractions du complément…)

  ( dérégulation des débits sanguins régionaux (atteinte de la microcirculation)

  ( vasoplégie (= vasoD a et v) (IIR à l’atteinte des cellules musculaires lisses vascu)

  ( exsudation plasmatique (lésions endoth vascu)

  ( un effet inotrope nég direct retardé, dt le mécanisme est inconnu.

2 phases :

- hyperkinétique : augmentation du débit cardiaque arrive à compenser la baisse des résistances vascu

- hypokinétique : correspond à la chute du débit cardiaque consécutive à l’action inotrope nég des médiateurs libérés par l’inflammation.

Etiologies : tte infection non traitée (péritonite, pyélonéphrite, chorioamniotite…). 50% dus à des bacilles gram -, 25% à des bacilles gram +
	- fièvre (ou hypothermie)

- frissons

- tachycardie, tachypnée

Recherche du foyer et de la porte d’entrée :
- poumon (auscultation -> permet de déterminer si pneumopathie basse ou haute)

- signes urinaires (brûlures, lombalgies)

- signes abdo (défense, contracture, Murphy)
- signes de méningites
- peau, parties molles
- corps étrangers, cathéters
	- Bilan infectieux avt tte antibiothérapie (sauf purpura fulminans et pneumopathie communautaire)

- Hémocultures

- ECBU

- PL

- Prélèvement site infectieux

- NFS : hyperleucocytose ou leucopénie

- Exploration hémodynamique (en cas de choc) : écho cardiaque, cathétérisme cardiaque droit

- Bilan des défaillances…


SIRS= Syndrome de réponse inflammatoire systémique
SYNDROME DE DEFAILLANCE MULTIVISCERAL (SDMV) :
	Hémodynamique
	- choc vasoplégique : hypoTA, différentielle élargie + extrémités chaudes + marbrures poss
- dépression myocardique : signes de bas débit, extrémités froides + OAP
- exam paracliniques : lactates artériels + écho cardiaque, cathétérisme cardiaque droit

	Défaillance pulmonaire
	- clinique : polypnée, cyanose, balancement thoraco-abdo

- biologie : hypoxie, hypocapnie, effet shunt

- radio de thorax: atteinte alvéolaire diffuse ou focalisée

- cathétérisme cardiaque droit : œdème lésionnel, œdème cardiogénique (défaillance VG)

- recherche du foyer infectieux pulmonaire : infection primaire ou surinfection.

	Défaillance hépatique 
-> 3 tableaux clinico-biologiques
	1° Ictère isolé (cholestase intra-hépatique)

· ictère cutanéo-muqueux et hépatomégalie

· bilirubine libre et conjuguée

· intérêt pronostique de l’élévation de bilirubine ?

2° Cytolyse hépatique

· ASAT ALAT 3-4 N

· Cytolyse majeure : foie de choc

3° Insuffisance hépato-cellulaire :

· troubles de coagulation

· hypoglycémie spontanée : gravitée +++

	Autres atteintes digestives
	1° Intestins :

· bas débit hépato-splachnique

· ischémie mésentérique

· translocations bactériennes (filtre hépatique)

2° Vésicule biliaire :

· cholécystite aiguë alithiasique

	Rein
	- zone sensible = tubules proximaux et distaux

- anomalie fonction de concentration des urines (??)

- insuff rénale aiguë à diurèse conservée ou oligoanurique

- svt multifactorielle : médiateurs, ischémie régionale, médicaments néphrotoxiques, produits iodés, myoglobinurie, hémoglobinurie.

- Tjs éliminer une note fonctionnelle : hypovolémie, hypotension, hypoperfusion, bas débit cardiaque.

- L’atteinte rénale aiguë du choc septique : augmentation de l’urée plasmatique, augmentation de la créatinine plasmatique.

     ( pr une atteinte fonctionnelle : urée urinaire élevée, rapport urée urinaire/urée plasmatique>10, rapport Na urinaire/K urinaire <1, diurèse : oligurie (<500mL/24h)

     ( pr une atteinte organique : urée urinaire basse, rapport urée u / urée p < 10, rapport Na u/ K u > 1, diurèse : conservée ou non

	CIVD
	- signes cliniques : manif ischémiques (nécrose des doigts…) et hémorragiques (saignements aux points de ponction, placards ecchymotiques, saignements en nappe)

- signes bio : diminution TP, augmentation TCK, diminution fact de coag (fact V +++ ), augmentation des D-dimères, diminution AT III.

	Défaillance neuro
	- syndrome confusionnel

- état d’agitation

- troubles de la Cs

- coma

- troubles des fonctions sup en réa (??)


Principes de ttt d’un sepsis :

· Prélèvements bactério

· Antibiothérapie par voie IV, large spectre, adapté au foyer infectieux et à l’écologie (communautaire, nosocomial), bithérapie. Adaptation IIR à l’antibiogramme.

· Ttt chir de la porte d’entrée ou du foyer profond. Ablation du corps étranger (cathéter +++).

Les drogues vasopressives :

· Dobutamine = inotrope le + « pur », augmentant peu la conso en O2 du myocarde. -> peu d’effets sur la pression artérielle et sur la fqce cardiaque, moins d’effets arythmogènes. Ttt de choix du choc cardiogénique (5 à 20 microg/kg/mn)

· Dopamine : ptés  très variables selon la dose ( surtt utilisée ds le choc septique à doses dopaminergiques pr améliorer les circulations splanchnique et rénale

 ( à doses α et β stimulantes (>5microg/kg/min) afin de corriger                                                          la chute tensionnelle et la baisse du débit cardiaque.
-     Noradrénaline a aussi des effets mixtes cardiaques et vasculaires. Surtout intéressante ds le choc septique avec baisse des RVS (??)
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