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1. Introduction

L'état de choc est la conséquence d’une insuffisance circulatoire
aigue avec hypoperfusion tissulaire.
Classiquement, on distingue les états de choc selon le type
d’altération hémodynamique :
¢ Choc secondaire a une baisse du retour veineux: choc
hémorragique et choc anaphylactique
¢ Choc secondaire a une distribution du débit sanguin inadaptée aux
besoins métaboliques : choc septique
¢ Choc secondaire a wune dysfonction cardiaque: choc
cardiogénique
Quelque soit le type de choc, le probleme pour I'’équipe d’anesthésie
est d'étre préte a réagir efficacement pour contréler I'état de choc.
L'application méthodique d’une stratégie d’intervention constitue un

garant d’'efficacité.
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Un état de choc se définit par une tachycardie, une hypotension
(pression artérielle (PA) moyenne < 60 mmHg, PA systoligue < 90 mmHg
ou réduction de 30% de la PA par rapport a la PA du patient au repos), des
marbrures des extrémités et une oligurie.

Les agents anesthésiques, par leurs propriétés sympatho-inhibitrices,
diminuent l'efficacité des mécanismes neuro-humoraux impliqués dans le
maintien de la PA. Ainsi chez un patient anesthésié, la PA diminue dés la
phase initiale de I'état de choc et constitue un excellent parameétre de

monitorage.

2. Priorités stratégiques face a un état de choc peropératoire.

Face a un collapsus peropératoire, les premiéres mesures a réaliser
sont d’éliminer un surdosage en agents anesthésiques et un probleme
respiratoire (Figure 1). En méme temps que l'on programme un mode
rapide de prise de la PA, les premiers gestes sont d’augmenter la fraction
inspirée d’oxygene a 1 avec un arrét du N,O et de couper I'administration
d’halogénés. Un potentiel probleme respiratoire doit étre recherché. On
éliminera une extubation, une occlusion de la sonde d’intubation, une fuite
sur le circuit de ventilation, un défaut de fonctionnement du respirateur, la
constitution d'un pneumothorax et une hypoxie d’'autre origine (par
exemple secondaire a une inhalation) (Figure 1). La reprise du patient en
ventilation manuelle permet une détection rapide des probléemes
respiratoires mécaniques.

A ce stade, I'ensemble de I'équipe d’anesthésie doit étre présente

pour assurer une prise en charge optimale de I'état de choc.



2.1. Stratégie thérapeutique

La priorité thérapeutique est de restaurer une PA suffisante pour
limiter les hypoperfusions tissulaires. Les études expérimentales animales
suggeérent qu'en dessous d'une PA moyenne <60 mmHg la
vasodilatation secondaire a l'autorégulation de la circulation coronaire et
cérébrale est maximale et qu'en dessous de cette valeur de PA moyenne le
débit au sein de ces circulations est compromis (1). Il convient donc de
maintenir la PA moyenne au-dessus de cette limite inférieure
d’autorégulation. Il parait raisonnable de proposer un but de PA moyenne
compris entre 60 et 70 mmHg. Chez les traumatisés craniens,
I'hypotension est un facteur de risque d’'aggravation secondaire des
|ésions. Il importe donc chez ces patients de rechercher une pression de
perfusion cérébrale au moins supérieure a 70 mmHg avec un but de PAM
compris entre 80 et 100 mmHg (2).

La restauration de la PA doit étre réalisée par I'administration de
catécholamines et la mise en route d’un remplissage vasculaire (Figure 1).

Classiquement, I'éphédrine, qui a été préparée en préopératoire, est
la catécholamine de premiére intention (3,4). La propriété principale de

I'éphédrine est d’induire une vasoconstriction. C’est un a, agoniste, dont

I'action s’effectue par un mécanisme indirect : la libération des stock pré-
synaptiques de noradrénaline. La vasoconstriction induite est mixte,
artérielle et veineuse. La mobilisation du volume sanguin contenu dans le
systeme veineux capacitif grace a la vasoconstriction veineuse permet une
augmentation du retour veineux. La molécule posséde également des

effets B-adrénergiques. Son délai d’action est court (quelques secondes) et

sa durée d’action ne dépasse pas 10 minutes, ce qui en fait un médicament
de choix pour traiter un événement transitoire. Chez les patients

coronariens, son utilisation permet lors d’'une hypotension de préserver la



pression de perfusion coronaire en restaurant une pression artérielle
moyenne satisfaisante. La survenue éventuelle d’'une tachycardie aprés
administration d’éphédrine, élément péjoratif chez ces patients, pourrait en
faire discuter son indication. Cependant, ces patients sont tres souvent

sous traitement efficace par B-bloquants et la survenue d’'une tachycardie

est généralement prévenue par ce traitement. Chez la femme enceinte,
I'administration d’éphédrine ne provoque pas d’altération de la circulation
foeto-maternelle, et permet une restauration de la perfusion maternelle et
foetale (5). La posologie habituelle est un bolus intraveineux de 3 ou 6 mg
a répéter en fonction de [lefficacité. Face a une inefficacité, il faut
rapidement savoir utiliser un autre vasopresseur de type adrénaline ou
noradrénaline, voire vasopressine. La noradrénaline est recommandée dans
les états de choc vasoplégiques, en particulier du fait de ses effets
vasoconstricteurs puissants. En cas de défaillance cardiaque associée, |l
faudra soit lui associer un agent inotrope positif, soit la remplacer par
'adrénaline. L’'adrénaline est la catécholamine de référence dans le
traitement du choc anaphylactique.

L'éphédrine peut s’avérer inefficace pour le traitement des
hypotensions periopératoires chez les patients sous inhibiteurs de I'enzyme
de conversion de I'angiotensine (6) ou sous antagonistes des récepteurs a
'angiotensine (7). Le recours a des vasopresseurs type dérivés
synthétique de la vasopressine (Terlipressine) a été décrit (7).

Parallelement a l'administration d’'un traitement vasopresseur, un
remplissage vasculaire est débuté. Le remplissage vasculaire peut étre
effectué avec des solutés cristalloides ou colloides. Une méta-analyse a
repris I'ensemble des études randomisées comparant les deux types de
fluides (8). Aucune différence de mortalité, d’incidence d’cedéme
pulmonaire et de durée de séjour n’a été retrouvée entre un remplissage

vasculaire effectué avec des solutés cristalloides ou colloides. Les



recommandations conjointes de la Société de Réanimation de Langue
Francaise et de la Société Francaise d'Anesthésie-Réanimation sur le
remplissage vasculaire au cours des hypovolémies préconisent l'utilisation
dans les états de choc de colloides en premiére intention (9). La réponse
au remplissage vasculaire constitue un élément important d’orientation
diagnostic sur lequel nous reviendrons ultérieurement dans ce chapitre.
Initialement la priorité est donnée aux voies veineuses périphériqgues en
utilisant des cathéters de gros diametre (14 ou 16 G) qui permettent
d’obtenir des débits de perfusion importants. On pensera aux veines
jugulaires externes souvent accessibles en peropératoire. En seconde
intention, on pourra utiliser la voie jugulaire interne ou la voie fémorale en
fonction de l'acte opératoire. Ces voies permettent la mise en place de
désilets de gros diameétre qui rendent optimale I'utilisation d’accélérateurs-
réchauffeurs de perfusions (10). Ces appareils, efficaces pour augmenter le
débit, permettent de plus de limiter la déperdition thermique liée a la

perfusion de solutés froids.

2.2. Stratégie diagnostic
En méme temps qu’une démarche thérapeutique est débutée, une

démarche diagnostic doit étre conduite (Figure 1).

2.2.1. Le choc anaphylactique

Le choc anaphylactique doit étre avant tout éliminé. Le choc peut
survenir quelques minutes aprés linjection intraveineuse du produit
allergisant (curares, antibiotiques, hypnotiques, solutés de remplissage),
mais peut également étre décalé par rapport a I'exposition, comme dans
lallergie au latex (gants chirurgicaux, sondes urinaires, masques de
ventilation...). En effet, les voies de pénétrations étant transcutanées,

transmuqueuse ou transpulmonaire, un délai de 15-30 min est possible



entre I'exposition et le choc. En faveur du choc anaphylactique, il sera
recherché des signhes cutanéomuqgeux a type d’érythéme prédominant au
niveau de la face, du cou et la partie antérieure du thorax, et des signes

respiratoires a type de bronchospasme.

2.2.2. Le choc hypovolémique

La nature hypovolémique du choc peut étre évidente devant
I'extériorisation d'une hémorragie dans le champ opératoire ou la
constatation de pertes hydro-sodées importantes (aspiration gastrique
productive, important troisieme secteur, diarrhées). Mais, une sous-
estimation des pertes est fréquente, en particulier I'importance d'une
hémorragie peropératoire peut étre mal évaluée a la fois par le chirurgien
et par I'équipe d’anesthésie. La surveillance du champ opératoire et des
bocaux d’aspiration est de regle. Pour une réduction massive du volume
intravasculaire, il peut s’associer a I’hypotension une bradycardie plut6t
gu’'une tachycardie avec réduction des résistances systémiques. Cette
phase se caractérise par une inhibition centrale sympathique. La
bradycardie pourrait permettre un meilleur remplissage diastolique et
constituerait, en association avec la baisse de la postcharge secondaire a la
sympatho-inhibition, un mécanisme ultime de protection myocardique (11).
La baisse du CO, télé-expiratoire (ETCO,) témoigne de la chute du débit
cardiaque et peut donc se voir aussi dans les choc anaphylactique et
cardiogénique.

Une réponse positive a I'épreuve de remplissage confirme a posteriori
le diagnostic d’hypovolémie. Le bénéfice attendu de cette épreuve de
remplissage est une augmentation du volume d’éjection ventriculaire
gauche et du débit cardiaque. En effet, la relation physiologique entre la
précharge et le volume d’éjection ventriculaire est curvilinéaire (Figure 2).

Ansi, une augmentation de la précharge n’induit une augmentation



significative du volume d’éjection que si le ventricule travaille sur la portion
ascendante de cette relation (ventricule précharge-dépendant) (Figure 2).
L'absence d’augmentation du volume d’éjection lors d’'une augmentation
de la précharge témoigne d'un ventricule qui travaille sur le plateau de
cette relation (ventricule précharge-indépendant) (Figure 2) ou d'une
altération de sa fonction contractile. Il est actuellement proposé qu’un
patient soit dit « répondeur » si une expansion volémique de 500 ml d’'un
colloide de synthése induit une augmentation > 15 % du volume d’éjection
volume d’éjection ventriculaire gauche et du débit cardiaque. L’absence de
réponse a une épreuve de remplissage doit faire évoquer une dysfonction
cardiaque.

Des études récentes plaident en faveur de I'analyse de la variabilité
respiratoire de la PA sous ventilation mécanique pour évaluer la précharge
dépendance ventriculaire (12,13,14). Par les modifications des précharges
et des postcharges des deux ventricules qu’elle provoque, la ventilation
meécanique en pression positive induit une variabilité respiratoire du volume
d’éjection systolique et de la PA. L’insufflation mécanique induit une
élévation de la pression intrathoracique qui provoque une diminution de la
précharge ventriculaire droite (VD) et une augmentation de la postcharge
VD (augmentation de la pression alvéolaire). En conséquence, le volume
d’éjection VD diminue pour étre minimal en fin d’inspiration. Cette
diminution inspiratoire du volume d’éjection VD entraine une diminution de
la précharge ventriculaire gauche (VG) responsable d'une réduction du
volume d’éjection VG qui S’exprime lors de la phase expiratoire
(interdépendance ventriculaire). Ainsi le volume d’éjection VG est minimal
au cours de l'expiration (diminution inspiratoire de la précharge VD) et
maximal au cours de l'inspiration (augmentation expiratoire de la précharge
VD). Lors d’'une hypovolémie, la réduction de la précharge majore la

variabilité respiratoire du volume d’éjection systoligue et par voie de



conséquence la variabilité de la PA. La variabilité respiratoire de la PA peut
étre évaluée par la SPV (« systolic pressure variation ») en calculant la
différence entre la valeur maximale et minimale de la PAS au cours d’un
cycle respiratoire mécanique. Cette valeur peut étre divisée en deux
composantes si l'on considéere comme référence la PAS en fin
d’expiration : le Aup (différence entre la PAS maximale et la référence) et
le Adown (différence entre la PAS minimale et la référence) [15]. Le
Adown refléte la diminution expiratoire du volume d’éjection VG. Tavernier
et al. (14) ont montré qu’'une valeur seuil de Adown égale a 5 mmHg
permettait de prédire la réponse au remplissage vasculaire. Michard et al.
(13) proposent d'évaluer la précharge-dépendance cardiaque par la
variabilité respiratoire de la PP (APP). Ce parameétre permet de s’affranchir
d’'un effet direct de la pression pleurale sur la PAS et la valeur de la SPV. Le
APP est égal a la différence entre la PP maximale et minimale au cours d’'un
cycle respiratoire, divisée par la moyenne de ces deux valeurs et exprimée
sous forme de pourcentage (13). Une valeur seuil de 13% permet de
prédire une réponse hémodynamique a I'expansion volumique avec une

sensibilité et une spécificité de 94 et 95% (13).

2.2.3. Le choc septique

Une origine septique doit étre évoquée devant une hyperthermie ou
une hypothermie, la constatation peropératoire d'un foyer infectieux
(péritonite, cholécystite...), une absence de diminution concomitante de la
pression artérielle et de 'ETCO, et la persistance de I'hypotension malgré
un remplissage vasculaire conséquent (>1500 ml). La constation d'un
débit cardiaque élevé est un élément supplémentaire en faveur d’'une
origine septique (Figure 1). Il faut noter, qu’au décours d’'une chirurgie
lourde et prolongée une hypotension pourra apparaitre en dehors de tout

sepsis du fait dun syndrome inflammatoire intense. Le profil



hémodynamique sera alors un profil hyperkinétique a débit cardiaque élevé

et résistances périphériques basses.

2.2.4. Le choc cardiogénique

Un choc cardiogénique sera évoqué devant une turgescence des
veines jugulaires, un cedéme pulmonaire, I'apparition d’'un sus décalage du
segment ST sur le scope et I'absence de réponse a I'épreuve d’expansion
volumique. Les étiologies peropératoires sont principalement un infarctus
du myocarde, une embolie pulmonaire, une embolie graisseuse (alésage,
enclouage, prothéses cimentées, fractures), une décompensation d’'une
cardiopathie au stade terminal, une surcharge volumique sur une
valvulopathie, une contusion myocardique et en postopératoire de chirurgie

cardiaque.

2.3. Monitorage cardio-vasculaire

Dés que possible, il est important de pouvoir disposer d’'une mesure
fiable et continue de la PA. Un cathéter artériel sera donc posé le plus vite
possible. Ceci permettra I'analyse des variations respiratoires de la pression
artérielle.

La détermination de la valeur du débit cardiaque permet de distinguer
les situations a bas débit cardiaque (hypovolémie, choc anaphylactique et
choc cardiogénique) des situations a haut débit cardiaque (choc septique)
(Figure 1). De plus, ceci permet d’apprécier la réponse en terme de débit
cardiaque apres une épreuve de remplissage. Actuellement il est fait appel
de plus en plus a des méthodes non invasives de détermination du débit
cardiaque, comme [I'échocardiographie ou le doppler cesophagien au
détriment du cathéter artériel pulmonaire (pression artérielle pulmonaire

d’occlusion, PAPO).



L’échocardiogaphie permet d’établir une diminution de la volémie en
objectivant une diminution du débit cardiaque, une diminution de la
précharge ventriculaire gauche illustrée par une diminution de la surface
télédiastolique du ventricule gauche (<5 cm?/m? de surface corporelle) ou
une diminution du diametre de la veine cave inférieure (diamétre <12 mm,
index cave (((diamétre maximal - diamétre minimal)/diamétre
maximal).100) < 40 %) (16). Elle permet également de visualiser une
dysfonction myocardique.

Le doppler cesophagien parait constituer un outil performant pour
détecter une diminution significative de la vélocité sanguine dans l'aorte
descendante (17). Les appareils les plus récents permettent d’obtenir en
association avec la vélocité aortique, le diametre aortique. Il est donc
possible de mesurer le débit aortique descendant.

Le PICCO permet dobtenir, par l'association d'une technique de
thermodilution transpulmonaire et de la technique du contour de I'onde de
pouls, une mesure du débit cardiaque en continu avec une mesure
battement & battement du volume d’éjection permettant une
quantification de la variabilité du volume d’éjection (18,19). Cette
technique apparait intéressante pour d’appréhender la précharge cardiaque
grace a la mesure du volume télédiastolique global (quantité de sang
contenue dans les 4 cavités cardiaques) et estimer son adéquation par la
variabilit¢ du volume d’éjection. Son utilisation nécessite un cathéter
artériel et un cathéter veineux central, mais habituellement ces catheters

sont requis chez les patients a haut risque peropératoire.

3. Conclusion



Devant un état de choc peropératoire, I'équipe d’anesthésie doit
paralléelement débuter une réanimation et trouver I'étiologie de cet état de
choc. Ces deux impératifs doivent étre menés selon des priorités
stratégiques bien définies. La rapidité de réaction de I'équipe et une

réanimation adaptée conditionnent le pronostic de ces états de choc.
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