Les etats de choc
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l. Physiopathologie

* Insuffisance circulatoire aigue

- Inadéquation entre les apports et les besoins en 02

« Hypoxie tissulaire et cellulaire




Physiopathologie : état basal

2. Oxygénation

1. Remplissage 3. Ejection

Sa02 = 100%

SvO2 =70%

A

Appréciation de
I'adaptation du DC aux
besoins tissulaires en
02

4. Extraction
des organes

EO2 = 30%




Physiopathologie: mécanismes

1. (Oxygénation artérielle)
- FO2

- Hématose

- Hb

2. Baisse du débit cardiaque
- Diminution du remplissage
- Baisse de la contractilité

3. Diminution de la pression
- Vasodilatation

4. Augmentation de I'extraction

en O2
o




Il. Types d’états de choc

e 4 types d'états de choc:

= Choc hypovolémique
= Choc cardiogénique
= Choc septique

= Choc anaphylactique




Choc hypovolémique

2. Diminution du

1. Diminution debit cardiaque

de la
précharge

3. Baisse
du TaO2




Choc hypovolémique

« Etiologies:

- Déshydratation (pertes digestives, cutanées)
- Entéropathies exsudatives, fuite capillaire, brulures

- Hémorragie

 Prise en charge spécifigue:

- Restauration de la volémie (cristalloides et/ou produits sanguins)
- Traitement étiologique

- Controle de la triade létale en cas de choc hémorragique (hypothermie, acidose et coagulopathie)




Choc hypovolémique

« 2 mécanismes adaptatifs :

- Systeme sympathique: \
= Tachycardie = VES%RC

= Augmentation de la contractilité

= Vasoconstriction artérielle

) Choc .
= Ex: choc hémorragique Choc compense décompensé Choc iméversible

—_—TA =—Hemorragie




Choc hypovolémique

2 mécanismes adaptatifs :

Epiderme |

Systéme sympathique:

Derme

Hypoderme '

= Tachycardie

Veinule
Artériole

= Augmentation de la contractilité

= Vasoconstriction artérielle

Microcirculation:

Livedo

« Recrutement capillaire

Epiderme | NN
- Vasodilatation capillaire Derme

Hypoderme .

Veinule

Arté‘nole

Redistribution préférentielle vers les organes nobles




Choc cardiogénique

« Etiologies:

1. Diminution du
débit cardiaque - Troubles de la confractilité

« Troubles du rythme ou de la
conduction

2. Baisse « Obstruction
du TaO2

- Prise en charge spécifique:

* Amines
« Traitement étiologique

« ECMO AV

« Méme mécanismes adaptatifs
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ChOC sepﬁque 2. Diminution de

la contractilité
(30-50%)

1. Hypovolémie
vraie

Orage

cytokinique 3. Vasoplégie

5. Inefficacite
des
mecanismes

adaptatifs 4. Diminution de

I'extraction




Choc septique

Choc septique

maladie de la microvascularisation

- Lésions des parois vasculaires
« Vasoconstriction capillaire

* Microthrombi




Choc septique

Prise en charge spécifique: GOLDEN HOUR
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Choc anaphylactique

« Similaire au choc septique mais pas d’anomalie de la microvascularisation

« Clinigue spécifique:

- Afteinte cutanéo-muqueuse et respiratoire
- Atteinte cardio-vasculaire

» Auftres: digestive et neurologique

 Prise en charge spécifique:

- Adrénaline 0,5mg en IM (0,01mg/kg max 0,5mg)
 Remplissage vasculaire

« Anfi-histaminiques, corticothérapie , aérosols bronchodilalateurs, ...
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lll. Retentissement clinique
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