COLLAPSUS 
ETAT DE CHOC
DEFINITION


· Hypotension artérielle: chute tensionnelle par rapport aux chiffres habituels du malade, chute > à 20% ou TAS < à 100mm Hg

· Collapsus cardio vasculaire: Effondrement brutal de la T.A accompagné d’un malaise général, TAS < à 80 mm Hg  

•Etat de choc: c’est une souffrance cellulaire liée à une hypoperfusion secondaire à un trouble de transport et de l’utilisation de l’oxygène.
•L’EDC est une maladie générale, dont le point de départ est un trouble hémodynamique, s’il se prolonge, aboutit toujours à une défaillance poly-viscérale responsable de la mort du patient.

•L’EDC est la voie finale commune à de multiples étiologies
PHYSIOLOGIE DE BASE

L’état hémodynamique dépend du:

· Débit cardiaque (Qc): qui est fonction du retour veineux et de la contractilité myocardique

· La volémie: Volume sanguin circulant

· Circulation périphérique, composée de:



- système résistif = artères et artérioles



- système capacitif = veines, veinules et capillaires.

PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ETAT DE CHOC
A. Mécanismes initiateurs
Il faut retenir trois mécanismes initiateurs:

1.Choc cardiogénique: l’élément essentiel est la défaillance aiguë de la pompe cardiaque.

2.Choc par obstacle: 2 causes principales, l’embolie pulmonaire et la tamponnade péricardique

3. Choc hypovolémique: suite à une chute aiguë et massive de la volémie.
· Hypovolémie vraie: soit par hémorragie ou perte de la masse sanguine, soit par déshydratation, brûlures ou soit par formation d’un 3ème secteur
· Hypovolémie relative: par effondrement des résistances vasculaires = vasoplégie
« Le malade saigne dans ses propres vaisseaux »

Choc anaphylactique

Rachianesthésie, péridurale

Le choc septique

Choc de reventilation
B. Le choc constitué
En l’absence d’un traitement, les étapes du choc peuvent être schématisées comme suit.

1.En première intervention du système sympathique avec:                                      

        Augmentation du Qc par augmentation  de la Fc


 Vasoconstriction cutanée, rénal et splanchnique pour détourner le débit vers les organes nobles(cœur, cerveau, foie
2. Stagnation capillaire avec extravasation plasmatique, ce qui diminue la volémie efficace, il en résulte une chute du Qc, on peut trouver une incompétence myocardique sur cœur sain.
3. Le choc se prolonge, la vasodilatation s’installe, suite à la libération locale de substances vasoactives par le métabolisme anaérobie: histamine, sérotonine, kinines

( retour veineux

( Qc

CIVD

C. Conséquences de l’anoxie tissulaire (hypoperfusion)

· Sur le Foie : cytolyse 

         ( Transaminases, ( bilirubine, ( TP.

· Sur le Rein : ischémie corticale avec diminution importante voire un arrêt de la filtration  ( Insuffisance rénale fonctionnelle. Si le choc se prolonge, l’évolution se fait vers l’insuffisance rénale organique.

· Système respiratoire : Hypoxémie, hypocapnie, peut évoluer vers le SDRA

· Système digestif : ulcérations gastroduodénales, nécroses muqueuses coliques ou du grêle, ischémie intestinale ( translocation bactérienne.

· Troubles de l’hémostase : CIVD, thrombopénie, chute de TP

· Sur le cœur : défaillance myocardique (choc cardiogénique)

· Sur les surrénales : nécrose aiguë

· L’hypophyse : nécrose de l’hypophyse.

· L’encéphale : le niveau de conscience est longtemps préservé, même pour des chutes tensionnelles très sévères, cela tient à une large auto régulation du débit cérébral. 

LA SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE

Le diagnostic de l’EDC se fait souvent du coup d’œil.

Les signes communs à tous les EDC sont les suivants :

1. Modifications des téguments sont précoces et constantes.

· La peau est froide, les extrémités sont cyanosées.

· Marbrures aux genoux.

· Les veines périphériques de l’avant bras, sont mal visibles, plates, se dilatent mal sous garrot.

· Les veines du cou (JE) sont plates, sauf dans le choc cardiogénique ou elles sont turgescentes +++.

2. La polypnée = constante non ressentie par le patient

3. Les sueurs sont froides.

4. La tachycardie*** sauf chez le malade sous (bloquant. 

    La bradycardie = signe de mauvais pronostic

5. Chute de la TA ou collapsus.

Il n’est nul besoin d’attendre la chute de la TA pour suspecter l’EDC et commencer le traitement, la chute de la TAS est un signe tardif, indiquant le débordement de tous les mécanismes de compensation*** toutefois la différentielle est toujours pincée****

6. Le pouls est faible et filant, de perception difficile.

7. La chute de la diurèse est constante.

    Intérêt pour la surveillance et l’évolution de l’EDC sous traitement.

8. Les troubles neurologiques sont inconstants au début. Leur présence signifie que l’EDC est grave**

· agitation, anxiété, confusion

· Bâillement, nausées, vomissements : témoins de l’hypoperfusion cérébrale.

· Coma ( choc irréversible.

9. La soif**** dans le choc hémorragique.

( les examens paracliniques : seront demandés en fonction de l’orientation clinique et seront étudiés dans les chapitres concernés.

