
Hémodynamie et chocs

Révision Février 2023

CSI soins intensifs

choc obstructif

• Pneumothorax sous tension

• Embolie pulmonaire

• Syndrome du compartiment 

abdominal



Objectifs d’apprentissage

• Comprendre le fonctionnement du cycle cardiaque et ses variations.

• Décliner les éléments qui influencent la pression artérielle dans le corps humain.

• Faire une lecture de la pression veineuse centrale précise à l’aide du moniteur 
cardiaque.

• Comprendre les effets du système nerveux autonome sur le réseau vasculaire et 
cardiaque.

• Connaître les différentes classes de médicaments utilisés lors d’un choc et en 
nommer leurs récepteurs et les effets sur ces récepteurs.

• Apprendre les différences entre les types de chocs.
• Cardiogénique, hypovolémique, et distributif (septique, anaphylactique et neurogénique).

• Apprendre les différentes interventions infirmières, médicales et 
pharmacologiques en lien avec les types de chocs.



Un état de choc
c'est quoi?

Voir vidéo

https://www.youtube.com/watch?v=0-6c_T8mntQ


Le choc

• Processus systémique qui provoque une diminution de la perfusion tissulaire causant 
multiples perturbations au niveau cellulaire, métabolique et hémodynamique.

Demande en O2 > Apport en O2

↓ perfusion tissulaire importante, ne permet pas un métabolisme aérobique, donc les  
cellules tombent en métabolisme anaérobique avec une augmentation de la production de 
CO2 et de lactate sanguin.

Le fonctionnement cellulaire ralentit et, si le choc persiste, des lésions irréversibles et la 
mort cellulaire s'ensuivent.



CHOC

Phase initiale

• ↓ du DC

• ↓ perfusion systémique

Phase compensatoire

*Mécanismes compensatoires*

• Réaction de lutte ou fuite

• ↑ contractilité 

• ↑FC

• Vasoconstriction artérielle + veineuse

• Rétention d’eau et sodium 

Phase évolutive

Échec des mécanismes compensatoires

Phase réfractaire

*Phase irréversible; aucune 

réponse/résistant aux Tx*

• Défaillance de plusieurs organes

• Hypotension malgré vasopresseurs

• Acidose métabolique grave 

MORT



Cardiovasculaire

•Chute de la PA 

•Syst < 90 mmHg

•Dépression myocardique 

• ↑ perméabilité des capillaires

Pulmonaire

• Insuffisance respiratoire

•Atélectasie

•SDRA

Rénal

•Oligurie

•Débalancement E+

• IRA

Neurologique

•Dysfonction SNC

•Coma

•Mécanismes de 

thermorégulation 

compromis

Gastro-intestinal

•Ulcères d’estomac

• transit intestinal

•Défaillance hépatique et 

pancréatique

Hématologie

•CIVD

Soins Intensifs



Chocs obstructifs



Classification des chocs

Types de chocs

CardiogéniqueHypovolémiqueDistributif Obstructif

Septique Anaphylactique Neurogénique

Légende
Causes

Physiopathologie

Signes et symptômes

Traitements



Tamponnade cardiaque

Drain pour 

décompression

Chirurgicale / 

radiologique

Ventilation mécanique

Oxygénation  haut débit

Ventilation non invasive

Décompression 

abdominale

Embolectomie

 V.E.S

 D.C

 Irrigation 

coronaires 
Dyspnée

Hypoxie

 SvO2

Autre

Pharmacologie

Thrombolyse

Altéplase (RTPA)

Anticoagulants

Héparine IV
Assurer perfusion tissulaire et 

l’oxygénation

DRS

 PA

Physiopathologie:

Selon la cause

Traitements selon  la cause

CHOC

OBSTRUCTIF 
obstacle au 

remplissage ou à 

l'éjection du cœur

Signes de souffrances a/n des 

organes
- Atteinte de l’état de conscience

- Peau froide et moite

- Oligurie

- ↑ lactates

Thoracique

Syndrome du compartiment 

abdominal

Pneumothorax 

sous tenson
Embolie pulmonaire

 postcharge
 Retour veineux

 Remplissage cœur droit 

 pression 

intrathoracique

 pression intra péricardique

Précharge

Distension veine 

jugulaire et  PVC

Péricardique

↓ Compliance 

ventriculaire

 Contractilité

↓ échanges 

gazeux

 FC (compensatoire)

 perfusion

 ventilation

 pression 

intra abdominale

compression 

organes abdominaux 

et veine cave 

inférieure

Élévation du 

diaphragme et 

compression pulmonaire

 PIA

Vasopresseurs

Norépinéphrine
 perfusion tissulaire

Soutenir le système 

cardiovasculaire

PAM ≥ 65 mmHg

 oxygénation 

 Perfusion et 

oxygénation



Pneumothorax sous 
tension

Urden, L. D., Stacy, K. M., Lough, M. E., Brien Louise-Andrée, Houle, J., 
& Milhomme, D. (2019). Soins critiques. Chenelière éducation. 

p.578-579, 628-630,1024-1025 



Pressions

Pression 

atmosphérique (Patm) 

= 760 mmHg

Représente notre 

«0»

Pression intra-alvéolaire (Pi-a) au repos (en fin 

d’expiration) = 760 mmHg

Ou 0 mmHg 

Créée par la force du liquide pleural à 

retenir les plèvres l’une contre l’autre

Si la Pi-p= Patm

Affaissement du poumon

Pression intra-pleurale (Pi-p) au repos 

(en fin d’expiration) = 756 mmHg

Ou - 4 mmHg 

https://www.chuv.ch/fr/chuv-home/patients-et-

familles/specialites-medicales/atlas-medical-

thematique/thorax/pneumothorax à partir de 1:35

https://www.chuv.ch/fr/chuv-home/patients-et-familles/specialites-medicales/atlas-medical-thematique/thorax/pneumothorax


Pneumothorax 
Rupture de la plèvre pariétale ou viscérale: entrée d’air dans l’espace pleural

Affaissement partiel ou complète du poumon, (perte de la pression négative)

Entraine un déséquilibre V/Q et un shunt en lien avec la sous ventilation des alvéoles affaissées

Spontané Traumatique

Sous tension: l’air s’accumule 
dans l’espace pleural et y reste 

emprisonné

↑ pression intra-pleural

↑ affaissement pulmonaire

Déplacement du médiastin:

- Compression VC, , aorte thoracique

Déviation de la trachée

Compression du poumon sain

↓ Retour veineux

↓ contraction cardiaque

↓ DC et PA

Hypoxémie

↓ ou Ø bruits respiratoire

Douleur thoracique soudaine et 
irradiant à l’épaule

Dyspnée sévère

Tachycardie

Hypotension

Tamponnade

URGENCE MÉDICALE

Décompression à l’aiguille

Drain thoracique



Quelles seront les manifestations cliniques chez cet usager ?

Quel sera le traitement chez cet usager ?



Embolie pulmonaire
Bare, Brunner, Suddarth & Smeltzer, 2011

Jaff et al. 2011
Urden, Stacy & Lough, 2018

Source images
• Smart.servier.com

• HMR



Embolie 
pulmonaire

Un caillot (ou 

autre) provenant 

de la circulation 

périphérique ou 

dans le cœur droit

Se loge dans la 

circulation 

pulmonaire

• Thrombotique

• Gazeuse

• Graisseuse

• Amniotique

• Septique

• MétastatiquePeut prendre 

plusieurs 

formes

• Stase veineuse (immobilisation)

• Hypercoagulabilité (tumeurs, ↑ plaquettes)

• Insuffisance cardiaque

• Trauma (fx hanche, bassin, membres inférieurs)

• Diabète

• Post-op

• Post-partum

• Obésité

• Grossesse

• Hormonothérapie

• ATCD d’EP ou Thrombophlébite veineuse profonde

• Cancer

Déséquilibre dans le ratio V/Q

Ventilation > perfusion

Espace mort alvéolaire

• Dyspnée

• Tachypnée

• Douleur thoracique (apparition soudaine)

• Pouls rapide et filant

Manifestations cliniques

Facteurs de risque

X

https://www.chuv.ch/fr/chuv-home/patients-et-familles/specialites-medicales/atlas-medical-thematique/thorax/embolie-pulmonaire

https://www.chuv.ch/fr/chuv-home/patients-et-familles/specialites-medicales/atlas-medical-thematique/thorax/embolie-pulmonaire


Classes

Massive

Submassive

«Low-risk»

• HypoTA < 90 mmHg 

demandant inotropes
• R/O: arythmies, sepsis, 

hypovolémie, dysfonction du 

VG

• Pouls filant

• Bradycardie 

• Pas d’hypotension

• Défaillance cardiaque droite 

OU nécrose myocardique 

• Absence des critères de l’EP 

massive ou submassive

Admission aux soins intensifs

Confirmé par: 

angiographie pulmonaire 

par tomodensitométrie 

(«angio-scan»)

Traitement

Par cathéter percutané

• Aspiration du thrombus

• Fragmentation du thrombus

Chirurgical

• Pour retirer un caillot logé 

dans le ventricule droit

Préventif

• Filtre de la veine cave

• Thromboprophylaxie

Médicamenteux

Anticoagulation/ thrombolyse

OIP-CEMTL-00088



Embolie pulmonaire 

nécessitant un traitement

Submassive sans une diminution de la 

contraction du ventricule droit

(«low-risk»)

Submassive avec défaillance cardiaque 

droite

(Écho anormale ou biomarqueurs 

positifs)

Massive

PA syst < 90 mmHg pour > 15 minutes

Anticoagulation à l’héparine Anticoagulation à l’héparine Anticoagulation à l’héparine

Évaluer la sévérité qui bénéficierait de 

la fibrinolyse

Évidence d’un choc ou insuffisance respiratoire

- Hypotension ( <90 mmHg)

- Détresse respiratoire (SpO2 <95%, atteinte 

de l’état de conscience ou souffrance 

visible)

Évidence d’une défaillance cardiaque droite 

modérée ou sévère

Pas de contre-indication à la fibrinolyse

Alteplase

100mg IV en 2h

Traduction libre: Jaff et al, 2011

Contre-indications ABSOLUES

• ATCD hémorragie intracrânienne

• Pathologie intracrânienne structurelle 

(tumeur, anévrysme, malformation 

artério-veineuse)

• AVC ischémique dans les 3 derniers 

mois

• Saignement actif

• Neurochirurgie dans les 3 derniers 

mois

• Trauma crânien avec fracture et/ou 

dommage cérébral depuis moins de 3 

semaines

• Diathèse hémorragique 

OIP-CEMTL-00088 – Thrombolyse 

pour embolie pulmonaire massive

http://extranetcemtl.cemtl.rtss.qc.ca/fileadmin/OP/CEMTL/OIP/OIP-CEMTL-00088-Thrombolyse_pour_embolie_pulmonaire_massive.pdf


OIP-CEMTL-00088 –
Thrombolyse pour embolie pulmonaire massive

Indication: Embolie Pulmonaire

• Hypotension (TAS < 90 mmHg ou chute de la TAS de > 40 mmHg avec évidence d’hypoperfusion tissulaire)

• Défaillance cardiaque droite sévère

• Hypoxémie

Contre indication:

• Absolues

• Relatives en fonction du risques de saignement

IMPORTANT :

*** Prévoir effectuer les techniques invasives avant la thrombolyse et 

éviter ponction au niveau de sites non compressibles ***



Histoire de M. Thrombus

Vous admettez M. Thrombus, 57 ans, pour embolie pulmonaire massive sur 
une thrombophlébite veineuse profonde.

Une perfusion d’héparine IV à été débuté à 7:30 et est en cours à 22 ml/h.

Le patient à deux voies intraveineuses perméables et une canule artérielle fiable en place.

L’infirmière auxiliaire avec qui vous êtes jumelée est à vos côté pour faire l’admission.

Le patient est tachypnéique à 42 resp./min et dyspnéique avec une saturation à 87%. 
Il présente une hypotension avec une PA à 88/52 et un pouls à 103 batt./min.

Le protocole pour la thrombolyse est déjà prescrit et vous devez le débuter 
rapidement. Vous décidez de répartir les tâches pour accélérer le début de la perfusion.

À l’aide de l’OIP, (page suivante) répartissez les tâches avec l’infirmière auxiliaire.

Infirmière auxiliaire:
Infirmière:



Histoire de M. Thrombus
Vous admettez M. Thrombus, 57 ans, pour embolie pulmonaire massive sur une 
thrombophlébite veineuse profonde. 

Une perfusion d’héparine IV à été débuté à 7:30 et est en  cours à 22 ml/h. 

Le patient à deux voies intraveineuses perméables et une canule artérielle fiable en place. 

L’infirmière auxiliaire avec qui vous êtes jumelée est à vos côté pour faire l’admission.

Le patient est tachypnéique à 42 resp./min et dyspnéique avec une saturation à 87%. Il 
présente une hypotension avec une PA à 88/52 et un pouls à 103 batt./min. 

Le protocole pour la thrombolyse est déjà prescrit et vous devez le débuter rapidement. Vous 
décidez de répartir les tâches pour accélérer le début de la perfusion.

À l’aide de l’OIP, (page suivante) répartissez les tâches avec l’infirmière auxiliaire.

Infirmière auxiliaire:

-Mettre 02 pour saturation visée

-Installer moniteur cardiaque

-Prendre les signes vitaux

-Installer levine et sonde urinaire

Infirmière:

-Évaluation tête aux pieds

-Faire les prises de sang via CA

-Préparation de l’Altéplase

(Activase rt-PA)

-Gestion de la médication IV



Laboratoire selon urgence de la situation

60



Que devons-nous surveiller et pourquoi?

Avant de débuter l’Alteplase que devez-vous faire ?

X

≥ 92 %



Surveillance: 

• Arythmie cardiaque

• Hypo/hypertension

• Altération de l’état de conscience, céphalée sévère, déficit

• Hématurie

• Saignement gastrique: hématémèse, méléna

Avant de débuter l’Alteplase que 

devez-vous faire ?

Cesser la perfusion d’héparine.

Attention de retirer le volume résiduel non utilisé

Ex: bolus 10 mg puis perfusion de 50 mg = 60 mg total à administrer.  

Retirer 40 mg ( 40 ml) de la fiole avant de débuter la perfusion



Per/post-thrombolyse : 

A quelle fréquence seront fait les laboratoires?

A quel moment devez-vous redébuter la perfusion 

d’héparine?

Quelle sera la fréquence de surveillance:

• Des signes vitaux?

• Des signes neurologiques?

• Est-ce que la saturation doit être prise 

en continu?

Quelles seront vos surveillances durant la thrombolyse?



Per/post-thrombolyse : 

Labo de suivi

• PTT à la fin de perfusion et q 4 h ad valeur < 80 

sec puis selon OIP-HMR-3301

• FSC à 6 h et à 12 h post bolus d’alteplase

• Électrolytes, urée, créatinine, glycémie 12 h post 

bolus d’alteplase puis DIE

Gestion de l’anticoagulation:

Redébuter la perfusion d’héparine, au même débit que 

lors de l’arrêt, lorsque PTT < 80 sec puis ajustement 

selon OIP-HMR-3301

Suivi hémodynamie: 

PA, FC, FR et SN: 

q 15 min x 2h, 

q 30 x 6h, 

q1h x 16h

T° q 4h

Spo2 en continue pendant la perfusion et selon 

jugement clinique

Quelles seront vos surveillances durant la trombolyse?



Programmation de la pompe

X

Dose de Charge

Attention de retirer le volume résiduel non utilisé

Ex: bolus 10 mg puis perfusion de 50 mg = 60 mg total à administrer.  

Retirer 40 mg ( 40 ml) de la fiole avant de débuter la perfusion





M. Thrombus a reçu sa perfusion de thrombolyse.

Histoire de M. Thrombus

inscription à faire a la 

FADM ou FADM STAT



Histoire de M. Thrombus

Il est 20:30, M.Thrombus va beaucoup mieux

LA FiO2 est en diminution, les vasopresseurs en sevrage. 

M . Thrombus est calme et collaborant.

Quelles seront vos actions et surveillances en lien avec l’OIP?



Histoire de M. Thrombus

Il est 20:30, M.Thrombus va beaucoup mieux

LA FiO2 est en diminution, les vasopresseurs en sevrage.

M . Thrombus est calme et collaborant.

Quelles seront vos actions et surveillances en lien avec l’OIP?

Prise des SV et Température

Évaluation des signes neuro

Prélèvements: FSC, PTT, E+, urée, créat, glycémie



À 21:30 vous recevez les résultats des laboratoires:

HB: 105

HT: 325

Plaquette: 125

GB: 5,6

Urée: 10

Créat: 55

Na: 140

K: 4,1

CL: 105

Glycémie: 7,2

PTT 79.9

Histoire de M. Thrombus

Quelles seront vos interventions?



Débutez l’OIP d’héparinothérapie 
thérapeutique standard.

Quel sera le bolus à administrer?

À quel débit débuterez-vous l’héparine?

Dans combien de temps devez-vous 
contrôler votre PTT?

Devez-vous faire les prélèvements avant 
le début de la perfusion?

Histoire de M. Thrombus

4800

22



Débuter l’OIP d’héparinothérapie thérapeutique standard

Quel sera le bolus à administrer?

Aucun bolus lors de la reprise de l’héparine

A combien débuterez-vous l’héparine?

22 ml/h

Dans combien de temps devez-vous contrôler votre PTT?

Dans 6 h

Devez-vous faire les prélèvements demandés avant le début de la perfusion?

Non puisque que c’est une reprise de perfusion, les laboratoires devraient déjà avoir 
été fait

Histoire de M. Thrombus

4800

22



• Saignement: Hémoptysie, 
saignement des gencives, au site 
de ponction, gastrique 

• Douleur: Flanc et/ou Lombaire

• Réaction allergique: Sévère / 
anaphylaxie

• Tégumentaire: Pétéchie, hématome



Syndrome du 
compartiment 

abdominal
Urden, L. D., Stacy, K. M., Lough, M. E., Brien Louise-Andrée, Houle, 

J., & Milhomme, D. (2019). Soins critiques. Chenelière éducation. 

p.889, 1030



Syndrome du compartiment 
abdominal

• PIA soutenue et supérieure à 20 mm Hg

• Avec défaillances multi-viscérales ou une nouvelle défaillance 
d’un organe

• Compromet l’irrigation des organes abdominaux

• Diminution de la pression de perfusion abdominale (PPA)
PPA= PAM – PIA (N= > 60mm Hg)



Syndrome du                     

compartiment abdominal 

Installation lente. Le corps  réussit à s’adapter à la variation de pression sans 

compromis hémodynamique.

Évènement soudain, augmentation brusque de la pression intra abdominal.

Doit être décelé rapidement et traité : risque de compromis hémodynamique et de choc

Syndrome

Aigu

Syndrome

Chronique

Compression de la 

veine cave inférieur

Diminution du retour veineux

Diminution de l’irrigation/ perfusion  

des tissus et  organe

Augmentation brusque de la pression intra abdominale 

Pressions intra-abdo normales:

- 5-7 mmHg

- 9-12 mmHg chez l’obèse



Traitements

PIA < 20 : Aviser, surveillance serrée 

de la PIA et de l’évolution des 

symptômes

PIA > 21 Possibilité de 

décompression

PIA > 25 : AVISER STAT & possibilité 

de décompression abdo urgente

Symptômes

Tous les symptômes de l’ischémie occulte +

Abdomen tendu

Insuffisance rénale

Insuff.pulmonaire et difficulté ventilatoire importante

Instabilité cardiovasculaire

↑ PIC

Effets physiologiques

Œdème cérébral et ischémie

Aplatissement de la veine cave

Anurie (IRA)

Aggravation de l’acidose

↑ pression maximale, ventilation et oxygénation difficiles

Lésions pulmonaires causées par le ventilateur

Ischémie intestinale et risque de nécrose

Insuffisance hépatique

Acidose inexpliquée

↓ débit urinaire

↑ pressions maximales et plateau sur 

le ventilateur

Hypoxémie

Hypercapnie

Atélectasie

Distension abdo peut être visible 

(selon IMC)

Symptômes

↑ PIC 

Dysfonctionnement pulmonaire accru

Aggravation de l’œdème intestinal et de l’ischémie

Compression accrue de la veine cave

↓ importante du DC

↓ perfusion de la plaie

Effets physiologiques

Syndrome de défaillance multiviscéraleIschémie occulte

Hypertension intra-abdominale PIA > 20 mmHgPIA entre 16 – 20 mmHg

Iléus/volvulus

Tumeur abdominale Infection abdominale 

(pancréatite, péritonite, etc.)

Chirurgie abdominale
Insuffisance hépatique avec ascite 

ou transplantation hépatique
Sepsis sévèreBrûlures majeures

Poly transfusion Décubitus ventral



Neurologique

↑ PIC

↓PPC

↑pression pleurale

↑pression intra thoracique

↓ débit sanguin cérébral

Cardiovasculaire

↑ postcharge

↓ précharge

↓ compliance ventriculaire gauche 

↓ volume d’éjection

↓retour veineux

↓perfusion coronaire

↓ DC

↑ FC

↓ PAM

↑ Résistance vasculaire 

systémique et pulmonaire r/a 

compression des lits 

vasculaires

Hépatique

↓ flux artériel 

hépatique

↓ perfusion 

portale

↓ élimination du 

lactate + ↓ 

métabolisme 

glucose

↑ taux lactate 

systémique

Hypoglycémie

Rénale

Compression vaisseaux  

rénale

↓ perfusion rénale

↓ débit artériel rénal

↓ débit de filtration 

glomérulaire

Gastro-intestinale

↓ compliance  abdominale

↓ perfusion abdominale

Compression veine 

mésentérique 

↓ circulation 

mésentérique

↓ perfusion 

muqueuse intestinale

Illéus paralytique ou 

mécanique

Œdème intestinal

↑ pression intra-

abdominale

↑ ischémie intestinale

Pulmonaire

Élévation du diaphragme, compression de la veine cave

↑pression pleurale, ↑ pression intra thoracique  

↓ transport O2

↓ Compliance pulmonaire,

 volume courant

↑Pression inspiratoire et alvéolaire

↑ besoins O2

↑ PCO2

↓PaO2

C o n s é q u e n c e s  p h y s i o p a t h o l o g i q u e s  p a r  s y s t è m e s  d e  l ’ h y p e r t e n s i o n  i n t r a  a b d o m i n a l e  ( H I A )

Déséquilibre 

Ventilation/ perfusion

translocation 

bactériennes



Rénale:

Défaillance rénale

↓diurèse

Débalancement 

Créatinine, DFG, E+

Signes et symptômes

Gastro-intestinale 

et hépatique

Distension 

abdominale

↑ résidus gastriques

Douleur aiguë

Déhiscence de plaie

Sepsis

↑Ascite

Hypoglycémie

↑ PIA

Pulmonaire

Défaillance respiratoire                                                       

Atélectasie

Désaturation

Acidose

Hypoxémie

Cardiovasculaire 

Instabilité hémodynamique                                                          

Hypovolémie, DRS, Ischémie 

↑TVC, PCP ,AP

Neurologique

Altération de l’état de conscience



Références

• Urden, L. D., Stacy, K. M., Lough, M. E., Brien Louise-Andrée, 
Houle, J., & Milhomme, D. (2019). Soins critiques. Chenelière
éducation. 

• Bare, Brunner, Suddarth & Smeltzer, 2011
• Jaff et al. 2011
• Urden, Stacy & Lough, 2018
Source images
• Smart.servier.com
• HMR



CIUSSS 
de l’Est-de-l’Île-de-Montréal

www.ciusss-estmtl.gouv.qc.ca


