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Sédation du patient

en état de choc

J.-S. Davip, C. DEFOURNEL, L. GERGELE, P.-Y. GUEUGNIAUD

bjectifs :
— décrire les effets des médicaments anesthésiques sur les patients avec
instabilité hémodynamique,
— définir les indications de la sédation chez les patients en état de choc,

— décrire les modalités d’induction anesthésique et les modalités de la sédation
continue dans ce contexte.

1. Introduction

La sédation et I'anesthésie d'un patient en état de choc sont des périodes a ris-
ques gu'il importe de parfaitement maitriser pour éviter d’aggraver les consé-
quences du choc par une anesthésie mal maitrisée. L'état de choc peut étre
d'origine cardiaque, vasoplégique (sepsis, anaphylaxie) ou hypovolémique et
s'associe a une morbi-mortalité significative. Un des exemples les plus parlants
des conséquences mal maitrisées de |'anesthésie chez des patients en état de
choc est illustré par celui de I'utilisation du thiopental a Pearl Harbor en 1941
aprés l'attaque japonaise. En effet, le produit était nouveau et a été utilisé mas-
sivement, sans adaptation des posologies et sans réanimation préalable, pour
I'anesthésie des soldats polytraumatisés et brilés dans les suites de I'attaque. Un
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exces de mortalité important a alors été rapporté et I'anesthésie intraveineuse
avec le thiopental a été décrite comme une « méthode idéale d’euthanasie » (1).
En somme, il appartient au médecin urgentiste ou anesthésiste qui va devoir
sédater ou anesthésier un patient en état de choc de connaitre parfaitement la
pharmacologie des produits qu'il va utiliser et leurs effets secondaires potentiels
en fonction du contexte physiopathologique. Il lui importera également d’antici-
per ces effets secondaires en contrélant au préalable I'état hémodynamique du
patient en état de choc.

2. Décrire les effets des médicaments anesthésiques
sur les patients avec instabilité hémodynamique

L'anesthésie d'un patient en état de choc hémorragique représente un défi
méme pour les praticiens les plus expérimentés (2).

En premier lieu, I'anesthésie va interférer avec la réponse neuro-humorale habi-
tuellement observée au cours de I'hémorragie (3, 4). Les agents anesthésiques
induisent pour la plupart une dépression du baro-réflexe et du systéme nerveux
adrénergique, mécanismes mis en jeu par I'organisme pour maintenir la pression
de perfusion tissulaire. En second lieu, ces mémes agents présentent des effets
vasodilatateurs et inotropes négatifs qui vont compromettre plus encore |'état
hémodynamique du patient, en diminuant la pression de perfusion et le trans-
port d’oxygéne aux tissus. Ces effets seront d'autant plus marqués que le patient
présentait au préalable un état cardio-vasculaire altéré et/ou qu'il était soumis a
un traitement bloquant les mécanismes compensateurs mis en jeu par I'orga-
nisme au cours de I'hémorragie (B-bloquants, inhibiteurs de I'enzyme de conver-
sion...). Des lors, idéalement, I'anesthésie ne sera induite qu’aprés correction de
I'hypovolémie et de I'hypoxie (4). L'induction de I'anesthésie se fera en tenant
compte du fait que cette correction ne sera que partielle, donc en réduisant et
en titrant les doses des différents agents. L'existence d'une hypotension, d'un
certain degré d'hypothermie et d'acidose, ainsi que I'augmentation de la fraction
libre des médicaments (baisse de I'albuminémie) rendent compte d’'une diminu-
tion des besoins en agents anesthésiques en cas de choc hémorragique.

Le choix d'un hypnotique devra donc prendre en compte pour chaque patient,
le terrain, le type d'état de choc et sa sévérité, les effets secondaires potentiels
des produits de I'anesthésie mais également les conditions de I'intubation ainsi
que la nécessité d'utiliser un curare.

— Le thiopental (Nesdonal®) ne peut pas étre recommandé dans les différents
types d’état de choc en raison de I'hypotension artérielle qu'il provoque, celle-ci
étant liée a une vasodilatation artérielle et veineuse associée a un effet
dépresseur myocardique (5).

— La kétamine est souvent présentée comme I'hypnotique idéal des situations
hémodynamiques précaires. Son effet sympatho-stimulant compense un effet

@ BREECC B SEDATION EN MEDECINE D'URGENCE



cardiodépresseur intrinseque. Cependant, la kétamine peut entrainer des hypo-
tensions et il est suggéré de réduire sa posologie en cas de choc (0,5 a
1,5 mg/kg) (6). Dans la mesure ou la kétamine ne déprime que faiblement la
ventilation, elle présente également un intérét pour l'intubation vigile des
patients en tamponnade car elle permet de préserver une ventilation spontanée
et ainsi d'éviter de désamorcer la pompe cardiaque (7). Enfin, contrairement a
ce qui avait été mentionné il y a quelques années, la kétamine n'est pas contre-
indiguée chez le patient traumatisé cranien (8) et peut étre utilisée pour I'induc-
tion en séquence rapide des patients qui présentent un traumatisme cranien
sévére ou pour l'entretien de la sédation en association avec le midazolam ou le
propofol (9, 10).

— Le midazolam utilisé seul est un bon agent pour la sédation des patients mais
reste, en raison de ses caractéristiques pharmacologiques, peu adapté a
I'anesthésie des patients en état de choc. De plus, administré en bolus (0,05 a
0,1 mg/kg), il entraine un effet sympatholytique avec chute des résistances
vasculaires périphériques qui pourra aggraver une hypotension artérielle
préexistante.

— L'étomidate est un dérivé imidazole introduit en France au début des années
1970. Il s’agit du produit actuellement recommandé (0,2 a 0,4 mg/kg) dans le
cadre de I'induction en séquence rapide (11). L'effet cardiovasculaire de I'étomi-
date est négligeable en comparaison de celui des autres drogues d'induction
intraveineuse. Au cours de I'hypovolémie expérimentale, le volume des compar-
timents centraux et périphériques de distribution de I'étomidate étant réduits, les
concentrations plasmatiques du produit sont Iégerement augmentées (20-25 %).
Cependant, I'effet vasodilatateur n'est pas majoré et il n'existe pas de modifica-
tion de la sensibilité du cerveau a la molécule, évaluée par l'index bispectrale
(BIS) (12). D'un point de vue respiratoire, les effets respiratoires sont minimes
bien qu’au pic sérique, une apnée transitoire puisse étre observée. Enfin, il existe
un débat actuellement sur les conséquences potentielles de I'effet dépresseur de
I'étomidate sur I'axe corticotrope (13). Si aucun travail méthodologiquement
correct n‘a actuellement rapporté d'effet sur la morbi-mortalité des patients
ayant bénéficié d'une induction de I'anesthésie par I'étomidate, une étude ran-
domisée en cours de réalisation permettra de répondre prochainement a cette
question.

— Le propofol a été présenté par certains comme une alternative a I'étomidate
(14). Il s'agit d'un produit dont la pharmacologie est trés séduisante mais dont
I'usage dans des mains non entrainées peut avoir des effets secondaires désas-
treux en raison d‘un important effet vasodilatateur. De plus, I'augmentation des
concentrations plasmatiques du propofol est inversement proportionnelle a la
réduction du débit cardiaque. L'effet vasodilatateur du propofol entraine alors
une hypotension artérielle dose-dépendante en particulier en situation de choc
hémorragique (15). Cet effet est lié a une augmentation de la forme libre circu-
lante du propofol en relation avec I'hémodilution. Cet accroissement de sensibi-
lité au propofol au cours de I'hypovolémie aigué persiste au décours d'un
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remplissage vasculaire adéquat (16). La posologie du propofol en injection IV
bolus (1,5 a 2,5 mg/kg pour I'ISR) (17, 18) ou en perfusion IV de 10 min, doit
ainsi étre réduite de 80 a 90 % chez le patient en état de choc (19). Enfin, un
travail récent a montré que l'usage du propofol constituait un facteur de risque
important de survenue d’hypotension chez les patients de plus de 50 ans, de
classe ASA IlII/IV et dont la PAM était inférieur a 70 mmHg (20). En somme,
I'usage de ce produit est a réserver a des utilisateurs entrainés et aux seuls
patients stabilisés : il doit étre sinon contre-indiqué chez les patients en état de
choc.

- Le gamma hydroxybutyrate de sodium (gamma-OH®) : il s'agit d'un produit
hypnotique pur dont I'usage se raréfie mais qui est encore utilisé par certaines
équipes. Il est dépourvu d'effet significatif sur le plan cardiovasculaire et respira-
toire mais entraine une diminution du seuil épileptique, une dépression des cen-
tres thermorégulateurs et une hypokaliémie. Un travail assez récent a suggéré
que I'utilisation de ce produit pouvait s'accompagner lors d'un traumatisme cra-
nien expérimental d'un effet neuroprotecteur, rendant ce produit potentielle-
ment intéressant chez les patients neurotraumatisés (21). Cependant, dans la
mesure ou son délai d'action est long (15 minutes), et compte tenu de ses carac-
téristiques pharmacologiques, ce produit n’est potentiellement utile que pour
I'entretien de I'anesthésie. Il s'utilise avec un bolus initial de 50 a 70 mg/kg puis
en entretien a la posologie de 15 a 30 mg/kg/h.

3. Définir les indications de la sédation chez les patients
en état de choc

Nous n’'aborderons dans ce chapitre que la sédation vue sous I'angle de I'anes-
thésie générale. L'instauration d'une anesthésie générale et la mise sous ventila-
tion mécanique d’un patient en état de choc doit répondre a des objectifs précis.
Elle peut étre utile pour faciliter le traitement de la cause du choc (péritonite,
rupture splénique, rupture d'anévrysme de l'aorte abdominale...) mais égale-
ment pour traiter une détresse vitale (respiratoire ou neurologique) ou dans cer-
tains cas, assurer le confort et/ou I'analgésie du patient. On retient également
comme intérét potentiel de la sédation, la diminution de la consommation
d'oxygene chez un patient en état de choc hémorragique ou septique, ou la pro-
tection neurologique d'un patient traumatisé cranien (limiter les poussées
d’'hypertension intracranienne).

Cependant, comme pour toutes les procédures médicales, le rapport béné-
fice/risque doit étre soigneusement posé en raison des conséquences potentielles
de l'instauration d’'une anesthésie générale, de l'intubation (traumatisme
laryngé...) et de la mise sous ventilation mécanique (barotraumatisme, pneumo-
pathie nosocomiale...). Dans ce contexte, deux questions doivent étre posées :
la sédation peut-elle interférer avec le diagnostic, et quel va étre son retentisse-
ment sur les fonctions vitales ?
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Si dans le contexte particulier de I'urgence, certaines indications de sédation et
d’instauration d'une ventilation mécanique sont reconnues (GCS < 8, détresse
respiratoire réfractaire, choc septique ou cardiogénique séveére), dans d’autres
situations cliniques, cela est plus discutable. Il s’agit des traumatismes avec
dégats séveres d'un ou plusieurs membres, de I'état de choc hémorragique ou
des épanchements péricardiques compressifs (tamponnade).

Dans les situations de délabrement de membres, I'objectif de la sédation répond
a un besoin bien logique d‘assurer le confort du patient en associant anxiolyse
et analgésie efficace tout en anticipant le passage au bloc opératoire. Cepen-
dant, l'anesthésie générale du patient dans ce contexte particulier, en plus
d'empécher tout examen neurologique, rend également impossible une prise de
décision concertée entre le patient et le chirurgien. Ceci est particulierement
important lorsqu’une indication d’amputation doit étre posée et pourrait éviter
de nombreux probléemes postopératoires. Ainsi, le recours a I'anesthésie géné-
rale, dans ce contexte, devrait étre réservé aux situations d'échec d’analgésie
et/ou a I'association avec d'autres lésions traumatiques sévéres.

De la méme maniére, I'instauration d'une ventilation mécanique en situation de
choc hémorragique ne devrait pas étre systématique en raison des répercussions
hémodynamiques séveres de la ventilation mécanique (22, 23) voire d'une
potentielle diminution de la survie (24). Elle ne devrait étre envisagée qu’en
présence de troubles de conscience compromettant la sécurité des voies
aériennes, et discutée en fonction de la réponse au remplissage vasculaire et du
temps de transport estimé pour atteindre le déchocage ou le bloc opératoire le
plus proche.

En présence d'une tamponnade, I'incapacité a maintenir la fréquence cardiaque,
la contractilité myocardique et le remplissage ventriculaire peut résulter en une
diminution importante du débit cardiaque et aboutir a un collapsus cardiovascu-
laire. Parce que la plupart des agents anesthésiques entrainent une dépression
myocardique et une vasodilatation, et que la mise sous ventilation a pression
positive réduit le retour veineuy, il est proposé d'évacuer les épanchements péri-
cardiques mal supportés sous anesthésie locale (25, 26). Cependant, dans des
cas moins sévéres ou lorsque I'indication d’intubation se justifie en raison de
troubles de conscience, différents auteurs ont suggéré I'utilisation de la kétamine
pour |'analgésie ou |'anesthésie en raison de faibles effets dépresseurs respira-
toires et cardiovasculaires en comparaison avec d'autres produits de I'anesthésie
(5, 27). De plus, lors de la prise en charge de ces patients, le maintien d'une ven-
tilation spontanée ainsi que le remplissage vasculaire vont faciliter le retour vei-
neux vers le ventricule droit et donc participer au maintien des pressions de
remplissage ventriculaire gauche (27).
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4. Décrire les modalités d'induction anesthésique
et les modalités de la sédation continue dans ce contexte

En dehors de l'intubation d'un patient en arrét cardiaque, qui ne nécessite pas
de sédation, toutes les autres indications de l'intubation trachéale justifient a
priori une sédation accompagnée ou non d'une analgésie. L'utilisation de pro-
duits anesthésiques lors de I'intubation trachéale a pour but de faciliter le geste
et d'assurer le confort du patient. Elle ne doit pas aggraver |'état cardiorespira-
toire antérieur et étre rapidement réversible pour restaurer une ventilation effi-
cace en cas de difficulté d'intubation. De méme, le risque d'inhalation
bronchique doit étre minimisé au cours de la procédure et ce d'autant que les
patients doivent étre considérés comme ayant un estomac plein. Les techniques
d'intubation en séquence rapide (ISR) associant un hypnotique d'action rapide
(étomidate ou kétamine) et un curare d'action bréve (suxaméthonium) rendent
I'intubation trachéale plus facile qu'un hypnotique utilisé seul (28). Pour étre réa-
lisée, cette ISR nécessite un monitorage du patient (fréquence cardiaque, pres-
sion artérielle non-invasive, SpO,, EtCO, pour I'intubation) et d"avoir a disposition
du matériel d'aspiration. Le protocole le plus classique associe, aprés une phase
de pré-oxygénation de 3 minutes, l'injection d'etomidate (0,2 a 0,4 mg/kg) puis,
apreés la perte de contact (ou au maximum 60 s), l'injection de 1 mg/kg de suxa-
méthonium (29). L'intubation sera alors réalisée soit juste aprés la fin des fasci-
culations ou au maximum 60 s apres l'injection du curare.

En cas de contre-indication au suxaméthonium, deux possibilités s'offrent au
médecin urgentiste : soit |'utilisation de la classique association midazolam
(0,1 mg/kg) — étomidate (0,2 a 0,4 mg/kg en IVL) associé a une anesthésie locale
de la glotte, soit |'utilisation du rocuronium (Esmeron®). Celui-ci s'utilise a la
posologie de 0,6 a 1 mg/kg (30, 31). Il permet alors d'intuber le patient dans
les 60 s qui suivent I'injection mais s'accompagne d'une durée de curarisation de
30 a 45 minutes, utile en cas de chirurgie abdominale mais potentiellement
complexe a gérer en cas d'intubation difficile non prévue. Bien sir, il est toujours
recommandé au cours d'une séquence d’induction en séquence rapide d'asso-
cier la manceuvre de Sellick ainsi qu’une période de pré-oxygénation de
3 minutes (11). Lorsque l'intubation trachéale est présumée difficile, une anes-
thésie locale réalisée de proche en proche, associée ou non a une sédation de
complément par voie générale peut étre préférée. Dans tous les cas, compte
tenu des risques potentiels de tentatives infructueuses d'intubation et de I'utili-
sation des produits anesthésiques, le rapport bénéfice/risque doit étre évalué
avant la réalisation de la procédure.

L'entretien de la sédation chez le patient intubé-ventilé est un point important
de la prise en charge. En effet, aprés I'intubation, il sera important d'adapter les
posologies d’hypnotique et de morphinique au niveau de sédation (Ramsay 2 —
4) que l'on s'est fixé mais également a I'état clinique du patient. L'association
d'une analgésie systématique est également un point important et un travail
récent vient de montrer que des patients traumatisés ayant bénéficié d'une mise
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sous ventilation mécanique n’étaient que peu ou mal analgésiés (32). Si I'entre-
tien de I'anesthésie chez le patient hémodynamiquement stable ne pose que peu
de probleme, en situation d’instabilité hémodynamique, compte tenu de I'effet
sympatholytique des produits utilisés, une majoration de I’'hypotension peut étre
observée. Cela ne doit pas faire omettre d'entretenir I'anesthésie au motif que
celle-ci peut potentialiser I’hypotension mais au contraire doit faire adapter pré-
cautionneusement les posologies afin d’en minimiser I'impact hémodynamique.
Il sera dés lors fait largement appel au remplissage vasculaire (colloide ou cristal-
loide) avec en cas d'échec, I'utilisation large des catécholamines, en particulier
la noradrénaline dans le choc hypovolémique ou septique et I'adrénaline dans le
choc cardiogénique. L'éphédrine qui possede des propriétés a la fois o et B-adré-
nergiques peut également étre utilisée dans ce contexte, en particulier quand
I'hypotension artérielle est une conséquence directe de I'induction de I'anesthé-
sie. Elle s'utilise alors en bolus de 3 a 6 mg, jusqu’a un maximum de 30 mg.

Différents hypnotiques sont utilisables pour I'entretien de la sédation du patient en
état de choc. Cependant, dans la plupart des cas, c’est I'association d'une benzo-
diazépine a un morphinomimétique qui est utilisée et en particulier celle du mida-
zolam (midazolam 0,05 a 0,15 mg/kg/h) au sufentanil (0,2 a 0,5 pg/kg/h) ou au
fentanyl (2 a 5 pg/kg/h). La morphine est également utilisable a la posologie de
0,025 a 0,1 mg/kg/h. Il faut néanmoins garder a I'esprit I'effet sympatholytique
donc vasodilatateur de ces associations médicamenteuses. Parmi les autres pro-
duits potentiellement utilisables, on retient la kétamine, le thiopental et le propo-
fol. Il faut d’embler retenir que les marges thérapeutiques du propofol et du
thiopental étant tres faibles, ces produits seront a éviter chez les patients instables
sur le plan hémodynamique (5, 12, 15, 19). De plus, le thiopental n’est plus a uti-
liser pour I'entretien de la sédation en dehors de I'hypertension intracranienne
réfractaire & un traitement médical bien conduit (33, 34). A I'opposé, la kétamine
est une alternative séduisante aux morphiniques a la posologie de 3 a 5 mg/kg/h.
De plus, elle présente également un intérét pour I'entretien de la sédation chez les
patients qui présentent un asthme aigu grave (35), ou un traumatisme cranien
sévere (8, 10).

5. Conclusion

L'anesthésie des patients en état de choc nécessite une expérience certaine de
la part du médecin qui va induire I'anesthésie (anesthésiste-réanimateur ou
urgentiste) ainsi qu’une parfaite connaissance des propriétés pharmacologiques
des produits utilisés. Il est absolument indispensable d‘anticiper les effets
secondaires de I'anesthésie et de la mise en place d'une ventilation en pression
positive par un remplissage vasculaire et/ou |'utilisation d'amines vasopressives
mais également par la mise en place d'un monitorage multiparamétrique.
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