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sepsis life-threatening organ dysfunction caused by a 
dysregulated host response to infection

a vasopressor  requirement  to maintain a mean 

Appellation et 
définitions ?

EDCS
a vasopressor  requirement  to maintain a mean 
arterial pressure (MAP) ≥65 mmHg and serum 

lactate level ≥2 mmol/L (≥18 mg/dL), after adequate 

threatening organ dysfunction caused by a 
dysregulated host response to infection

a vasopressor  requirement  to maintain a mean 

organ dysfunction

a vasopressor  requirement  to maintain a mean 
arterial pressure (MAP) ≥65 mmHg and serum 

lactate level ≥2 mmol/L (≥18 mg/dL), after adequate 
fluid resuscitation 



19671967

Index cardiaque bas

19671967

Index cardiaque bas



1984

FEVG < 40% et Volumes télé-systolique et télé
augmentés

Apparition J2-3 et amélioration  J7

1984

systolique et télé-diastoliques 
augmentés
3 et amélioration  J7-10



acute syndrome of cardiac dysfunction unrelated to ischemia acute syndrome of cardiac dysfunction unrelated to ischemia 
with one or more of the main characteristics:

left ventricular dilatation with normal

reduced ventricular contractility

right ventricular dysfunction or left ventricular (systolic or 
diastolic) dysfunction with a reduced response to volume 
infusion

acute syndrome of cardiac dysfunction unrelated to ischemia acute syndrome of cardiac dysfunction unrelated to ischemia 
with one or more of the main characteristics:

left ventricular dilatation with normal- or low-filling pressure

reduced ventricular contractility

right ventricular dysfunction or left ventricular (systolic or 
diastolic) dysfunction with a reduced response to volume 





Dysfonction systolique du 
VG induite par le sepsis

Dysfonction systolique du 
VG induite par le sepsis

Appellation et 
définitions ?

VG induite par le sepsisVG induite par le sepsis
Dysfonction systolique du 

VG induite par le sepsis
Dysfonction systolique du 

VG induite par le sepsisVG induite par le sepsisVG induite par le sepsis
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Dérégulation des médiateurs 
inflammatoires 

transcription accrue des médiateurs 

inflammatoiresinflammatoires

→Apoptose des myocytes 

→Action directe sur le système vasculaire 

périphérique 

→Bloquer les effets adrénergiques sur la 

contractilité



Sepsis

inhibition non compétitive 

dysfonctionnement mitochondrial 

inhibition non compétitive 
de la cytochrome C 

oxydase 

interrompre l'inhibition de 
la phosphorylation 

oxydative 

dépression myocardique 



Stress oxydatif 

• production déséquilibrée d'espèces réactives de l'oxygène (ROS) et d'espèces réactives 

de l'azote:

• altère la phosphorylation oxydative

• aboutit à l'apoptose mitochondriale • aboutit à l'apoptose mitochondriale 

• provoque des lésions des tissus adjacents et une réaction inflammatoire amplifiée

• diminue la réponse des myofibrilles au calcium (rupture focale des interactions actine

myosine, entraînant une dilatation ventriculaire)

• régulation négative des récepteurs adrénergiques 

production déséquilibrée d'espèces réactives de l'oxygène (ROS) et d'espèces réactives 

provoque des lésions des tissus adjacents et une réaction inflammatoire amplifiée

diminue la réponse des myofibrilles au calcium (rupture focale des interactions actine-

myosine, entraînant une dilatation ventriculaire)

régulation négative des récepteurs adrénergiques 



trouble de la régulation du calcium 

• Diminution de la densité des canaux calciques

• la séquestration du calcium est perturbée

phosphorylation du phospholamban)

• Diminution de la sensibilité des myofilaments

• Participe au dysfonctionnement mitochondrial

trouble de la régulation du calcium 

calciques

perturbée (problème de

myofilaments au Ca

mitochondrial



Dysfonctionnement du système nerveux 
autonome 

Résistance aux catécholamines et la perte

de variabilité de la fréquence cardiaque en

état septique

Médié par:

• la diminution de la densité des

récepteurs adrénergiques du myocarde

• L'expression accrue de la protéine G

inhibitrice

L'apoptose des neurones et des cellules

gliales

Dysfonctionnement du nœud sino-auriculaire

Dysfonctionnement du système nerveux 



Les cellules endothéliales sécrètent

davantage de molécules

d'adhésion, qui facilitent

l'infiltration nocive des

dysfonctionnement 
endothélial 

l'infiltration nocive des

neutrophiles dans les

cardiomyocytes et augmentent

l'interaction leucocyte endothélium

en réponse aux cytokines

inflammatoires lors du sepsis
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Systolic
dysfonction Perfusion 

failure

Clinically
significant

septic
cardio-

myopathy

Elevated levels of 
biomarkers

myopathy

Difficultés diagnostiques cliniques

Perfusion 
failure



• Le tableau hémodynamique

septique après expansion volémique

• état hyperdynamique

• effondrement des résistances vasculaires

• un débit cardiaque normal ou élevé

• une pression artérielle abaissée

dysfonctionnement myocardique intrinsèque dès la phase 

hémodynamique au cours du choc

volémique :

vasculaires périphériques

élevé

abaissée

dysfonctionnement myocardique intrinsèque dès la phase 
aiguë 



Fraction d’éjection

Index cardiaque

Parker MM, et al. Profound but reversible
myocardial depression in patients with septic 
shock. Ann Intern Med 1984 ; 100 : 483-



Am J Respir Crit Care Med 2003; 68 :1270-6

64/183 pts: 35%
FEVG: 38±17%

Prévalence 
entre 30 et 60%

Crit Care Med 2008; 36 :1701-6

40/67 pts: 60%
FEVG: 31±8%

entre 30 et 60%

FE < 40%

Intensive Care Med 2008; 34 :250-6

16/35 pts: 46%
FEVG: 36±14%

Prévalence 
entre 30 et 60%

Crit Care Med 2012; 40 :2821-7

14/46 pts: 30%
FEVG: 27±8%

entre 30 et 60%

FE < 40%



Repessé X, et al.: Evaluation of left ventricular systolic function 
revisited in septic shock. Critical Care 2013, 17:164.

Diagnostic entre J1 et J3 du début du CS

Primary 39% (J1)

Secondary 21% (J2-J3)

Diagnostic entre J1 et J3 du début du CS





FE<40% et ITV sous-aortique < 14cm

(Et pas de précharge-dépendance)



VG à la limite de la 
dilatation

VESVG diminué 
(ITV<14cm)

Pressions de 
remplissage ne sont 
pas élevées:

E/A inversé

S prédominante 
sur l’onde D

Réversible



Global longitudinal strain
Technique basée sur la déformation 
myocardique régionale

Plus la valeur est négative  plus il est normalPlus la valeur est négative  plus il est normal



Global longitudinal strain
Technique basée sur la déformation 
myocardique régionale

Intensive Care Med 2017 May;43(5):633-642



La MAPSE mesure la contraction longitudinale du VG. Elle se prend en coupe 4 cavités 
mode TM visant l'anneau mitral, la première mesure sur le versant septal, la seconde 
sur le versant latéral, comme montré sur les deux clichés ci

Mitral annular plane systolic excursion MAPSE

La MAPSE mesure la contraction longitudinale du VG. Elle se prend en coupe 4 cavités 
visant l'anneau mitral, la première mesure sur le versant septal, la seconde 

sur le versant latéral, comme montré sur les deux clichés ci-dessous.

excursion MAPSE



Mitral annular plane systolic excursion MAPSE

60% des patients 
avec FE nle

BJA Open, 7 (C): 100220 (2023)

excursion MAPSE



• Élastance maximale 
(Emax)
le volume télésystolique

Indices
des conditions
charge

(Emax)
le volume télésystolique

ventriculaire gauche peut

être apprécié par la surface

télésystolique en

échographie et la pression

ventriculaire gauche par la

pression aortique centrale

ou fémorale

Indices indépendants
conditions de

charge
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Effect of systolic dysfunction vs no systolic dysfunction 
on mortality at longest follow-up in septic patients





CC
C
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Thérapeutiques 
Retour 
veineux  
(l/mn)

Remplissage 
vasculaire

Pression auriculaire (

Débit 
cardiaque 

(l/mn)

Inotropes +

Cœur normal

Cardiomyopathie septique

Pression auriculaire (mmHg)

Cardiomyopathie septique



Crit Care Med 2012; 40:2821–2827



Adjunctive DobutAmine in 
sePtic Cardiomyopathy With 

Tissue Hypoperfusion (ADAPT

Essai clinique NCT04166331



N Engl J Med 2016;375:1638-48. Journal of Clinical Anesthesia 39 (2017) 67–72



Chinese Medical Journal 2019;132(10)

Index↗ 
cardiaque

lactate↘



ECMO Nicolas Bréchot et al Lancet 2020





Conclusion 

• Dysfonction systolique du VG induite par le

• Fréquente, parfois secondaire (J2-J3)

• Réversible même si sévère

• Échocardiographie: Gold standard

• La FE est largement influencée par la postcharge,

• Pronostic non clair!

• Pas de traitement spécifique, le traitement

l’arsenal thérapeutique

sepsis

postcharge, elle reflète aussi la vasoplégie

traitement éthologique est la pierre angulaire de


