
TRAITEMENT DU CHOC 
CARDIOGENIQUE D’ORIGINE 

TOXIQUE 

Hafedh Thabet
Service des Urgences- Consultations externes- Unité Antipoison

Centre  Mahmoud Yaacoub d’Assistance Médicale Urgente- Tunis.



Introduction

▪ Les choc cardiogéniques toxiques 
représentent une cause relativement rare 
de choc cardiogénique/SCA

▪ Mortalité lourde pouvant dépasser les 50%

▪ Etiologies Réversibles 

▪ Avènement de  nouvelles thérapeutiques 

▪ Instauration précoce améliore le pronostic 



Épidémiologie grand Tunis

n %

Hypotension 55 10.6

Etat de choc 26 5

État de choc 
vasoplégique

14 2.7

Etat de choc 
cardiogénique

9 1.7

État de choc 
septique 

3 0.5

Thèse Dr BLEL Y : Prise en charge des intoxications aiguës au  CAMU: Étude épidémiologique, 
clinique, toxicologique, thérapeutique et facteurs pronostiques. (A propos de 2166 cas)

517  Hospitalisations en réanimation, mortalité  moyenne 1.7%  



Épidémiologie (Paris, Hôpital 
Lariboisière) 

▪ Défaillance circulatoire toxique en réa : 5% des 
intoxications

▪ Médicaments responsables: dans l’ordre, bêta-
bloquants, inhibiteurs calciques, stabilisants de 
membrane, autres toxiques , digitaliques, colchicine 

▪ Le recours à l’assistance circulatoire : 20% des chocs 
avec atteinte cardiogénique

▪ Mortalité: 30% après mise en place de l’ECMO   

Epidémiologie du service de Réanimation Toxicologique Lariboisière .Paris, Octobre 2024



DIAGNOSTIC 



DIAGNOSTIC 



Mécanismes du choc (1) 

Atteinte cardiaque :

 A - Altération de la fonction systolique

  1- Effet inotrope négatif
 - Stabilisants de membrane

 - Bêta-bloquants

 - Inhibiteurs calciques

 - Cyanure

 - CO

  2 - Altération de la géométrie de contraction
 - Stabilisants de membrane QRS > 0,16 s

 - Troubles du rythme ventriculaire 



Mécanismes du Choc 2

Atteinte cardiaque

 B- Altération de la fonction diastolique

  - Digitaliques (rares)

 C- Myocardites et cardiomyopathies toxiques
- CO

- Cocaïne

- Ethylène glycol

- Organophosphorés

- Colchicine



Approche générale  

▪ Assistance respiratoire 

▪ Remplissage vasculaire (mécanismes intriqués avec 
composante hypovolémique, vasoplégie..) 10 à20ml 
/Kg de cristalloïdes  

▪ Alcalinisation  (toxiques donnant un ESM)
 Bicarbonate molaire : 250 ml avec 2 g de KCl

 Collapsus + QRS > 0,12 s

 À renouveler 3 fois/j si nécessaire

▪ Drogues vasoactives  
Noradénaline 

Adrénaline

Dobutamine

Vasopressine

Glucagon 



Cole et al. Emerg Med Clin N  Am 4(2022)



Posologie des drogues

▪ Chocs sévères : 2 ou3 drogues 

Selon les molécules incriminées et le tableau 
hémodynamique:

Norepinephrine: 0,21 à60 microgr/kg/min

Epinephrine: 0,02 à 2,6 microgr/kg/min

Dobutamine: 55 microg/ kg/min

Vasopressin : 0,04 UI/min 

   Basic. Clin. Pharma.Tox, 2022: 1-16  



Glucagon 

▪ Antidote classique des intoxications par les 
bêtabloquants?

▪ Pas de supériorité par rapport aux drogues 
inotropes et/ ou vasoactives classiques 

▪ Meilleur activité de High dose Insuline/ 
Glucagon

▪ Problème de disponibilité , de coût, de 
stockage.

▪ Posologie : Bolus 5 à 10mg IV, puis 1 à 3mg/H  





Frenshock Registery 

▪ N= 772, 49 centres

▪ Trois groupes

G1 :Pas de ventilation : 46,7%

G2:VNI: 15,4%

G3 MV: 37,9% ( lactate augmenté++ , fortes 
doses de drogues vasoactives, assitance 
circulatoire)

▪ Pas de différence de mortalité entre G1 et G2





Toxiques ayant un effet stabilisant de membrane 
ESM

1- Stabilisation électrique de la membrane cellulaire et donc inhibition 
du potentiel d’action.

→ Molécules lipophiles au sein de la couche bi-lipidique

→ Effet sur les cellules myocardiques mais aussi neurologiques.

→ Activité pharmacologique: 

 des anesthésiques 

 des tranquillisants 

 et des anti-arythmiques.    

2- Blocage du canal sodique
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Intoxications avec ESM: Gravité ++

Toxique   N Mortalité

Chloroquine  63 27%

Antidépresseurs  40 28%

b-bloquants  23 22%

Flécaïne  8 50%

Cocaïne  3 33%

Total   137 28%

Mode de décès:  - Fibrillation ventriculaire
  - Asystole
            - Choc réfractaire
            - Anoxie cérébrale
            - Complications de réanimation 

Mégarbane B. J Toxicol Clin Toxicol 2003



Traitement spécifique lors de 
l’intoxication par un médicament ESM

-récepteur

Bicarbonate             Na+  +   HCO3
- 

de sodium molaire 

Elévation pH

Xb

Adénylate  
Cyclase

Cathécholamines

AMPc Elévation du Ca2+

  Na+

Ca2+

Canal Na+ Canal  

Na+/ Ca2+

Récepteur  
au Xb (?)

Xb

Xb

Xb

  Na+

Membrane  
plasmique

 Milieu  
 intracellulaire
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 extracellulaire

Avant alcalinisation

Après alcalinisation

Bicarbonate 8.4% :250-750ml/j



Intoxications par les Bêtabloquants et les 
Inhibiteurs calciques 



Emerg Med Clin N Am (2022) 395-416



Points à discuter 

▪ Insuline euglycémique (ou 
hyperinsulinemia-euglycemia therapy: 
HIET)

▪ Émulsions lipidiques

▪ Assistance Circulatoire



Insuline Euglycémique 

Effet sur le métabolisme énergétique du myocarde

 Métabolisme des lipides:

➢ Inhibition de la lipolyse

➢ Inhibition de l’oxydation des AG au niveau des mitochondries du myocarde

Métabolisme des glucides

▪ stimule la capture du glucose circulant par le myocarde

▪ Stimulation de la  glycolyse  au niveau des cellules myocardiques

▪ Détourner le métabolisme énergétique du myocarde vers glycolyse  au lieu de la β oxydation des 
AG

 



Insuline Euglycémique 
Effet inotrope positif 

▪ Effet indépendamment de l’AMP cyclique.

▪ Attribuable à trois composantes :

       • Le switch métabolique avec oxydation préférentielle du glucose aux 
dépens des AGL, avec une meilleure efficience métabolique épargnant 
de l’oxygène ;

      • La vasodilatation systémique à hautes doses (stimulation de la eNOs) ;

      • Des effets calcium-dépendants, à savoir :

◦ Une majoration de l’entrée du flux calcique

◦ Une augmentation du courant calcique et de la concentration en 
calcium intrasarcoplasmique,

◦ une sensibilisation des myofilaments au calcium,

◦ Augmention  de l’activité de la pompe reticulum  sarcoplasmiqueCa2+  

ATPase (SERCA2a).



Insuline Euglycémique 

▪ Sur le plan théorique: toute intoxication ou surdosage par une 

substance ayant une toxicité cardiaque et compliqué par un état de 

choc cardiogénique  toxique documenté par une étude 

hémodynamique non invasive (échographie cardiaque ) ou invasive ( 

cathétérisme cardiaque droit)

▪ Cette thérapeutique doit être administrée  précocement dés 

l’installation du choc cardiogénique où elle est la plus efficace  et 

avant la survenue d’un choc réfractaire  où les chances de succès 

diminuent franchement



Insuline Euglycémique : En pratique

▪ Intoxications par les inhibiteurs calciques:  Bolus de 1U/kg en cinq 
minutes (après charge glucosée de 25 g et correction ionique) suivi 
d’une infusion continue de 0,5  à 1,0 U/kg /h selon la réponse clinique, 
majorée si nécessaire à 1,5 à 2,0 U/kg /h; avec en parallèle  une 
perfusion de glucose à 4,2—4,9 mg/kg/minute (soit 0,25 à 0,30 g/kg /h, 
soit 0,9 mL/kg /h de Glucosé à 30%) visant à maintenir une glycémie  
entre 1,10—1,50 g/L. 

▪ Apport potassique : Objectif , une kaliémie entre 3,8 et 4,0 
mmol/L.Surveillance rapprochée de l’ionogramme sanguin est  
indispensable ( toutes les 4 à 6 h). 

▪ l’effet hémodynamique est observé après 30 minutes  La durée du 
traitement est de 6 à 48 heures, maximum 96 heures 

▪ Intoxications aux bêta bloquants: Des doses plus importantes 
d’insuline se sont avérées nécessaires (10  à 22 U/kg /h) 



EMULSIONS LIPIDIQUES



Les émulsions lipidiques

Mécanisme d’action : 

-Incomplètement connu

-Plusieurs hypothèses probablement 
associées ont été avancées: 

1.La théorie du siphon lipidique

2.Le bénéfice métabolique

3. L’action directe sur les canaux calciques



Les émulsions lipidiques

Théorie du Siphon Lipidique

Une émulsion lipidique extrait les substances liposolubles du plasma suivant un 

coefficient de partition (mesuré à 11,9 pour la bupivacaïne)

Séquestration des substances liposolubles dans une phase lipidique

accélération de l’élimination

Mécanisme vérifié sur des études expérimentales pour les anesthésiques locaux 

(bupivacaïne)



Les émulsions lipidiques

Bénéfice métabolique

  1ére Hypothèse 

▪ En conditions aérobies, la mitochondrie fournit 90 % de l’énergie nécessaire à la 

contraction cardiaque  grâce à la β-oxydation des AG

▪ L’émulsion lipidique agirait donc en fournissant au myocarde son substrat 

énergétique préférentiel= AG

                

                     Augmentation de la production d’ATP

 



Les émulsions lipidiques

bénéfice métabolique
  2éme Hypothèse

L émulsion lipidique entraîne une production accrue de α-kétoacides et d’acide nitrique qui stimulent la 

production d’insuline

     

Action indirecte via les effets bénéfiques de l’insuline sur le myocarde

 

 



Les émulsions lipidiques

Action directe sur les canaux calciques

▪ L’administration d’acides gras à chaîne longue tels que les acides oléique et 

linoléique (principaux constituants de l’Intralipide®) s’accompagne d’une 

activation des Canaux calciques

▪ Effet précoce : deux minutes pour l’acide oléique 

▪ Effet important: (le courant calcique est multiplié par 7,8 avec 10 M d’acide

oléique). 

▪ Ce mécanisme  expliquer au moins partiellement la rapidité d’action des 

solutions lipidiques dans les intoxications aux agents stabilisant de membrane



Les émulsions lipidiques

Produits utilisés:

▪ Intralipide®  20%:composé d’huile de soja purifié 

contenant 23,5 % d’acide oléique et 53 % d’acide linoléique

▪ Le Médialipide® 20% composé à parts égales d’huile de 

soja (contenant 26 % d’acide oléique et 54 % d’acide 

linoléique) et de triglycérides à chaîne moyenne (contenant 

54 % d’acide caprylique et 40 % d’acide caprique)



Les émulsions lipidiques

Protocole

➢ Bolus de 100 ml (soit approximativement 1,5 ml/kg), 

➢ Dose d’entretien : entre 0,2 à 0,5 ml/kg/minute pendant 

au moins une heure

➢ Reprendre la  perfusion  continue en cas de chute de la PA 

à l’arrêt de la perfusion



Assistance Circulatoire 



ECMO – ECLS



ECMO 
ECLS artério-veineuse

Centrale Périphérique 

Suppléance
 

Respiratoire
& 

Circulatoire

Choc 
Cardiogénique +++



Assistance circulatoire

▪Indication en toxicologie:

Choc cardiogénique toxique  réfractaire

Ne pas attendre l’installation d’un DMV 
+++



Assistance circulatoire

Indications :
▪PA syst< à 90 mmHg malgré un remplissage adéquat (au moins 1000 ml), la perfusion de 
bicarbonates molaires de sodium (au moins 375 ml) 
▪Perfusion continue d’adrénaline (au moins 3 mg/h)
▪Présence d’une défaillance rénale définie par une oligurie ou une élévation de la 
créatininémie supérieure à 120 mol/l chez l’homme et supérieure à 90 mol/l chez la femme 
et/ou une défaillance respiratoire définie par un rapport
▪PaO2/FiO2 < 150mmHg



Indications :
- 1 Persistance de l’état de choc malgré de fortes doses de drogues vasoactives, 

2Lactate>5 mol/L, 3 FEVG < 40%  
- Survie : peut atteindre 80%!









Assistance circulatoire et 
arrêt cardiaque réfractaire 



Conclusions

▪ Choc cardiogénique toxique : Amélioration de la 
mortalité:

APPROCHE SPECIFIQUE 
OPTIMISATION DE  LA PRISE EN CHARGE
- Sous monitorage hémodynamique , pas de 

limites pour la posologie des drogues/inotropes 
vasoactives

- Introduction  précoce de HDI ++
- Assistance circulatoire VA/ ECMO en attendant la 

clearance des produits et la récupération d’une 
fonction cardiaque : Survie de 80%


	Diapositive 1 Traitement du choc cardiogenique d’origine toxique 
	Diapositive 2 Introduction
	Diapositive 3 Épidémiologie grand Tunis
	Diapositive 4 Épidémiologie (Paris, Hôpital Lariboisière) 
	Diapositive 5 DIAGNOSTIC 
	Diapositive 6 DIAGNOSTIC 
	Diapositive 7 Mécanismes du choc (1) 
	Diapositive 8 Mécanismes du Choc 2
	Diapositive 9 Approche générale   
	Diapositive 10
	Diapositive 11 Posologie des drogues
	Diapositive 12 Glucagon 
	Diapositive 13
	Diapositive 14 Frenshock Registery 
	Diapositive 15
	Diapositive 16 Toxiques ayant un effet stabilisant de membrane ESM
	Diapositive 17
	Diapositive 18 Traitement spécifique lors de l’intoxication par un médicament ESM
	Diapositive 19
	Diapositive 20
	Diapositive 21 Points à discuter 
	Diapositive 22 Insuline Euglycémique 
	Diapositive 23 Insuline Euglycémique 
	Diapositive 24 Insuline Euglycémique 
	Diapositive 25 Insuline Euglycémique : En pratique
	Diapositive 26 EMULSIONS LIPIDIQUES 
	Diapositive 27 Les émulsions lipidiques
	Diapositive 28 Les émulsions lipidiques
	Diapositive 29 Les émulsions lipidiques
	Diapositive 30 Les émulsions lipidiques
	Diapositive 31 Les émulsions lipidiques
	Diapositive 32 Les émulsions lipidiques
	Diapositive 33 Les émulsions lipidiques
	Diapositive 34
	Diapositive 35 ECMO – ECLS
	Diapositive 36 ECMO 
	Diapositive 37 Assistance circulatoire
	Diapositive 38 Assistance circulatoire
	Diapositive 39
	Diapositive 40
	Diapositive 41
	Diapositive 42
	Diapositive 43 Assistance circulatoire et arrêt cardiaque réfractaire 
	Diapositive 44 Conclusions

