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INTRODUCTION

Les patients peuvent se présenter aux services d’urgence
(SU) en état de choc pour différentes raisons. Les états
de choc peuvent être catégorisés de la manière suivante:
cardiogène, obstructif, distributif ou hypovolémique.
Au cours de la réanimation initiale, un médecin
d'urgence peut également devoir traiter temporaire-
ment un choc indifférencié. Alors que le traitement des
états de choc cible principalement à renverser ou à
résoudre la cause du choc, les médecins d’urgence
peuvent nécessiter l'utilisation de vasopresseurs ou
d'inotropes afin de gérer ces patients. Les vasopresseurs
sont des agents qui accroissent souvent la tension
artérielle moyenne par vasoconstriction systémique,
alors que les inotropes accroissent principalement le débit
cardiaque par une combinaison d’inotropie, de chrono-
tropie et de diminution de postcharge. La connaissance
par rapport à tel vasopresseur ou inotrope est le plus utile
dans tel état de choc est essentiel au médecin de soins
actifs, ainsi que la connaissance par rapport à l’accès
veineux approprié et aux effets secondaires possibles de
l’agent choisi. Le vasopresseur ou l'inotrope utilisé ne
devrait pas supplanter l'institution rapide des traitements
définitifs pour la cause du choc identifié.

Les publications médicales actuelles montrent une
pénurie de lignes directrices fondées sur les preuves afin
d’aider le médecin d’urgence avec l’utilisation de

vasopresseur ou d'inotrope pour les états de choc du
SU. Le Comité de pratique des soins intensifs de l'Asso-
ciation canadienne des médecins d'urgence (C4) a effectué
un processus intensif de recherche de publications et
d’élaboration de lignes directrices afin d’aider à créer une
approche fondée sur les preuves pour l’utilisation de ces
agents aux fins de stabilisation du choc.

MÉTHODES

Un besoin clinique pour un ensemble de recomman-
dations fondées sur les preuves pour l’utilisation de
vasopresseur et d’inotrope par rapport au choc a été
identifié par les membres du C4 par rétroaction clinique
informelle, conférence, évaluation et rétroaction de
présentation et examen de publication. Le C4 en soi est
un groupe hétérogène de médecins d’urgence prove-
nant des quatre coins du Canada, en partant des SU
urbains, ruraux, tertiaires et communautaires. Bien que
les examens sur les vasopresseurs se retrouvent dans les
publications médicales, aucune évaluation fondée sur les
preuves directement pertinentes aux SU ne s’y retrouve.
La planification du projet s’est déroulée de juin à

décembre 2011. Le cadre instrumental de la Grille
d'évaluation de la qualité des recommandations pour la
pratique clinique II (AGREE II) a été utilisé afin de
diriger la planification de projet1. Les membres du C4
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intéressés au projet ont créé le sous-groupe [Vaso-
presseurs et Inotropes dans les services d’Urgences
Canadiens (VIUC)]. Un ensemble de sept questions
cliniques PICR (Population, Intervention, Contrôle,
Résultat) ont été établies en février 2012. Deux auteurs
de sections ont été affectés à chaque question et un
président de projet sans droit de vote a élaboré et
coordonné le projet. Puisque les membres du groupe
VIUC sont dispersés aux quatre coins du Canada, la
majeure partie du projet a été effectuée par courriels et
téléconférences. Aucun financement provenant de l’in-
dustrie n’a été nécessaire pour mener le projet.

Un ensemble de mots-clés approprié à la base de
données dérivée du groupe a été créé. Les deux auteurs
de chaque section ont modifié et élargi la stratégie de
recherche afin d’aborder leur propre section et ont
effectué leur propre examen de publications. Les
auteurs de section ont été invités à rechercher dans
MEDLINE, EMbase, le Cochrane Central Register of
Controlled Trials, la Cochrane Database of Systematic
reviews et le Cochrane Methodology Register, et de
demander l’aide d’un bibliothécaire ou d’un autre expert
en matière de stratégie de recherche. Une recherche
supplémentaire avec fouilles manuelles des bibliographies
d’autres examens de publication a également été effectuée,
le cas échéant. Chaque auteur de section a examiné de
façon indépendante la liste de publications et a identifié les
études appropriées. Les articles identifiés par les deux
auteurs de section ont servi à former une liste de pub-
lication ciblée, et ces articles ont été récupérés aux fins
d’examen du texte intégral (Tableau 1).

Le groupe VIUC a utilisé le système GRADE
(Grades of Recommendation, Assessment, Develop-
ment and Evaluation) afin d’évaluer et d’attribuer la
qualité d’une preuve, et de déterminer par la suite le
poids des recommandations2–12. À l’aide de l’utilisation
des listes de publication ciblée, les auteurs de section
ont été invités à créer des recommandations pour leur

sujet attitré. Les meilleures études sur les preuves ont
été présélectionnées afin de déterminer la qualité de ces
preuves (Tableau 1). Selon GRADE, la qualité de la
preuve est classée de A à D (A = preuve de grande
qualité, B = preuve de qualité moyenne, C = preuve
de faible qualité, D = preuve de très faible qualité). Si
les meilleures preuves identifiées consistaient en des
essais randomisés et contrôlés, le classement commen-
cerait à A et serait abaissé à B, s’il est mal fait. Si les
meilleures preuves identifiées étaient des séries obser-
vationnelles, le classement commencerait donc à C et
pourrait être amélioré à B, s’il est bien fait. Les séries de
cas et les opinions d’experts ont été reléguées au niveau
de preuve D (Figure A)11,12.
Une fois la section de recommandations a reçu le

classement de preuve approprié, le groupe VIUC a
utilisé le processus de consensus Delphi afin de déter-
miner le poids de la recommandation. La technique
Delphi est une méthode largement utilisée et acceptée
de collecte des données provenant des participants dans
leur domaine d’expertise, afin d’apporter de la structure
et de crédibilité aux efforts de concertation13,14.
GRADE demande que quatre articles principaux doi-
vent être considérés afin de déterminer le poids des
recommandations : équilibre entre les effets désirables
et indésirables, la qualité de la preuve, les valeurs et
préférences et les coûts (Figure B)11,12. Les auteurs de
VIUC pour chaque recommandation afin d’assigner un
poids au classement des recommandations de « forte »
ou « conditionnelle » (faible) (Figure C). Soixante-dix
pour cent des votes pour des recommandations « for-
tes » étaient requis pour que le poids de la recom-
mandation soit attitré (Tableau 2).

RÉSULTAT

Sept questions cliniques ont été créées pour aborder
l’utilisation des vasopresseurs et des inotropes dans les

Tableau 1. Liste de recherche de publications

Question:
Recherche de publications –

nombre d’articles
Liste de publications ciblées (identifiée

par les deux auteurs de section)
Meilleurs articles (plus haute qualité

aux fins de classement)

Effets secondaires 1400 109 10
Choc cardiogène 95 21 5
Choc hypovolémique 881 71 8
Choc obstructif 1594 43 10
Choc distributif 19122 104 21
Choc indifférencié 309 76 6
Accès vasculaire 65,129 616 53
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services d’urgence. Dix-huit recommandations ont été
créées. Cinq recommandations ont été assignées
comme étant des recommandations « fortes » et treize
comme étant « conditionnelles » (Tableau 3). Une fois
en utilisation, les validations externes futures du GPC
sont prévues.

Question 1 : Pour les patients du SU en état de choc,
quels sont les effets secondaires des vasopresseurs et
des inotropes?

Les énoncés fondés sur les preuves pour les effets sec-
ondaires des vasopresseurs et des inotropes ont été créés
et classés afin d’aider à déterminer le poids (forte par
rapport à conditionnelle) des recommandations pour les
autres questions de choc, mais qui ne deviennent pas
des recommandations en soi.

Énoncé: la dopamine augmente le risque de
tachyarythmie comparée à la norépinéphrine.
(Catégorie A)

Justification : Un examen de Cochrane de l’utilisation
des vasopresseurs a porté sur l’analyse de six essais
randomisés et contrôlés en comparant la dopamine à la
norépinéphrine <15> . Deux études ont documenté
une différence dans les arythmies y compris la tachy-
cardie sinusale (25 % par rapport à 6 %), la fibrillation
auriculaire (21 % par rapport à 11 %), la tachycardie
ventriculaire (2,4 % par rapport à 1,0 %) et la fibrilla-
tion ventriculaire (1,2 % par rapport à 0,5 %). En
résumé, la dopamine produit plus d’arythmie (RR 2,34;
95 % CI [1,46, 3,78]). Les conséquences de l’arythmie
ne sont pas identifiées de façon indépendante.
Deux autres examens systématiques ont porté sur

l’analyse de ces mêmes six études et ont également

Figure A. Détermination de la qualité de la preuve en utilisant GRADE

Figure B. Détermination du poids de la recommandation dans GRADE
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conclu une diminution importante de l’arythmie avec
l’utilisation de la norépinéphrine en comparaison avec
la dopamine16,17.

Énoncé : L’utilisation de la dopamine lors d’un
choc septique augmente la mortalité en
comparaison à la norépinéphrine (Catégorie B)

Justification : L’examen Havel Cochrane15 n’a pas
démontré une augmentation importante de la mortalité
à 12 mois avec l’utilisation de la dopamine en com-
paraison à la norépinéphrine dans toutes les causes
combinées de choc. Un autre examen systématique16 a
comparé les mêmes études, mais avec un résultat de
mortalité à 28 jours. Ils ont démontré une diminution
de la mortalité avec l’utilisation de la norépinéphrine (RR :
0,91; 95 % CI 0,83 à 0,99; P = 0,026) en comparaison à
la dopamine. Un troisième examen systématique17 a porté
sur l’analyse des études précédentes une fois de plus, mais
comprenait seulement les patients ayant un choc septique.
Un des examens inclus a compris une population mixte
de choc, de laquelle le sous-groupe de choc septique (1044
des 1659 patients) était extrapolé18. Cet examen sys-
tématique a démontré que la dopamine augmentait
la mortalité à 28 jours (RR 1,12; 95 % CI 1,01-1,20;
p = 0,035). Il a également évalué six études observa-
tionnelles par rapport au choc septique et à la dopamine a
encore augmenté la mortalité à 28 jours (RR, 1,23; 95 %
CI 1,05-1,43; p < 0,01).

Énoncé : La vasopressine en tant que première
ligne de vasopresseur peut être associé à
l’ischémie cellulaire et à la nécrose cutanée,
particulièrement lorsqu’elle est combinée avec
une perfusion prolongée d’une dose modérée à
élevée de norépinéphrine. (Catégorie C)

Justification : Une étude par rapport au choc septique19

a démontré que l’ischémie de la muqueuse mésentér-
ique, de la peau et du myocarde avec l’utilisation de la
vasopressine. Les concentrations de transaminases
hépatiques et de bilirubines élevées, l’hyponatrémie et

la thrombocytopénie ont également été signalées. Un
examen rétrospectif de tous les patients qui ont reçu la
vasopressine dans un centre régional pour adultes de soins
tertiaires des brûlés a démontré que la vasopressine,
combinée avec une grande dose de norépinéphrine est
associée à la nécrose intestinale, l’ischémie périphérique,
l’échec des greffes de peau et la transformation des sites
donneurs20. Limiter le dosage à 0,03 U/minute ou
moins peut réduire au minimum le développement de
ces effets nuisibles.

Énoncé : L’épinéphrine augmente les anomalies
métaboliques en comparaison à la
norépinéphrine. (Catégorie A)

Justification : Essai prospectif, à double insu, randomisé
et contrôlé de la norépinéphrine par rapport à l’épi-
néphrine afin d’obtenir une tension artérielle moyenne
chez les patients de l’unité des soins intensifs21 a
démontré que l’épinéphrine était associé aux dével-
oppements d’effets métaboliques importants, mais
temporaires (tachycardie, acidose lactique, besoins en
insuline) qui a entraîné le retrait de 18 des 139 patients
(12,9 %) de l’étude par les médecins traitants. Il n’existe
aucune différence de la mortalité à 28 et 90 jours.

Énoncé : L’épinéphrine augmente les anomalies
métaboliques en comparaison à la
norépinéphrine-dobutamine dans un choc
cardiogène sans ischémie cardiaque aiguë.
(Catégorie B)

Justification : Une petite étude ouverte, randomisée et
interventionnelle22 a évalué deux thérapies différentes
par rapport à l’insuffisance cardiaque aiguë sans preuve
d’ischémie cardiaque aiguë (épinéphrine seule par
rapport à la norépinéphrine et à la dobutamine). Le
traitement à l’épinéphrine est associé à l’acidose lactique
temporaire, à la tachycardie, des incidents d’arythmie
plus élevés, et la perfusion inadéquate de muqueuse
gastrique. Aucune différence dans la mortalité n’a été
observée.

Figure C. Pointage GRADE
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Question 2 : Quels vasopresseurs ou inotropes doit être
utilisé dans le traitement des patients du SU atteints d’un
choc cardiogène?

Recommandation : Les patients atteints d’un choc
cardiogène dans le SU doit recevoir de la
norépinéphrine comme vasopresseur de
première ligne. (Forte)

Justification : Un essai de grande envergure, de haute
qualité, multicentrique et randomisé en comparant la
norépinéphrine à la dopamine comme thérapie au
vasopresseur de première ligne chez les patients en état
de choc. Bien qu’aucune différence dans la mortalité n’a
été démontrée entre les groupes visés, l’analyse des
patients atteints d’un choc cardiogène prévue par le
sous-groupe a démontré que l’utilisation de la dopa-
mine a été associée avec une mortalité à 28 jours
beaucoup plus élevée. Il y a également eu une incidence
plus élevée d’arythmie dans le groupe de dopamine visé.
Toutefois, un examen de Cochrane récent sur les
vasopresseurs par rapport au choc d’hypotension15

suggère que, parce que la randomisation de l’étude
DeBacker18 n’a pas été divisée par type de choc, il existe
une possibilité que la différence de la mortalité dans le
sous-groupe de choc cardiogène puisse être due à la
chance. Cependant, d’autres preuves existent afin de
soutenir l’idée que la dopamine puisse être un choix de
vasopresseur sous-optimal pour les chocs cardiogènes.
Une analyse d’une grande étude multicentrique, pro-
spective d’une cohorte d’observation23 suggère que l’uti-
lisation de la dopamine peut être associée à une mortalité
plus élevée pour les chocs de toutes étiologies. Cela sou-
tient davantage la preuve en faveur de la norépinéphrine.

Recommandation : Les patients atteints d’un choc
cardiogène dans le SU doivent recevoir de la
dobutamine si un inotrope est jugé nécessaire.
(Conditionnelle)

Justification : Un essai ouvert, randomisé, de petite
envergure de 30 patients22 a comparé une thérapie
combinée de doses ajustées de norépinéphrine et de
doses prédéterminées de dobutamine par rapport à la
monothérapie de doses ajustées d’épinéphrine chez les
patients atteints d’un choc cardiogène sans preuve
d’ischémie cardiaque aiguë. Cet essai a démontré l’ef-
ficacité égale de l’hémodynamique d’ensemble entre les
deux régimes, mais les patients traités à l’épinéphrine
ont eu des taux de lactate plus élevés, une fréquence
cardiaque plus élevée, une incidence plus élevée d’ar-
ythmie, et la preuve de perfusion inadéquate de

muqueuse gastrique, suggérant que la thérapie combi-
née pourrait être préférable. Les patients atteints d’is-
chémie active ont été exclus, et ce groupe est
responsable de la grande majorité des chocs cardiogènes
rencontrés dans le SU. L’essai DeBacker18 et l’analyse
provenant d’une étude multicentrique et prospective de
grande envergure d’une cohorte d’observation23 fournissent
une preuve que l’utilisation de dopamine peut être associée
à une mortalité plus élevée par rapport aux chocs de toutes
étiologies, d’où son utilisation comme thérapie inotropique
de première ligne n’est pas recommandée. La qualité des
publications qui comparent directement la dopamine à la
dobutamine n’est pas particulièrement forte, et est princi-
palement effectué dans le contexte de patients atteints
d’insuffisance cardiaque grave, pas expressément par
rapport aux chocs cardiogènes. Une étude randomisée
et croisée de petite envergure de 13 patients a comparé
les variables hémodynamiques chez les patients atteints
d’un collapsus circulatoire cardiogène aiguë traité par la
dopamine par rapport à la dobutamine comme mono-
thérapie24 et a démontré que la dobutamine augmentait
l’index systolique et l’index cardiaque de façon beau-
coup plus importante que le faisait la dopamine, alors
que la dopamine augmentait davantage la tension de
remplissage du ventricule gauche que le faisait la
dobutamine.

Question 3 : Quels vasopresseurs ou inotropes doit être
utilisé dans le traitement des patients du SU atteints d’un
choc hypovolémique?

Recommandation : L’utilisation habituelle de
vasopresseurs par rapport au choc
hypovolémique n’est pas recommandée.
(Conditionnelle)

Justification : L’utilisation de tout vasopresseur afin de
traiter un choc hémorragique chez l’être humain a été
évaluée jusqu’à présent dans des rapports de cas spor-
adiques, quatre examens de dossiers médicaux, une
étude prospective de cohorte et un ECR25–32. Deux
études négatives26,32 ont démontré un lien entre la
mortalité accrue et les patients qui ont reçu des vaso-
presseurs, mais les études restantes démontrent des
résultats positifs en ce qui concerne la survie. La plupart
des études comprennent l’utilisation de vaso-
pressines25,26,28,30,31 (consulter la section suivante).
D’autres études pour les indications quant à l’utilisation
des vasopresseurs, par rapport au choc hémorragique ou
hypovolémique, et les agents de choix, sont nécessaires.
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Recommandation : Les vasopressines peuvent
être indiquées pour un choc hémorragique ou
hypovolémique si un vasopresseur est jugé
nécessaire. (Conditionnelle)

Justification : Les études prometteuses sur le choc
hémorragique chez les modèles animaux ont démontré
que la vasopressine améliore la perfusion d’organe et la
survie. Chez les humaines, il existe trois cas d’utilisation
de vasopressines28,30 menant au retour de la circulation
spontanée ou la résolution des chocs chez les patients
atteints d’un choc hémorragique peu sensible aux
liquides ou aux catécholamines. Les vasopressines ont
également été étudiées dans un examen des dossiers méd-
icaux et un faible ECR démontrant certains avantages25,31.
Toutefois, Collier et coll.26 a démontré que l’utilisation de
vasopressines a été associée à une augmentation de la
mortalité dans leur analyse de cohortes rétrospectives.
Un ECR multicentrique est actuellement en cours afin
d’évaluer le taux d’admission à l’hôpital, les besoins en
liquides, les variables hémodynamiques, et le taux de
renvoi à la maison chez une population de patients
atteints d’un choc hémorragique traumatique réfractaire
traitée avec la vasopressine ou un placebo33.

Question 4 : Quels vasopresseurs et inotropes doivent
être utilisés chez les patients du SU atteint d’un choc
obstructif?

Recommandation : Pour un choc obstructif qui ne
réagit pas au traitement indiqué, un vasopresseur
à action systémique doit être administré.
(Conditionnelle)

Justification : La preuve afin d’élucider l’utilisation de
vasopresseurs ou d’inotropes par rapport au choc
obstructif est limité aux rapports de cas, aux séries de cas
et aux examens des dossiers médicaux. Les rapports de
cas et les séries de cas liées à une embolie pulmonaire
massive ont utilisé différents agents comme la dopa-
mine, la norépinéphrine, l’épinéphrine, le lévosi-
mendane et la dobutamine, sans la capacité de formuler
des suggestions importantes aux fins de soins34–36. La
plus grande étude est un examen observationnel de
87 patients atteints d’embolie pulmonaire chez qui
l’utilisation de la norépinéphrine ou l’épinéphrine était
associée aux pires résultats d’USI, mais aucune solution
de rechange au traitement du choc obstructif n’est
offerte37. Les études abordant la tamponnade cardiaque
ne sont également pas en mesure d’offrir des sugges-
tions de traitement importantes38,39. Physiologique-
ment, il est raisonnable d’utiliser temporairement les

vasopresseurs par rapport au choc obstructif afin de
préserver la perfusion cérébrale et cardiaque jusqu’à ce
qu’un traitement définitif soit établi. Le traitement
définitif doit être mis en œuvre d’urgence pour les
patients atteints de choc obstructif.

Recommandation : Pour les patients qui
présentent une myocardiopathie obstructive
hypertrophique (MCOH) ou une obstruction de
l’écoulement dynamique, les agents inotropiques
doivent être évités. L’utilisation judicieuse des
agents vasoconstrictifs doit être considérée.
(Conditionnelle)

Justification : Seule une série de trois rapports de cas
pourrait aborder spécifiquement ce problème. Un cas a
signalé la décompensation d’un patient de façon per-
opératoirement après l’administration d’éphédrine40, un
autre cas a décrit un collapsus cardiovasculaire après
une combinaison de dopamine et de norépinéphrine41

et un cas a signalé la réussite de l’utilisation de phény-
léphrine au cours d’une césarienne42. Physiologique-
ment, il serait raisonnable d’éviter les effets de la
réduction de la postcharge des inotropes dans ces états
stables de débit cardiaque. Si la décompensation et la
mortalité sont imminentes, il serait physiologiquement
sain de considérer le soutien des vasopresseurs.

Question 5 : Quels vasopresseurs et inotropes doivent
être utilisés chez les patients du SU atteint d’un choc
distributif?

En raison des nombreuses conditions pouvant causer un
choc distributif, des sections et recommandations
indépendantes ont été créées pour les chocs septiques,
les chocs neurogènes, les défaillances hépatiques, les
chocs anaphylactiques et les insuffisances surrénales.

Recommandations : La norépinéphrine est le
vasopresseur de première ligne à utiliser pour le
traitement du choc septique. (Forte)

Justification : La norépinéphrine, l’épinéphrine, la phé-
nyléphrine, la dopamine et la vasopressine peuvent
toutes augmenter la tension artérielle chez les patients
atteints d’un choc septique15. Les recommandations et
examens passés suggèrent que la norépinéphrine ou la
dopamine doit être utilisée comme vasopresseur de
première ligne pour traiter un choc septique43–46. Les
lignes directrices sur la survie au sepsis 2012 suggèrent
l’utilisation de la norépinéphrine comme agent de
première ligne pour ces patients47.
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La norépinéphrine par rapport à la dopamine. Il existe
deux essais contrôlés randomisés (ECR) récents de
grande envergure comparant la mortalité chez les
patients atteints d’un choc qui ont été traités avec la
dopamine ou la norépinéphrine18,48. Un des ECR a
seulement inclus les patients atteints de choc septique,
alors que l’autre a inclus les patients atteints de tous les
types de chocs. L’ECR ayant seulement les patients
atteints de choc septique a démontré un avantage sur le
plan de la mortalité en faveur de la norépinéphrine49.
Par contre, une grande étude de cohorte récente
suggérait un taux de mortalité plus élevé chez les
patients traités avec la norépinéphrine. Cela diffère par
des études observationnelles qui ont démontré un taux
de mortalité plus élevé chez les patients atteints d’un
choc septique qui ont été traités avec la dopamine23,50.
En ce qui concerne la morbidité, l’utilisation de la
dopamine a été associée à un risque accru de dysryth-
mie15,17. Il existe deux examens systématiques récents16,51

et une méta-analyse17 qui comparent la dopamine à la
norépinéphrine. Deux des trois documents ont conclu que
la norépinéphrine confère un avantage sur le plan de la
mortalité. Les trois documents ont démontré un risque
accru de dysrythmie cardiaque lorsque la dopamine est
utilisée.

Épinéphrine. Le rôle de l’épinéphrine chez les
patients atteints de choc septique est flou. Bien que les
études comme celles menées par Seguin et coll.52 et
Levy et coll.53 ont démontré une différence dans les
paramètres et les mesures hémodynamiques de perfu-
sion tissulaire, deux ECR comparant la norépinéphrine
(+ la dobutamine, le cas échéant) à l’épinéphrine n’ont
pas démontré une différence dans la mortalité21,54. Les
lignes directrices sur la survie au sepsis 2012 recom-
mandent l’ajout de l’épinéphrine à la norépinéphrine
« lorsqu’[un] agent est nécessaire au maintien de la
tension artérielle adéquate »47. Mahmoud et coll.55 a
comparé la dobutamine à l’épinéphrine au soutien
cardiovasculaire chez les patients atteints de choc sep-
tique qui ont déjà été traités avec ka norépinéphrine.
Cette étude n’a pas démontré de différence dans la
mortalité entre les groupes. Les niveaux sériques de
lactate et le pH étaient pire dans le groupe traité à
l’épinéphrine.

Phényléphrine. Les propriétés pharmacologiques de
la phényléphrine font de cette substance un choix moins

attirant au cours du traitement du choc septique. Il
existe des essais comparant la phényléphrine à la nor-
épinéphrine en terme de paramètres hémodynamiques
et métaboliques démontrant une équivalence56,57 ou
une infériorité58 à la norépinéphrine. Un examen de
2011 effectué par Thiele et coll. traite de la preuve pour
l’utilisation de la phényléphrine, y compris les situations
spéciales où il pourrait être l’agent de choix59. La
phényléphrine n’est pas recommandée aux fins d’utilisation
habituelle chez les patients atteints de choc septique47.

Bleu de méthylène. Le bleu de méthylène peut être
administré par bolus ou par perfusion. Aucune étude n’a
démontré un avantage sur le plan de la survie avec
le bleu de méthylène. Le bleu de méthylène a été
associé à des effets physiologiques positifs, comme une
TAM ou un RVS accrus et des besoins réduits pour
d’autres vasopresseurs65–68. Le méthylène bleu peut être
considéré aux fins de thérapie de rattrapage pour le choc
septique réfractaire aux liquides, aux catécholamines et aux
vasopressines.

Recommandation : Les vasopressines doivent
être considérées pour le traitement du choc
septique réfractaire à la catécholamine.
(Conditionnelle)

Justifications : Le rôle des vasopressines afin de traiter
les chocs septiques est flou. Certains patients atteints de
choc septique ont des carences en vasopressines, mais
l’importance clinique à ce sujet est inconnue. Lorsque
comparées à la norépinéphrine comme agent de pre-
mière ligne afin de traiter un choc septique, les vaso-
pressines n’ont pas atteint leurs objectifs de TAM et la
norépinéphrine de secours a été nécessaire60. Il a été
démontré que les vasopressines réduisent la dose de
catécholamines nécessaires pour atteindre les objectifs
de TAM chez les patients atteints de choc septique61.
L’étude VASST n’a pas démontré d’avantage sur le plan
de la survie lorsqu’une perfusion de vasopressine a été
ajoutée chez les patients atteints de choc septique qui
ont déjà été traités avec au moins 5 mcg/minute de
norépinéphrine62. L’analyse du sous-groupe de cette
étude suggère que les patients qui recevaient de plus
faibles doses de norépinéphrine lorsque l’utilisation des
vasopressines a commencé pourraient avoir de meil-
leures chances de survie. Une étude ultérieure effectuée
par Oliveira et coll. (2011) a démontré une réduction de
la mortalité à 14 et 28 jours lorsque les patients ont
commencé le traitement aux vasopressines dans la
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composition des faibles doses de norépinéphrine
(approximativement. 3,5 à 10 mcg/minute)63. En 2008,
Lam et Bauer ont obtenu des résultats semblables64.

Recommandation : La dobutamine doit
être utilisée pour le traitement du choc
septique avec un faible débit cardiaque
malgré la réanimation volémique
adéquate. (Forte)

Justification : La dysfonction cardiaque (cardiomyo-
pathie septique) est commune chez les patients atteints
de sepsis. La présence du faible index cardiaque et le
besoin d’inotropes ont été associés avec la mortalité
accrue à 90 jours chez les patients atteints de choc
septique69. Les études précédentes ont démontré que la
dobutamine améliorait l’index cardiaque ainsi que la clair-
ance de la créatinine et la microcirculation gastrique52,70,71.
D’autres études récentes sur l’utilisation de la dobutamine
afin de traiter le choc septique ont également démontré une
amélioration dans les paramètres cardiovasculaires, mais
seulement une amélioration limitée dans la microcircula-
tion72–74. La dobutamine a été comprise dans l’étude Rivers
de la thérapie tournée vers les objectifs initiaux75. La
dobutamine est recommandée dans les lignes directrices sur
la survie du sepsis 2012 pour les patients qui ont un faible
débit cardiaque malgré la réanimation volémique47.

Recommandation : Le choix des vasopresseurs
pour traiter un choc neurogène n’est pas clair.
L’agent doit être déterminé à l’aide des
caractéristiques du patient et sa réaction
au traitement. (Conditionnelle)

Justification : Il n’existe aucune étude comparant les
agents aux fins de gestion de l’hypotension due au choc
neurogène. Plusieurs examens suggèrent que, selon la
physiologie, les agents ayant des effets bêta agonistes,
comme la dopamine, peuvent être préférés de ceux
ayant seulement des effets alpha, comme la phény-
léphrine. Nous n’abordons pas l’utilisation des vaso-
presseurs pour obtenir une tension artérielle
exceptionnelle suite à une blessure de la moelle épinière
afin de tenter de réduire la gravité de la blessure. Nous,
avons, toutefois, inclus un examen effectué par Ploumis
et coll. qui a vérifié la capacité des différents agents à
obtenir une TA exceptionnelle, et n’a pas identifié de
différence entre eux76. Si ces agents obtiennent
tous efficacement une TA exceptionnelle, il semble
raisonnable de s’attendre à ce qu’ils pourraient égale-
ment atteindre l’objectif de TA et pourraient donc être

efficaces pour la gestion de l’hypotension due au choc
neurogène. En raison du manque de preuve, le choix de
l’agent utilisé est déterminé à l’aide des caractéristiques
du patient et sa réaction au traitement.

Recommandation : La norépinéphrine est l’agent
de première ligne aux fins de gestion du choc
distributif due aux défaillances hépatiques.
(Conditionnelle)

Justification : Il n’existe aucune étude comparant les
agents vasopresseurs chez les patients atteints de choc
distributif due aux défaillances hépatiques. Les lignes
directrices et examens récents suggèrent la norépinéphrine
comme thérapie de première ligne selon une justification
physiologique77–84. Le rôle des vasopressines chez les
patients atteints de défaillances hépatiques est également
inconnu, mais peut être considéré comme agent de deux-
ième ligne pour le traitement de choc distributif due à une
défaillance du foie qui ne réagit pas à la norépinéphrine80,85.
Il existe une preuve physiologique pour appuyer l’utilisation
des vasopressines afin d’améliorer la TAM chez ces
patients86.

Recommandation : une perfusion d’épinéphrine
est l’agent de choix pour traiter les chocs
anaphylactiques qui ne réagissent pas au
bolus d’épinéphrine intramusculaire ou
intraveineux. (Forte)

Justification : Il n’existe aucune étude randomisée
vérifiant l’utilisation de l’épinéphrine pour traiter un
choc anaphylactique chez l’humain. Un examen de
Cochrane récent sur l’utilisation de l’épinéphrine pour
le traitement de l’anaphylaxie n’a trouvé aucune étude
pertinente aux fins d’analyse87. Une étude de cohorte
qui a analysé l’innocuité d’une perfusion d’épinéphrine
chez les patients atteints d’un choc anaphylactique n’a
démontré aucun effet indésirable important88. Les
études sur les animaux ont démontré l’avantage possible
avec l’utilisation de la phényléphrine, la nor-
épinéphrine, la vasopressine et le bleu de méthylène de
choc anaphylactique chez les modèles animaux89–91. Il
existe de nombreux rapports de cas décrivant l’utilisa-
tion des vasopressines, des norépinéphrine et le bleu de
méthylène chez les patients atteints d’anaphylaxie
réfractaire à l’épinéphrine92–102. Les lignes directrices
de consensus recommandent l’utilisation d’une perfu-
sion d’épinéphrine, si une perfusion de vasopresseur est
nécessaire pour les patients atteints de choc
anaphylactique103–108.
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Recommandation : Le choix de vasopresseur
pour traiter un choc distributif suite à une
insuffisance surrénale ne réagissant pas au
remplacement des stéroïdes n’est pas clair.
La réaction du patient aux agents choisis doit
guider la thérapie. (Conditionnelle)

Justification : Il n’existe aucun essai chez l’humain
comparant les vasopresseurs dans le traitement de l’in-
suffisance surrénale. Le remplacement des stéroïdes
doit être administré aussitôt que possible. Les rapports
de cas sur l’insuffisance surrénale chez l’humain décrit
fréquemment la réactivité réduite aux catécholamines.
Aucune recommandation pour l’utilisation d’un vaso-
presseur particulier ne peut être effectuée chez ces
patients109–111. Plusieurs études ont démontré une insuf-
fisance aux vasopressines chez les patients atteints de choc
septique et d’insuffisance surrénale diagnostiquée en
laboratoire; toutefois, il n’existe aucun essai démontrant
que les vasopressines fournissent un avantage sur le plan
de la survie dans ce groupe60–64.

Question 6 : Quels vasopresseurs et inotropes doivent
être utilisés chez les patients du SU atteint d’un choc
indifférencié?

Recommandation : Pour un choc indifférencié qui
ne réagit pas à la réanimation liquidienne, la
norépinéphrine doit être le vasopresseur de
première ligne. (Forte)

Justification : Un essai de grande envergure multi-
centrique, à double insu, randomisé et contrôlé a
démontré l’équivalence entre la norépinéphrine et la
dopamine chez les patients atteints d’un choc; toutefois,
la dopamine a été associée à un taux accru d’arythmie
et un taux accru important de mortalité par choc car-
diogène18. De plus, une étude de cohorte d’observation
de grande envergure multicentrique a démontré que la
dopamine a été associée aux taux accrus de mortalité
et qu’elle était un facteur de risque indépendant pour la
mortalité à l’USI chez les patients atteints de choc de
toute cause23. Un autre essai de grande envergure,
multicentrique, à double insu, randomisé et contrôlé a
démontré l’équivalence entre la norépinéphrine et
l’épinéphrine; toutefois, l’épinéphrine a été associée aux
effets métaboliques indésirables, comme l’acidose lac-
tique, la tachycardie et les besoins accrus en insuline21.
Enfin, un examen de Cochrane récent sur les vaso-
presseurs afin de traiter les chocs15 a conclu qu’il
n’existait pas suffisamment de preuve pour prouver
qu’un vasopresseur en particulier était supérieur aux

autres; toutefois, la dopamine semble augmenter le risque
d’arythmie. Alors que la capacité à démontrer les avantages
sur le plan de la mortalité pour un vasopresseur en parti-
culier pour traiter un choc indifférencié sont flous, la
norépinéphrine aura moins d’effets indésirables pendant
son utilisation en comparaison aux autres vasopresseurs.

Recommandation : Pour un choc indifférencié,
un deuxième vasopresseur doit être ajouté si
l’objectif de TAM>70 mm Hg n’est pas atteint.
(Conditionnelle)

Justification : Les tendances observationnelles prove-
nant d’un essai de grande envergure multicentrique, à
double insu, randomisé et contrôlé, et d’une étude de
cohorte d’observation de grande envergure multi-
centrique signalent l’ajout d’un deuxième agent vaso-
presseur jusqu’à 26%18 et 54%23 des cas de tout type de
choc. Si d’autres principes de traitement sont abordés et
que l’objectif de tension artérielle moyenne n’est pas
atteint, alors l’ajout d’un deuxième vasopresseur peut
être nécessaire. La preuve n’est pas assez solide pour
recommander un agent particulier.

Question 7 : De quelle manière les vasopresseurs et les
inotropes doivent être administrés aux patients du SU?

Recommandation : Les perfusions ou bolus de
vasopresseurs à court terme (<1 à 2 heures) par
des cathéters intraveineux périphériques
positionnés et fonctionnant correctement sont
moins propices à entraîner des complications
locales. (Conditionnelle)

Recommandation : Les perfusions de
vasopresseurs pour des périodes prolongées
(>2 à 6 heures) doivent être préférablement
administrées par des cathéters veineux centraux.
(Conditionnelle)

Justification : 51 documents ont été identifiés dans les
publications entre 1940 et 2012 décrivant 200 cas de
complications locales provenant de l’administration de
vasopresseurs62,112–163. Les vasopresseurs ont été
administrés de façon périphérique dans 196 de ces
cas112–114,116–159,161–163 et de façon centrale dans 4 de
ces cas62,115,160.
Les observations suivantes concernant ces cas où les

vasopresseurs ont été administrés de façon périphérique
qui ont entraîné des complications locales peuvent être
effectuées :
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Une extravasation sans complication cutanée ou tis-
sulaire s’est produite dans 66 cas, une extravasation avec
nécrose cutanée ou tissulaire s’est produite dans 20 cas
et une nécrose cutanée ou tissulaire sans extravasation
s’est produite dans 110 cas.

Les patients sous médication par perfusion courte de
vasopresseurs ont eu peu de complications. Seulement
1 cas (<1 %) de nécrose cutanée s’est produit moins
d’une heure après l’administration du vasopresseur
périphérique, 89,4 % des complications signalées se
sont produites lorsqu’un vasopresseur était administré
de façon périphérique pendant plus de 6 heures.
Reconnaissant les limites de dépendre des séries de cas
et des rapports de cas, ces données indiquent que les
complications provenant de l’administration périphér-
ique des vasopresseurs ont tendance à se produire au
cours des perfusions prolongées.

Les complications se produisent plus souvent lorsque
l’administration est effectuée dans les sites distaux. 86 %
des cas ayant des complications lorsque le site intra-
veineux périphérique était situé aux extrémités distales
(main, poignet, avant-bras, veine saphène, pied). Seu-
lement 14 % des complications se sont produites lors-
qu’un vasopresseur a été administré dans les sites
proximaux (fosse antécubitale, veine jugulaire externe,
cuisse).

Il y a eu quatre cas signalés de complications locales
provenant de l’administration de vasopresseur par ligne
centrale62,115,160. L’extravasation sans nécrose cutanée
s’est produite dans deux cas, même chose pour la
nécrose cutanée sans extravasation. Le site d’adminis-
tration était la jugulaire interne dans un cas et la
fémorale dans l’autre (les autres articles n’ont pas fait
état du site). La durée de la perfusion de vasopresseur
était entre 6 et 120 heures. Reconnaissant les limites de
dépendre des séries de cas et des rapports de cas, ces
données indiquent qu’il existe un taux relativement bas
de complications locales provenant de l’administration
centrale des vasopresseurs.

Recommandation : Les inotropes peuvent être
administrés par cathéter périphérique (court
terme) ou par cathéter veineux central (période
prolongée) avec une même faible incidence de
complications locales. (Conditionnelle)

Justification : Cette recommandation est fondée sur
trois documents117,121,141, tous étant des séries de cas ou
des rapports de cas. Cinq rapports de complications
locales aux sites d’administration ont été décrits : trois

par administration centrale121 et deux par administra-
tion périphérique117,141. Ces complications compre-
naient quatre cas de nécrose cutanée ou tissulaire un cas
d’extravasation sans lésion des tissus, et se sont produits
par administration entre 16 et 864 heures. En raison de
la faible incidence des cas signalés de complications
locales provenant de l’administration centrale ou pér-
iphérique, il est raisonnable de conclure que l’admi-
nistration d’inotrope périphérique ou centrale est sûre.

Recommandation : L’administration de
vasopresseurs par ligne intraosseuse est sûre
chez les adultes. (Conditionnelle)

Justification : Alors qu’il existe des documents évaluant
la vitesse et l’innocuité générale des cathéters intraos-
seux aux fins d’accès vasculaire, aucun rapport n’a été
trouvé, décrivant précisément l’innocuité ou les com-
plications locales provenant de la perfusion intraosseuse
des vasopresseurs chez les adultes. Il existe trois rap-
ports de cas de complications locales chez les enfants
(syndrome de compartiment, nécrose tissulaire, ostéo-
myélite)164–166. Toutefois, ces complications se sont
produites chez de très jeunes enfants (6 ans, 7 mois,
3 mois) recevant de grandes doses de vasopresseurs de
réanimation, et ne sont pas très pertinentes pour les
adultes. Étant donné que le compartiment intraosseux
est considéré comme une veine centrale incompressible,
il semble raisonnable de conclure que l’administration
intraosseuse de vasopresseurs peut produire une faible
incidence de complications provenant du vasopresseur
en soi.

CONCLUSIONS

L’utilisation de vasopresseurs et d’inotropes au service
d’urgence pour les patients en état de choc est néces-
saire et couramment recommandée. Les traitements
définitifs ne doivent n’être ni retardés ni oubliés si les
vasopresseurs ou les inotropes sont utilisés. Ces lignes
directrices fondées sur les preuves visent à guider les
médecins d’urgence dans l’utilisation la plus efficace et
sécuritaire de ces médicaments. Un algorithme facile à
utiliser pour la mise en œuvre dans les SU canadiens est
en pièce jointe (consulter la diapositive PowerPoint de
l’Annexe 1). Heureusement, les essais de recherche en
cours fourniront des preuves de haut niveau à venir avec
lesquelles nous pourrons modifier et faire progresser ces
lignes directrices.
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