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Résumé La survenue d’un état de choc postintubation d’un
patient de réanimation est fréquente. L’identification de fac-
teurs de risque liés au patient (sujet âgé, pathologie respira-
toire grave septique avec retentissement marqué, antécédents
cardiorespiratoires) et à la procédure (hypnotiques, ventila-
tion mécanique) est importante. Elle doit permettre d’anti-
ciper des moyens de traitement de l’état de choc postintuba-
tion dans le cadre d’un bundle : présence de deux opérateurs,
préoxygénation optimisée, expansion volémique, vasopres-
seurs, agents pour une induction en séquence rapide, prépa-
ration et initiation de la sédation d’entretien, capnographie,
ventilation protectrice.

Mots clés Intubation · Hypotension · Sédation ·
Hypnotiques · Vasopresseurs

Abstract The occurrence of cardiovascular collapse after
endotracheal intubation in ICU patients is frequent. The
identification of risk factors related to the patient (elderly,
severe septic respiratory disease with marked impact, history
of cardio-respiratory diseases) and to the procedure (hypno-
tics, mechanical ventilation) is important. It must make it
possible to anticipate the different treatments of the post-
intubation shock state within the framework of a bundle:

presence of two operators, optimized preoxygenation, fluid
challenge, vasopressors, agents for rapid sequence induc-
tion, preparation and initiation of maintenance sedation,
capnography, protective ventilation.

Keywords Intubation · Hypotension · Hypnotic agents ·
Sedation · Vasopressors

Introduction

L’intubation en réanimation est une procédure fréquente
mais qui demeure à risque. Plusieurs complications graves
mettant en jeu le pronostic vital peuvent survenir : hypoxé-
mie sévère (26 %), collapsus (25 %), arrêt cardiaque (2 %),
intubation difficile (12 %), arythmie cardiaque (10 %), intu-
bation œsophagienne (5 %) ou inhalation (2 %) [1]. Cela
peut s’expliquer par le contexte d’urgence et les raisons de
recours à l’intubation : altération de la conscience, détresse
respiratoire aiguë et/ou état de choc [2–7]. L’intubation en
séquence rapide reste la technique de référence visant à
réduire du moins en théorie ces complications [8]. Les com-
plications décrites et les moyens de traitement sont détaillés
dans ce texte uniquement dans le cas d’une intubation en
séquence rapide sous laryngoscopie directe par voie endotra-
chéale. Cette séquence comprend une préoxygénation en
FiO2 maximale (au mieux en ventilation non invasive ou
au ballon à valve unidirectionnelle ou en oxygénothérapie
à haut débit sur canule nasale) suivie d’une induction asso-
ciant un hypnotique et un curare d’action rapide et une durée
d’action courte, puis une laryngoscopie avec manœuvre de
Sellick et la mise en place d’une sonde d’intubation par voie
endotrachéale.

Dans ces conditions, un état de choc postintubation peut
survenir, caractérisé par l’apparition d’une hypotension arté-
rielle ou l’aggravation d’un état de choc préexistant. Appelé
communément collapsus de reventilation, nous choisirons le
terme d’état de choc postintubation par analogie à la défini-
tion anglo-saxonne. Sa fréquence (7 à 45 %) et les critères de
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pression artérielle pour le définir sont très variables [3,4,6,9].
Ainsi, dans la plus grande série de la littérature, une fré-
quence de 25 % avait été retrouvée, avec pour critères : pres-
sion artérielle systolique inférieure à 65 mmHg au moins une
fois et/ou pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg
au moins 30 minutes malgré 500 ou 1 000 ml de remplissage
vasculaire et/ou recours à des vasopresseurs en postintuba-
tion [2].

Différents mécanismes vont intervenir et interagir soit liés
au patient (âge, atteinte respiratoire, hypercapnie, sepsis…),
soit liés à la procédure (hypnotiques, ventilation artifi-
cielle…). L’objectif de cette mise au point est de décrire les
facteurs de risque potentiels et de proposer des moyens de
prévention.

Physiopathologie et mécanismes mis en jeu

Interactions cœur–poumons

L’intubation et la mise sous ventilation mécanique (VM) en
réanimation peuvent entraîner des désordres respiratoires et
hémodynamiques. En VM survient une inversion du régime
de pressions intrathoraciques. On observe une baisse du
débit cardiaque par deux mécanismes :

• diminution du retour veineux systémique : la brusque aug-
mentation de la pression intrathoracique lors de la mise en
VM en pression positive entraîne une diminution du
retour veineux par augmentation de la pression pleurale.
Le gradient de pression dont dépend le retour veineux
systémique (pression systémique moyenne–pression auri-
culaire droite) pourrait être diminué [10,11], ce que ne
confirment pas certaines études animales et humaines
[12,13]. Il existe par ailleurs une augmentation de l’impé-
dance veineuse ou de la résistance au retour veineux très
probablement en rapport avec un collapsus des vaisseaux
intrathoraciques. Les variations de la pression pulsée,
induites par la ventilation en pression positive, ont été
décrites grâce à l’analyse des variations respiratoires de
la veine cave supérieure qui est sous influence directe de
la pression transpulmonaire [14,15]. Ainsi, l’état de choc
postintubation peut survenir si la veine cave supérieure est
en zone 1 ou 2 de Starling [16,17]. L’utilisation de sub-
stances sédatives vasodilatatrices qui annulent le baroré-
flexe, associée à l’hypovolémie, diminue la pression sys-
témique moyenne ;

• augmentation de la postcharge ventricule droit (VD) :
l’augmentation du volume pulmonaire par le recrutement
d’alvéoles collabées en ventilation spontanée et l’hyperin-
flation pulmonaire dynamique, surtout en cas de broncho-
pneumopathie obstructive (trapping, auto-PEP…) accroît
les résistances artérielles pulmonaires et la postcharge VD

par compression des vaisseaux intra-alvéolaires et aug-
mentation de la proportion prise par les zones 1 et 2 de
West aux dépens de la zone 3 [18,19]. Un obstacle aigu
sur la circulation pulmonaire peut aboutir à un tableau
clinique d’état de choc obstructif avec le tableau sémiolo-
gique ultrasonique suivant : dilatation sévère du VD (rap-
port des surfaces VD/ventricule gauche (VG) > 1), un
mouvement paradoxal du septum ou dyskinésie septale,
et une gêne au remplissage du VG (objectivée par un rap-
port E/A < 1 au doppler pulsé mitral).

Effets de la procédure

L’interaction entre plusieurs pathologies dont celles qui
nécessitent une intubation (choc septique par exemple) pour-
rait avoir des conséquences hémodynamiques nécessitant
parfois le recours à des vasopresseurs. Peu de données dans
la littérature existent sur le choix de ce vasopresseur. Cet état
de choc est souvent appelé « collapsus de reventilation »
mais sans réelle description nosologique. Il peut être induit
ou favorisé par les substances sédatives, par un état d’hypo-
volémie dévoilé lors de la procédure, par les conséquences
mécaniques de la ventilation en pression positive ou un état
septique associé [20].

Un phénomène de translocation bactérienne postreventi-
lation a été décrit et reste très discuté. Des modèles animaux
ont pu montrer des translocations bactériennes après intuba-
tion et ventilation avec des pressions inspiratoires hautes ;
cependant, il n’a pas été montré une augmentation des trans-
locations avec une PEEP élevée [21–23]. Une étude
humaine a retrouvé 38 % de translocations bactériennes dans
les 30 minutes postintubation avec des prélèvements d’hé-
mocultures systématiques [24]. À l’instar des phénomènes
d’ischémie-reperfusion, l’intubation et la mise en ventilation
contrôlée peuvent induire des phénomènes inflammatoires.
Dans la phase réanimatoire postarrêt cardiaque, il a été mis
en évidence un syndrome postresuscitation sepsis like avec
des taux élevés de cytokines (interleukine [IL]-6, IL-10,
antagoniste du récepteur de l’IL-1), la détection d’endo-
toxine plasmatique et une dysrégulation de la production
cytokinique [25]. L’étude des phénomènes mécaniques et
inflammatoires induits par la reventilation pourrait permettre
d’adapter les traitements en comprenant les mécanismes mis
en jeu.

Facteurs de risque potentiels

Liés au patient

La survenue d’un état de choc postintubation dépend de la
gravité clinique du patient qui peut être évaluée par les
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scores de gravité et le retentissement clinique de la patho-
logie elle-même qui conduit à l’intubation.

Score SAPS II et âge

Le score SAPS II et l’âge ont pu être définis en analyse mul-
tivariée comme associés à la survenue d’un état de choc pos-
tintubation [2].

Insuffisance respiratoire aiguë

L’insuffisance respiratoire aiguë comme motif d’admission
en réanimation a été également retrouvée dans une étude
multicentrique sur 885 procédures comme facteur de risque
en analyse multivariée [10]. Par contre, le traumatisme crâ-
nien grave comme motif d’admission apparaissait comme
facteur protecteur. En effet, ces patients ont souvent une
seule défaillance (neurologique), et l’intubation en séquence
rapide entraîne souvent une réponse sympathique plus fré-
quente avec hypertension artérielle et tachycardie [26,27].

Première intubation en réanimation

Une première intubation en réanimation, témoignant du
caractère aigu de l’atteinte, était retrouvée en uni- et multi-
varié dans cette même étude [2].

Intubation pour insuffisance respiratoire aiguë

Une intubation pour insuffisance respiratoire aiguë ressortait
en univarié mais plus en multivarié.

Sévérité de l’atteinte respiratoire

La sévérité de l’atteinte respiratoire était associée (hypoxé-
mie sévère avant intubation, FiO2 > 70 %, désaturation
durant la procédure en univarié, avec seulement FiO2 > 70 %
en multivarié).

Correction de l’hypercapnie

La correction de l’hypercapnie suite à la mise sous ventila-
tion artificielle entraîne une diminution de la stimulation
sympathique centrale aboutissant ainsi à une vasodilatation
systémique, à une bradycardie et à une diminution de l’ino-
tropisme cardiaque [28].

Bronchopneumonie chronique obstructive (BPCO)

L’hypercapnie souvent retrouvée chez ces patients, la pré-
sence d’une auto-PEEP, un volume piégé télé-expiratoire et
une hypovolémie fréquente pourraient favoriser une hypo-
tension postintubation et faisaient apparaître la BPCO

comme facteur de risque d’hypotension postintubation
[9,29,30]. Pourtant, cet item n’était pas retrouvé en analyse
univariée dans notre étude multicentrique, à noter cependant
que la valeur de capnie n’avait pas été relevée [2].

Cardiopathie sous-jacente

Dans une récente étude, la fréquence de patients souffrant de
coronaropathie ou d’insuffisance cardiaque était plus impor-
tante en cas d’hypotension postintubation [31]. Les limites
d’adaptation et aussi les médicaments associés (antihyper-
tenseurs et bêtabloquants notamment) [31,32] doivent faire
anticiper le recours aux vasopresseurs.

Liés à la procédure

Choix de l’hypnotique

La perfusion d’un hypnotique associée à un curage d’action
courte permet d’assurer une intubation dans de bonnes
conditions avec comme effet une diminution de la réponse
sympathique liée à la laryngoscopie. Les différentes molécu-
les ont pour effets négatifs une apnée, une vasoplégie, un
effet inotrope négatif, une hypotension dont l’intensité varie
selon le type et la dose. La dernière conférence d’experts a
retenu trois produits [8] :

• l’étomidate est un hypnotique imidazolé permettant de
bonnes conditions d’intubation [33], avec un délai d’ac-
tion court et une durée d’action brève. Il a peu d’effets
hémodynamiques indésirables sur l’axe sympathique pro-
curant une bonne stabilité hémodynamique. Un autre effet
indésirable était l’inhibition de l’axe corticosurrénalien
associé jadis à une utilisation en continu et récemment à
l’induction en séquence rapide [34–36], avec une impli-
cation possible dans une majoration de la morbimortalité
chez des patients fragiles [37–39], amenant à faire preuve
de prudence quant à l’utilisation de l’étomidate chez le
patient septique [34] ;

• la kétamine est un agent dissociatif analgésique, sédatif et
amnésiant classé parmi les stupéfiants avec un délai d’ac-
tion bref et une courte durée d’action. La kétamine a des
propriétés stimulantes sur le système sympathique, per-
mettant de conserver une excellente stabilité hémodyna-
mique [34]. Elle possède également une action broncho-
dilatatrice [40]. Son utilisation chez les traumatisés
crâniens reste débattue [41,42], les dernières études ne
montrant pas d’augmentation de la pression intracrâ-
nienne avec un maintien de la pression de perfusion céré-
brale, la rendant utilisable chez les patients dont la com-
pliance cérébrale est diminuée [43–45] ;

• le propofol est une molécule hydrophobe agissant au
niveau du site GABA fréquemment utilisée pour
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l’induction ou l’entretien de la sédation. Il est caractérisé
par un délai et une durée d’action très brefs. Il possède,
d’une part, un effet inotrope négatif, d’autre part, il dimi-
nue le tonus vasculaire, entraînant une vasoplégie et une
chute du retour veineux [46,47]. Il entraîne de façon cons-
tante et dose-dépendante une instabilité hémodynamique
qui peut être prévenue par le recours précoce ou préventif
aux amines vasopressives [48]. Les études de pratique
semblent faire apparaître une utilisation fréquente du pro-
pofol dans les pays anglo-saxons, avec des posologies fai-
bles [48–53].

Choix du curare

La technique de référence pour la réalisation d’une sédation
de type intubation en séquence rapide associe l’utilisation
d’un hypnotique et d’un curare. Le curare doit permettre
une intubation rapide et posséder une durée d’action courte.
La décurarisation spontanée qui permet la reprise d’une ven-
tilation spontanée efficace par le patient constitue une
sécurité.

• Succinylcholine

Elle possède ces propriétés, mais est associée à des effets
indésirables majeurs comme l’allergie, l’hyperkaliémie, la
survenue d’un trouble du rythme qui peut être fatal, une
hyperthermie maligne [54,55]. Elle possède des contre-
indications fréquemment rencontrées en réanimation :
hyperkaliémie, rhabdomyolyse ou brûlures sévères, alite-
ment prolongé ou atteinte de la jonction neuromusculaire
[55].

• Rocuronium

Elle a été la seule molécule alternative sérieusement étudiée.
Une revue Cochrane récente constituée de 50 essais clini-
ques a conclu en la supériorité de la succinylcholine sur le
rocuronium pour obtenir des conditions d’intubation excel-
lente (OR = 0,86 [0,81–0,92] ; p < 0,001) [56]. Lorsqu’une
dose de rocuronium supérieure à 0,9 mg/kg est utilisée, cette
différence n’était plus significative. Il n’y avait pas de diffé-
rence pour les effets indésirables graves qui restaient très
faibles. Le problème posé par l’emploi du rocuronium est
le délai de la décurarisation qui est de l’ordre d’une heure.
Le sugammadex injecté à 16 mg/kg permet une antagonisa-
tion très rapide. Ce délai est alors inférieur au délai spontané
de décurarisation de la succinylcholine [57].

Les conséquences hémodynamiques propres de chaque
curare interviennent peu, mais leur prise en compte dans
un bundle de l’intubation impose de définir leur choix.

Interaction avec la ventilation

• VNI ou oxygénothérapie à haut débit

Elle est utilisée comme support ventilatoire de l’insuffisance
respiratoire aiguë et/ou comme méthode de préoxygénation.
Elle doit être celle qui corrigera au mieux l’hypoxémie lors
de la préoxygénation et de l’intubation.

• Ventilation mécanique invasive

L’objectif est de limiter le retentissement des pressions posi-
tives tout en améliorant l’oxygénation. Peu de paramètres de
ventilation ont été étudiés directement et individuellement
dans ce contexte. L’implémentation d’une pression expira-
toire positive de 5 cmH2O a été évaluée dans un bundle et
dans une étude randomisée menée en non-infériorité chez
63 patients hypoxémiques, sans rapporter d’effet sur les
valeurs de pression artérielle moyenne [58,59].

Moyens de prévention

Préoxygénation

Il faut probablement utiliser la VNI pour la préoxygénation
des patients hypoxémiques en réanimation (accord fort) [8].
Cette recommandation ne repose à la base que sur une seule
étude de faible effectif par rapport à la méthode au ballon à
valve unidirectionnelle [60]. Les études comparatives sui-
vantes, notamment avec l’oxygénothérapie nasale à haut
débit, ne confirment pas toutes cet intérêt.

Expansion volémique

Il est noté un accord fort pour affirmer l’intérêt d’une expan-
sion volémique préventive dans le cadre d’un bundle hémo-
dynamique dans la dernière recommandation formalisée
d’experts de l’intubation du patient de réanimation afin d’op-
timiser l’état hémodynamique avant une IOT en urgence [8].
Le remplissage vasculaire a pour but de limiter les consé-
quences vasoplégiques et inotropes négatives des agents uti-
lisés pour la sédation ainsi que les effets de la VM en pres-
sion positive en cause dans la genèse de l’hypotension
induite. Les effets du remplissage vasculaire préventif avant
intubation n’ont pas été spécifiquement étudiés, mais Jaber
et al. ont montré qu’un remplissage avant l’IOT participait à
une réduction significative de l’incidence de l’hypotension
de 27 à 15 % dans le cadre d’un bundle hémodynamique
[58]. Le remplissage doit être mis en place précocement,
dès que l’intubation est décidée, et ce, même en l’absence
d’hypotension préalable et ne doit pas faire retarder la mise
en place de vasopresseurs en cas de pression artérielle
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diastolique inférieure à 35 mmHg [61]. Aucune étude n’a
évalué la quantité de soluté à utiliser préférentiellement,
mais il semblerait que 500 ml de cristalloïdes suffisent à
réduire significativement le risque d’hypotension postintu-
bation [8].

Soutien vasopresseur

En présence d’une hypotension ou en l’absence de réponse
au remplissage vasculaire, l’introduction d’amines vasopres-
sives ne doit pas être retardée avant l’IOT, ce d’autant plus
qu’il existe une pression artérielle diastolique inférieure à
35 mmHg [58]. Le médicament de choix est la noradrénaline
par une action vasoconstrictive α1 directe, une veinocons-
triction, une action continue avec une administration intra-
veineuse au pousse-seringue. Sa préparation doit être antici-
pée au même titre que celle de la sédation. L’éphédrine ou la
phényléphrine seront réservées à des situations exception-
nelles en réanimation de non-accès vasculaires adaptés.

Le choix de l’hypnotique et du curare permettant
l’induction en séquence rapide

Seules deux études randomisées contrôlées ont comparé
deux types de produits anesthésiques en réanimation ou dans
un service d’urgence, dont une seule de niveau élevé, l’une
montrant que la kétamine pouvait être une bonne alternative
à l’étomidate et l’autre que les conditions d’intubation et
d’échec de première intubation ne différaient pas entre célo-
curine et rocuronium [34,49]. De ce fait, une grande majorité
des recommandations ne peuvent reposer que sur les pro-
priétés pharmacologiques des produits anesthésiques et les
avis d’experts [34,62]. Aucun produit hypnotique ne semble
recouvrir toutes les caractéristiques idéales pour être recom-
mandé comme l’agent unique à utiliser lors de l’intubation.
Trois produits semblent néanmoins remplir les critères pour
l’intubation en séquence rapide du patient en état critique
d’après la dernière recommandation formalisée d’experts
pour l’intubation du patient de réanimation [8]. Le choix
entre kétamine, étomidate et propofol sera fait en fonction
du caractère septique et sera adapté au poids et à l’âge.

La dernière recommandation formalisée d’experts de l’in-
tubation du patient de réanimation recommande toujours
avec un accord fort la succinylcholine comme curare de pre-
mière intention. En cas de contre-indication à la succinyl-
choline, il faut utiliser le rocuronium à une dose supérieure
à 0,9 mg/kg (1,0 à 1,2 mg/kg) et permettre un accès rapide au
sugammadex en cas d’utilisation de celui-ci.

Préparation de la sédation d’entretien

La préparation avant procédure des agents de sédation utili-
sés pour l’entretien de la sédation après l’intubation permet

de délivrer une sédation continue immédiatement. Cela per-
met de contrôler des asynchronies ventilatoires lors de signes
de réveil limitant les interactions cœur–poumons et des désa-
turations, d’éviter des hypotensions provoquées par des
bolus répétés d’hypnotiques ou de morphiniques. Le choix
des molécules hypnotiques intraveineuses reste entre le
midazolam et le propofol en fonction de l’âge, de l’accumu-
lation potentielle, de la durée de sédation pressentie en gar-
dant en tête les effets hypotenseurs non négligeables du pro-
pofol, dont la posologie sera adaptée au poids du patient et à
l’objectif de sédation fixé pour l’entretien de la sédation. Le
choix du morphinique (fentanyl, sufentanil ou rémifentanil)
interfère peu avec les agents sédatifs et leur utilisation
dépendra donc des habitudes du service et de l’objectif
d’analgésie souhaité. Ces deux médicaments seront donc
administrés immédiatement après le contrôle de la bonne
position de la sonde d’intubation, leur posologie et les objec-
tifs de sédation-analgésie auront été préalablement
déterminés.

Réglages de la ventilation mécanique invasive

Ils sont de type ventilation protectrice, c’est-à-dire en déli-
vrant un volume courant modéré de l’ordre de 6 à 8 ml/kg de
poids idéal théorique associé à une fréquence respiratoire
comprise entre 15 et 25 cycles/min (adaptée à la capnogra-
phie, et avec une fréquence respiratoire initiale élevée [plutôt
25/min] chez un patient en grande acidose et préalablement
hypocapnique). Ce type de ventilation permet d’éviter la sur-
venue d’un état de choc postintubation, de limiter les pres-
sions de plateau et les lésions pulmonaires avec une correc-
tion progressive de l’hypercapnie (hors traumatisé crânien)
préservant a minima le tonus sympathique [63]. Les réglages
préalables du respirateur devront être vérifiés pour éviter
asynchronies et ventilation peu efficace : alarmes de pres-
sion, débits inspiratoires, niveau de PEEP, fréquence respi-
ratoire, FiO2, mode invasif, volume courant prédéterminé.
Ces critères rentrent dans le cadre d’un bundle.

Le tableau 1 résume les différents moyens de prévention
dans le cadre d’un bundle.

Conclusion

L’état de choc après intubation est un phénomène bien connu
des réanimateurs mais peu étudié spécifiquement. La prise
en compte de facteurs de risque potentiels doit permettre
d’appréhender les conséquences de la procédure. L’anticipa-
tion des moyens de prévention et de traitement doit permet-
tre de réduire le retentissement hémodynamique lié au
patient et à la procédure.
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Liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de liens
d’intérêts.
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