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Résumé L’atteinte cardiaque induite par le sepsis sévère et le
choc septique est systématique et réversible. Elle touche la
fonction systolique et diastolique des deux ventricules. Le
diagnostic repose principalement sur l’échocardiographie
doppler. Les paramètres de fonction cardiaque utilisés en
routine dépendent des conditions de charge ventriculaire, et
notamment de la postcharge. C’est pourquoi une évaluation
hémodynamique répétée est nécessaire à la phase aiguë du
choc septique. La fréquence de la dysfonction systolique
jugée sur la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG)
en échocardiographie varie entre 27 et 67 % des cas. Elle ne
semble pas être associée à la survie comme suggéré initiale-
ment, tout comme la dilatation ventricule gauche (VG) dès
lors que la taille de cavité ventriculaire est indexée à la sur-
face corporelle. En revanche, l’hyperkinésie VG, qui reflète
une vasoplégie intense, pourrait être un signe de gravité.
L’anomalie de relaxation du VG est observée dans 37 à
62 % des cas. Elle semble constituer un facteur de mauvais
pronostic indépendant, sous réserve de confirmer la validité
externe des études publiées. La dysfonction ventriculaire
droite est également décrite au cours du choc septique, qu’il
existe une insuffisance respiratoire aiguë associée ou non.
Elle peut être particulièrement sévère en cas de syndrome
de détresse respiratoire aiguë chez un patient sous ventilation
mécanique. Des études portant sur de larges cohortes sont
nécessaires pour établir ou confirmer le rôle pronostique de
la cardiomyopathie septique et personnaliser la prise en
charge des patients en choc septique en fonction du profil
de la défaillance cardiocirculatoire.

Mots clés Dysfonction systolique · Dysfonction diastolique ·
Dysfonction ventriculaire droite · Sepsis sévère · Choc
septique

Abstract Severe sepsis and septic shock systematically
result in a cardiac impairment, which involves the systolic
and diastolic function of both ventricles. Diagnosis mainly
relies on doppler echocardiography. Parameters of cardiac
function routinely used on clinical grounds are load-
dependent and are particularly sensitive to afterload. Accor-
dingly, serial hemodynamic assessments should be perfor-
med if necessary during the initial management of septic
shock. The frequency of systolic dysfunction assessed using
left ventricular (LV) ejection fraction ranges from 27 to 67%
of patients. It does not appear to be associated with survival
as initially suggested, such as LV dilatation, when the ven-
tricular cavity size is indexed to body area. In contrast, LV
hyperkinesia that reflects underlying profound vasoplegia
could be a warning sign. Abnormal LV relaxation is obser-
ved in 37–62% of septic patients. Published studies suggest
that it could be an independent predictor of death pending
further external validation confirmation. Right ventricular
dysfunction is also observed in patients with septic shock,
irrespective of the presence of associated acute respiratory
failure. Severe presentation may be encountered especially
in patients with sepsis-associated acute respiratory distress
syndrome who are under positive-pressure ventilation. Fur-
ther large-scale studies including large cohorts of patients are
required to establish or confirm the prognostic role of septic
cardiomyopathy, and to tailor the acute management of sep-
tic shock patients according to their hemodynamic profile.

Keywords Systolic dysfunction · Diastolic dysfunction ·
Right ventricular dysfunction · Severe sepsis · Septic shock

Introduction

Le sepsis est une réponse inflammatoire de l’organisme secon-
daire à une infection documentée ou fortement suspectée. Le
sepsis est qualifié de sévère lorsqu’il s’associe à une défail-
lance d’organes. Le choc septique est un sepsis sévère avec
des signes d’hypoperfusion tissulaire cliniques et biologiques
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qui sont généralement associés à une hypotension artérielle
soutenue malgré un remplissage vasculaire, nécessitant donc
l’introduction de vasopresseurs. Le sepsis sévère et le choc
septique constituent un problème de santé publique, tant en
termes d’incidence croissante que de morbimortalité. En
France, leur taux d’attaque annuel est de 1/1 000 habitants
[1]. Ils représentent plus de 3 % des prises en charge préhos-
pitalières, soit un taux plus élevé que d’autres affections
aiguës, telles que les accidents vasculaires cérébraux ou les
syndromes coronaires aigus [2]. Leur mortalité est élevée,
puisqu’elle reste actuellement aux alentours de 30 à 40 % en
cas de choc septique [3]. La défaillance circulatoire participe
aux dysfonctions d’organes qui conditionnent le pronostic. Sa
prise en charge précoce et adaptée est donc fondamentale. Cet
article décrit l’atteinte cardiaque induite par le sepsis, qui peut
toucher les deux ventricules et aussi bien la fonction systolique
que diastolique, sans détailler l’atteinte vasculaire associée.

Défaillance circulatoire au cours du choc
septique

Le profil de la défaillance circulatoire liée au choc septique
est classiquement présenté comme une hypotension artérielle
associée à un débit cardiaque élevé, ce qui implique une
baisse des résistances artérielles systémiques. En fait, le profil
hémodynamique dépend du délai d’évaluation par rapport à
l’agression infectieuse initiale et de la durée du sepsis qui
s’ensuit, et est particulièrement influencé par le remplissage
vasculaire initial [4–7]. Expérimentalement, le choc endoto-
xinique non réanimé associe un bas débit cardiaque et des
résistances artérielles systémiques élevées en raison de l’hy-
povolémie absolue et relative, non encore compensée par le
remplissage vasculaire [4,6]. À ce stade précoce, le remplis-
sage vasculaire augmente en effet le débit cardiaque, alors
que les résistances artérielles systémiques chutent. C’est
pourquoi le choc septique réanimé est classiquement caracté-
risé par un profil hémodynamique qualifié d’« hyperkiné-
tique » [4,6–8]. Cependant, le débit cardiaque peut diminuer
précocement malgré un remplissage vasculaire bien conduit.
L’expansion volémique révèle ainsi la présence d’une dys-
fonction cardiaque systolique sous-jacente induite par le
sepsis. Cette baisse du débit cardiaque contribue à l’hypoper-
fusion tissulaire et aux dysfonctions d’organes. Classique-
ment décrite comme une évolution tardive, la survenue d’une
dysfonction cardiaque systolique peut en fait être très précoce
au cours du choc septique [5,9]. Chez l’homme volontaire
sain, l’injection intraveineuse d’endotoxine entraîne dans les
trois heures des modifications hémodynamiques qui associent
une augmentation de l’index cardiaque, une baisse des résis-
tances artérielles systémiques et une dysfonction systolique
du ventricule gauche (VG) démasquée par le remplissage
vasculaire [5]. Chez les patients en choc septique, la fré-

quence et la précocité de la dysfonction cardiaque ont été
longtemps sous-estimées avant la diffusion progressive de
l’échocardiographie doppler en réanimation [10]. Cet examen
fournit en outre des informations supplémentaires pour la
prise en charge initiale des patients ayant un choc septique
dans près d’un cas sur deux [11].

Cardiomyopathie septique

Expérimentalement, le sepsis induit une dysfonction myocar-
dique systolique et diastolique intrinsèque. Les cardiomyocy-
tes isolés de rats ayant reçu une injection de lipopolysaccha-
rides ont une amplitude de raccourcissement et une vitesse de
relaxation évaluée par la constante de temps tau réduites par
rapport aux contrôles [12]. De plus, la réponse de la contrac-
tion et de la relaxation des cardiomyocytes à l’augmentation
de fréquence cardiaque est réduite chez les animaux septi-
ques [12]. Les mécanismes de cette dysfonction cardiaque
sont multiples et complexes [13,14]. Plusieurs études réali-
sées chez des patients sans coronaropathie ont éliminé une
hypoperfusion coronaire à l’origine de la dysfonction VG
associée au choc septique [15,16]. Néanmoins, le rôle d’ano-
malies microcirculatoires à l’origine d’une perfusion myocar-
dique régionale hétérogène a été montré expérimentale-
ment [17]. Une dysfonction mitochondriale a également été
suggérée [18]. L’une des premières hypothèses évoquées
pour expliquer la dysfonction cardiaque induite par le sepsis
était la présence de facteurs circulants dépresseurs myocardi-
ques [19]. Le tumor necrosis factor α et l’interleukine 1β ont
été identifiés comme étant à l’origine de la dysfonction sep-
tique des cardiomyocytes dans des modèles in vitro [20].
D’autres cytokines ou médiateurs ont également été incrimi-
nés [13]. Néanmoins, dans une étude clinique récente, les
concentrations sériques des cytokines pro-inflammatoires
n’avaient pas de relation avec les paramètres échocardiogra-
phiques de fonction VG dans une population de patients en
sepsis sévère et choc septique [21]. Le monoxyde d’azote et
une augmentation de la guanosine monophosphate cyclique
intracellulaire pourraient aussi être impliqués dans la dys-
fonction cardiaque du choc septique [22]. Une diminution
de la sensibilité des myofilaments au calcium a été suggérée
sur des modèles animaux [23]. Enfin, une diminution de la
densité des récepteurs β-adrénergiques sur le myocarde et
des phénomènes d’apoptose pourraient également contribuer
à la cardiomyopathie septique [13].

Dysfonction systolique du ventricule gauche

La cardiomyopathie septique doit être distinguée de l’insuf-
fisance cardiaque congestive à l’origine d’un choc cardiogé-
nique, tant en termes diagnostique que pronostique (Fig. 1).
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Fig. 1 Échocardiographie transœsophagienne réalisée à la sixième heure d’un choc septique (h6/j0) et après sevrage des vasopresseurs

le cinquième jour (j5) chez un homme de 19 ans. À la phase initiale du choc septique, le tracé en mode temps–mouvement montre

une dysfonction ventriculaire gauche sévère en lien avec une hypokinésie diffuse et une cavité ventriculaire à la limite de la dilatation

(diamètre télédiastolique à 57 mm) chez ce patient ayant reçu au préalable un remplissage vasculaire de 4 l et sous fortes doses de nora-

drénaline pour maintenir une pression artérielle moyenne adaptée. Le volume d’éjection systolique du VG est diminué comme le reflète

une ITV du profil doppler téléexpiratoire à l’anneau aortique de 13 cm. Pour autant, les pressions de remplissage gauche ne sont pas éle-

vées comme le montrent un rapport inversé des vitesses doppler maximales E et A mitrales, et une onde S prédominante sur l’onde D

sur le profil doppler veineux pulmonaire. Avec le contrôle du sepsis et après sevrage des vasopresseurs à j5, la fonction systolique

du VG s’est normalisée, et la cavité ventriculaire a retrouvé une taille normale en mode temps–mouvement (diamètre télédiastolique

à 55 mm). Le volume d’éjection systolique du VG s’est normalisé avec une ITV téléexpiratoire du profil doppler à l’anneau aortique

à 21 cm. Le profil doppler mitral et veineux pulmonaire est également normal avec un rapport E/A supérieur à 1 et S/D proche de 1 chez

cet adulte jeune. TM : temps–mouvement ; VG : ventricule gauche ; ITV : intégrale temps–vitesse
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En effet, la dysfonction systolique du VG liée au sepsis est
généralement associée à des pressions de remplissage bas-
ses. De plus, elle est totalement réversible chez les patients
qui survivent au choc septique [24].

Diagnostic

L’augmentation du débit cardiaque observée chez les
patients septiques ayant reçu un remplissage vasculaire a
longtemps fait sous-estimer la dysfonction systolique du
VG à la phase précoce du choc septique. En utilisant
l’angioscintigraphie au technétium couplée à la thermodilu-
tion par cathétérisme cardiaque droit de manière itérative
chez 20 patients en choc septique, Parker et al. [9] ont mon-
tré en 1984 que 15 d’entre eux avaient une diminution de la
fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) pendant les
deux premiers jours. Les 13 survivants avaient une FEVG
qui restait basse pendant quatre jours avant de se normaliser
en sept à dix jours et des résistances artérielles systémiques
plus élevées que les patients décédés [9]. En utilisant la
même méthodologie, ces résultats ont été confirmés
chez l’animal par la même équipe [25] et chez l’homme
par d’autres auteurs [26]. Les mêmes modifications hémo-
dynamiques ont été observées, que le sepsis soit secondaire à
des bactéries à Gram négatif ou positif [27]. Parallèlement,
des études pionnières utilisant l’échocardiographie à la
phase aiguë du choc septique dès les années 1980 ont décrit
une dysfonction systolique VG précoce [28,29]. Depuis, de
nombreuses études ont rapporté une incidence variable de la
dysfonction systolique jugée sur la valeur de la FEVG en
échocardiographie bidimensionnelle, puisque celle-ci varie
entre 27 et 67 % des cas [30]. Cette variabilité a plusieurs
explications. Bien que l’atteinte de la contractilité myocar-
dique soit constante au cours du sepsis, sa traduction sur la
fonction systolique globale du VG dépend beaucoup des
conditions de charge, et notamment de la postcharge [24].
Celles-ci varient parfois rapidement en fonction des inter-
ventions thérapeutiques réalisées (ex. : introduction ou majo-
ration de la posologie des vasopresseurs). Or, les paramètres
échocardiographiques de fonction systolique utilisés en
clinique, tels que la FEVG, dépendent non seulement de la
contractilité myocardique intrinsèque, mais aussi des condi-
tions de charge. De plus, le moment où est réalisée l’écho-
cardiographie par rapport au début du choc septique est
déterminant. Ainsi, l’incidence de la dysfonction systolique
VG rapportée dans une étude échocardiographique était de
40 % après 24 heures de réanimation et augmentait à 60 %
après deux à trois jours de prise en charge, probablement en
raison de la restauration progressive d’une postcharge nor-
male sous l’effet des vasopresseurs et de la correction du
sepsis [31]. La dysfonction systolique VG se traduit généra-
lement par une hypokinésie diffuse en échocardiographie
bidimensionnelle [28]. La présence d’anomalies de contrac-

tion segmentaire du VG est plutôt observée chez des patients
ayant une cardiopathie préexistante au sepsis [32].

Pronostic

Dans les années 1980, les études pionnières suggéraient que
les patients en choc septique qui ont une dysfonction systo-
lique VG initiale avaient un meilleur pronostic [9]. Ces
résultats initiaux n’ont pas été confirmés par la suite, comme
le résume une récente méta-analyse incluant 762 patients en
sepsis sévère et en choc septique, qui ne trouve pas de lien
statistique significatif entre la présence d’une dysfonction
systolique VG principalement évaluée par échocardiogra-
phie (FEVG) et la mortalité [30]. Une autre méta-analyse
récente incluant 570 patients n’a pas non plus trouvé d’effet
protecteur de la dysfonction systolique VG à la phase initiale
du sepsis [33]. Néanmoins, il existait une tendance protec-
trice non significative sur la mortalité de la dysfonction sys-
tolique VG dans ces deux méta-analyses [30,33]. De plus, le
poids des études de Landesberg et al. [34,35] dans ces méta-
analyses est majeur, puisque leurs séries représentent respec-
tivement 34 [30] et 68 % [33] des patients étudiés. Ainsi, la
valeur pronostique de la dysfonction systolique VG reste
actuellement controversée. Parallèlement, plusieurs études
de petite taille ont rapporté une surmortalité dans le sous-
groupe de patients en choc septique qui avaient un débit
cardiaque élevé, témoignant d’une vasoplégie artérielle
intense réduisant la postcharge du VG [9,36]. Une étude
monocentrique (n = 40) rapportait qu’une hyperkinésie VG
en échocardiographie (n = 6 ; FEVG = 67 ± 7 %) était asso-
ciée à une mortalité de 100 % [36]. Récemment, une étude
prospective évaluant des patients non consécutifs en choc
septique ayant une obstruction intra-VG dynamique associée
à une hyperkinésie ventriculaire (n = 47 ; FEVG = 82 ± 12%)
a montré que la mortalité dans ce sous-groupe était supé-
rieure à celle des patients sans hyperkinésie VG (53 contre
24 %) [37]. Ces résultats apparemment paradoxaux peuvent
s’expliquer par la physiopathologie de la défaillance cardio-
circulatoire du choc septique. La présence d’une dysfonction
systolique VG précoce pourrait témoigner d’une vasoréacti-
vité artérielle relativement préservée, alors qu’un profil
« hyperkinétique » (débit cardiaque élevé) serait le reflet
d’une vasoplégie profonde secondaire à une réponse inflam-
matoire systémique intense, elle-même liée à une infection
causale sévère [9,36]. Ainsi, l’hyperkinésie VG semble
constituer un signe de gravité qui témoigne d’un sepsis évo-
lutif non contrôlé. En évaluant la fonction systolique longi-
tudinale du VG à l’aide du doppler tissulaire pulsé chez 61
patients en choc septique, Weng et al. [38] ont en effet trouvé
qu’une vitesse systolique maximale de déplacement de l’an-
neau mitral augmentée était indépendamment associée à la
mortalité à trois mois.
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La technique du speckle tracking permet de mesurer la
déformation systolique et diastolique du myocarde au cours
du cycle cardiaque. Dans des études expérimentales et clini-
ques, ce paramètre échocardiographique semble plus sen-
sible que la FEVG pour identifier la présence d’une dysfonc-
tion systolique du VG induite par le sepsis [39,40].
Néanmoins, l’impact pronostique de la dysfonction systo-
lique VG diagnostiquée par la déformation longitudinale
globale en speckle tracking reste actuellement controversé
chez les patients en choc septique [41,42]. Cette technique
prometteuse est actuellement difficilement applicable en
routine chez les patients de réanimation [43].

Dysfonction diastolique du ventricule gauche

La fonction diastolique du VG est également altérée par le
sepsis. Ces modifications concernent aussi bien la relaxa-
tion, qui est un phénomène actif protodiastolique, que la
compliance, qui reflète la distensibilité passive du VG en
fin de diastole.

Dilatation du ventricule gauche

Dans leur étude pionnière, Parker et al. [9] ont rapporté une
dilatation VG, dont la taille de la cavité pouvait plus que
doubler chez les patients en choc septique. Ces résultats
n’ont pas été confirmés par la suite dans les études utilisant
l’échocardiographie pour l’évaluation hémodynamique de
ces patients [31,36,38,44–46]. Une telle dilatation aiguë
semble peu probable, en raison de l’épaisseur de la paroi
du VG et de la présence du sac péricardique inextensible.
Le calcul du volume télédiastolique VG à partir de la FE
mesurée par ventriculographie isotopique et du débit car-
diaque mesuré par thermodilution [9] a probablement été
largement surestimé [36]. Néanmoins, la plupart des études
échocardiographiques réalisées après remplissage vasculaire
rapportent une légère augmentation de la cavité ventricu-
laire chez les patients septiques qui ont une dysfonction
VG [31,45]. Celle-ci ne s’accompagne pas d’une élévation
des pressions de remplissage VG [24]. Chez le volontaire
sain, le rapport pression capillaire pulmonaire/volume télé-
diastolique indexé reflétant l’élastance VG (inverse de la
compliance) diminue après injection d’endotoxine et aug-
mente peu après remplissage vasculaire [5]. L’ensemble de
ces résultats suggèrent une amélioration potentielle de la
compliance VG au cours du choc septique.

Anomalie de relaxation du ventricule gauche

Le sepsis induit également une anomalie (allongement) de
relaxation du VG [12]. Le cathétérisme cardiaque gauche
est la méthode de référence pour diagnostiquer l’anomalie

de relaxation VG, mais il n’est pas réalisable en routine.
C’est pourquoi le doppler pulsé spectral et tissulaire guidé
par l’échocardiographie bidimensionnelle est devenu la
méthode d’évaluation de la relaxation VG la plus utilisée
au lit du patient [47]. Le doppler spectral mesure la vitesse
du courant sanguin générée par le gradient de pression entre
deux cavités cardiaques. En l’absence de valvulopathie, le
profil doppler mitral dépend des propriétés diastoliques,
mais aussi des pressions de remplissage du VG. De plus, il
est très difficile à interpréter en présence d’une tachycardie
rapide (fusion des ondes proto- et télédiastoliques) ou d’une
arythmie, ce qui est fréquent chez les patients septiques. Le
doppler tissulaire mesure la vitesse maximale d’allongement
des fibres myocardiques longitudinales. Mesurée en proto-
diastole au niveau de l’anneau mitral, elle reflète la relaxa-
tion du VG et semble relativement indépendante de ses
conditions de charge. C’est donc la méthode de choix [47].
À la phase initiale du choc septique, une dysfonction diasto-
lique du VG est identifiée en échocardiographie doppler
chez 37 à 62 % des patients [30,33]. Elle peut être isolée
ou associée à une dysfonction systolique du VG [48,49] et
semble réversible [44,49]. De plus, l’anomalie de relaxation
VG pourrait être discriminante dans la réponse au remplis-
sage vasculaire chez les patients en choc septique. En effet,
Mahjoub et al. [50] ont montré que les patients septiques
répondeurs au remplissage vasculaire avaient une améliora-
tion de la relaxation VG et une faible augmentation des pres-
sions de remplissage au décours de l’expansion volémique, à
la différence des patients non répondeurs.

Pronostic

Dans une méta-analyse récente incluant 762 patients en
sepsis sévère et en choc septique, la taille de la cavité VG
semblait supérieure chez les survivants, alors que les valeurs
indexées à la surface corporelle étaient similaires à celles des
patients décédés [30]. En dehors du choc septique, l’anoma-
lie de relaxation VG est très fréquemment identifiée en dop-
pler tissulaire chez les patients de réanimation, et son impact
pronostique semble au moins aussi important que la dys-
fonction systolique du VG [47]. Une méta-analyse récente
incluant 647 patients septiques suggère un rôle pronos-
tique péjoratif de la dysfonction diastolique VG (OR :
1,82 ; IC 95 % : 1,12–2,97 ; p = 0,02) [33]. Néanmoins,
les nombreuses limites des études sur lesquelles repose cette
méta-analyse en réduisent la validité externe. Toutes les
études publiées sont monocentriques. À une exception près
[34], elles sont de taille modeste. La définition de la dysfonc-
tion diastolique varie d’une étude à l’autre. La sévérité de la
dysfonction diastolique n’est pas prise en compte. Le traite-
ment initial n’est pas détaillé (volume de remplissage vascu-
laire, vasoconstricteurs, inotropes positifs, ventilation méca-
nique), alors qu’il peut être un facteur confondant pour
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l’évaluation de la fonction diastolique du VG. Le moment de
l’évaluation échocardiographique diffère entre les études, ce
qui introduit un biais d’analyse supplémentaire. Cette éva-
luation n’a pas été répétée, ce qui ne permet pas d’étudier le
profil évolutif de la dysfonction diastolique VG au cours du
séjour en réanimation et son influence pronostique éven-
tuelle. Les populations d’études sont hétérogènes, puisque
certaines séries concernent spécifiquement des patients
d’oncologie [51,52]. Les trois études avec les plus grands
effectifs ont inclus des patients en sepsis sévère, et pas uni-
quement en choc septique [34,35,48]. Elles constituent un
poids cumulé de 55 % dans la méta-analyse [33], et deux
de ces études sont issues du même centre [34,35]. Tout cela
explique l’hétérogénéité des études incluses dans la méta-
analyse [33]. En outre, les patients ayant une cardiopathie
connue ont été exclus, bien qu’ils ne semblent pas constituer
un sous-groupe à mortalité plus élevée au cours du choc
septique [53].

Dysfonction ventriculaire droite

La dysfonction systolique du ventricule droit (VD) a été rap-
portée au cours du sepsis sévère et du choc septique dans des
études utilisant la thermodilution [54,55] et l’échocardiogra-
phie [35,36,48]. Elle peut être aussi bien associée à une dys-
fonction VG qu’apparemment isolée. Comme pour la dys-
fonction systolique du VG, la dysfonction VD résulte d’une
atteinte contractile intrinsèque liée au sepsis et du niveau de
sa postcharge. Elle dépend des résistances vasculaires pul-
monaires, qui à l’inverse des résistances artérielles systémi-
ques, peuvent augmenter au cours du sepsis [56], notamment
chez les patients sous ventilation en pression positive. La
dysfonction VD peut ainsi apparaître sans insuffisance res-
piratoire aiguë associée [55]. La présence d’un syndrome de
détresse respiratoire aiguë associé au sepsis favorise la dys-
fonction VD qui peut aller jusqu’au cœur pulmonaire aigu
dans ce contexte. Dans une étude récente, le volume télédias-
tolique indexé du VDmesuré en échocardiographie transtho-
racique tridimensionnelle était un facteur prédictif indépen-
dant de mortalité dans une population de 106 patients en
sepsis sévère ou en choc septique [35].

Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel de la cardiomyopathie septique
repose sur l’identification des autres causes de dysfonctions
cardiaques transitoires. Parmi celles-ci, les cardiomyopa-
thies de stress ou adrénergiques sont fréquentes en réanima-
tion et le plus souvent secondaires à une pathologie céré-
brale sévère [57]. Le tako-tsubo est une forme clinique et
échocardiographique particulière de cardiomyopathie de

stress. Enfin, la cardiomyopathie septique doit être distin-
guée de toute cardiomyopathie préexistante au sepsis et
potentiellement aggravée par celui-ci. Dans ce cas, les ano-
malies cardiaques persistent à distance de la guérison du
sepsis.

Impact thérapeutique et perspectives futures

La dysfonction systolique du VG peut être démasquée lors
de la correction progressive de la vasoplégie par la perfusion
de vasopresseurs et la correction du sepsis [31]. C’est pour-
quoi l’évaluation hémodynamique doit être répétée si les
signes d’hypoperfusion tissulaire persistent ou se majorent
malgré la correction de l’hypotension artérielle initiale. Face
à une dysfonction systolique du VG, la décision de débu-
ter un traitement inotrope positif repose sur l’analyse de la
présentation clinique, et notamment l’existence de signes
d’hypoperfusion tissulaire, y compris biologiques [24]. En
pratique, la perfusion de dobutamine à faible dose (en règle
5 à 10 µg/kg par minute) ou d’adrénaline également à faible
dose pour bénéficier principalement de ses effets bêta-1
agonistes permet de corriger la dysfonction systolique VG
associée à la cardiomyopathie septique [31]. En revanche,
l’utilisation d’autres classes d’inotropes positifs (ex. : levo-
simendan, milrinone) n’est pas recommandée actuellement.
Dans tous les cas, le rapport bénéfice/risque doit être soi-
gneusement évalué, car les inotropes positifs ne sont pas
dénués d’effets secondaires. Ainsi, la meilleure stratégie thé-
rapeutique visant à améliorer le pronostic en présence d’une
dysfonction systolique VG à la phase initiale du choc sep-
tique reste à déterminer. De plus, l’influence d’une cardio-
pathie préexistante sur le pronostic du choc septique n’a été
que peu étudiée.

Le rôle pronostique péjoratif d’un profil hémodynamique
« hyperkinétique » en tant que marqueur d’une vasoplégie
artérielle profonde à la phase initiale du choc septique n’a
pas été établi dans une cohorte de grande taille. S’il l’était, le
sous-groupe de patients ainsi individualisé pourrait bénéfi-
cier d’une prise en charge plus incisive de la vasoplégie asso-
ciée au choc septique, avec notamment un remplissage vas-
culaire plus abondant et l’utilisation potentielle d’autres
vasopresseurs que la noradrénaline habituellement utilisée
dans cette indication (ex. : agents de la famille de la vaso-
pressine, angiotensine II).

Actuellement, aucune étude n’a établi un lien entre
l’apparition ou l’aggravation d’une dysfonction diastolique
VG induite par le choc septique et la survie, puisque l’éva-
luation échocardiographique a été unique et initiale [33].
Dans les études publiées, la dysfonction diastolique pouvait
exister avant le sepsis, car le suivi évolutif n’était que rare-
ment disponible pour documenter sa régression avec la gué-
rison de l’infection causale [44,49]. La présence d’une
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anomalie de relaxation VG à la phase initiale du choc sep-
tique pourrait favoriser une surcharge volémique, qui est un
facteur pronostique péjoratif [58]. Bien que fortement sus-
pecté, le lien entre la présence d’une dysfonction diastolique
VG à la phase initiale du choc septique, la réponse au rem-
plissage vasculaire et la positivité du bilan hydrique qui en
découle dans les premiers jours d’hospitalisation en réanima-
tion n’a pas été formellement établi. Le niveau de preuve
actuel n’est pas suffisant pour envisager une étude interven-
tionnelle et une modification des pratiques en présence
d’une dysfonction diastolique VG à la phase initiale du choc
septique [33]. Par ailleurs, les bêtabloquants cardiosélectifs,
qui semblent prometteurs chez les patients septiques [59],
pourraient être particulièrement bénéfiques dans ce cas. En
cas de dysfonction diastolique sévère associée à une dys-
fonction systolique VG, l’efficacité et la tolérance d’un trai-
tement lusinotrope positif destiné à améliorer la relaxation
pourraient être pertinentes à évaluer. Ces perspectives de
traitement ciblé de la défaillance cardiaque du choc septique
sont essentielles pour améliorer son pronostic, et ce d’autant
que les molécules testées pour interagir avec les mécanismes
physiopathologiques du sepsis n’ont pas jusqu’à présent
réduit la mortalité du choc septique [60].

Conclusion

L’atteinte cardiaque induite par le sepsis sévère et le choc
septique est systématique et réversible. Elle touche la fonc-
tion systolique et diastolique des deux ventricules et est fré-
quemment identifiée en clinique. Le diagnostic repose en
pratique principalement sur l’échocardiographie doppler.
Les paramètres de fonction systolique et diastolique utilisés
en routine dépendent des conditions de charge ventriculaire,
et notamment de la postcharge. C’est pourquoi une évalua-
tion hémodynamique répétée est nécessaire à la phase aiguë
du choc septique, pendant laquelle le traitement instauré et
l’évolution de la maladie modifient les conditions de charge.
L’impact pronostique de la cardiomyopathie septique reste à
confirmer par de larges études multicentriques avant d’envi-
sager d’éventuels essais thérapeutiques et une modification
des pratiques.

Liens d’intérêts : E. Begot et P. Vignon déclarent ne pas
avoir de lien d’intérêt.
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