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"Au moment d'étre admise a exercer la médecine, je promets et je jure d'étre
fidele aux lois de l'honneur et de la probité. Mon premier souci sera de rétablir,
de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses éléments, physiques et
mentaux, individuels et sociaux. Je respecterai toutes les personnes, leur
autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou leurs
convictions. J 'interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables
ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous la contrainte, je ne
ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de l'humanité. J'informerai
les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences.
Je ne tromperai jamais leur confiance et n'exploiterai pas le pouvoir hérité des
circonstances pour forcer les consciences. Je donnerai mes soins a l'indigent et
a quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas influencer par la soif du
gain ou la recherche de la gloire.

Admise dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés.
Recue a l'intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma
conduite ne servira pas a corrompre les meeurs. Je ferai tout pour soulager les
souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne provoquerai
Jjamais la mort délibérément.

Je préserverai l'indépendance nécessaire a l'accomplissement de ma mission.
Je n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandeés.
J'apporterai mon aide a mes confreres ainsi qu'a leurs familles dans l'adversité.
Que les hommes et mes confreres m'accordent leur estime si je suis fidele a mes

promesses ; que je sois déshonorée et méprisée si j'y manque".



A notre Maitre et Président de these,
Monsieur le Professeur E. ALIOT,

Professeur de Cardiologie et Pathologies cardio-vasculaires.

Vous nous faites le tres grand honneur de présider et de juger cette these.

Nous avons pu, au cours de notre internat, bénéficier de votre enseignement et de I’étendue

de vos connaissances en Cardiologie et, en particulier en Rythmologie.

Nous avons également apprécié vos qualités humaines et votre disponibilité. Nous vous

remercions de I’intérét que vous portez a notre avenir.

Veuillez trouver dans ce travail le témoignage de notre reconnaissance et de notre profond

respect.



A notre Maitre et Juge,
Monsieur le Professeur F. ZANNAD,

Professeur de Cardiologie et Pathologies cardio-vasculaires.

Nous sommes touchées par I’honneur que vous nous faites en acceptant de juger notre

travail de maniere si spontanée.
Nous vous remercions pour I’intérét que vous nous portez.

Veuillez trouver dans ce travail I’expression de notre profond respect.
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A notre Maitre et Juge,
Monsieur le Professeur B. LEVY,

Professeur de Réanimation Médicale.

Nous vous remercions de nous avoir permis d’effectuer ce travail et d’avoir ensuite accepté

de le juger.

Nous vous remercions également de nous avoir fait découvrir le monde de la Réanimation

Médicale.

Que notre these soit I’expression de notre considération et de notre gratitude.
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A notre Maitre et Juge,
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ABREVIATIONS

ACR : Arrét cardio-respiratoire.

AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inférieurs.
AVC : Accident vasculaire cérébral.

AVK : Anti-vitamine K.

BAV : Bloc auriculo-ventriculaire.

BNP : Brain natriuretic peptide.

BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive.
CHU : Centre Hospitalo-Universitaire.

CPBIA : Contre-pulsion par ballon intra-aortique.
CRP: C- Reactiv Protein.

ECG: Electrocardiogramme.

FA : Fibrillation atriale.

FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche.

FV : Fibrillation ventriculaire.

GP2b3a: Glycoprotéine 2b3a.

HNF : Héparine non fractionnée.

HTA : Hypertension artérielle.

IC : Insuffisance cardiaque.

IDM : Infarctus du myocarde.

OMS : Organisation Mondiale de la Santé.

PAS : Pression artérielle systolique.

PCT : Procalcitonine.

SCA : Syndrome coronarien aigu.

SHOCK : Should We Emergently Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock.
TIMI : « Thrombolysis In Myocardial Infarction ».

TV : Tachycardie ventriculaire.
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1. INTRODUCTION.

Le choc cardiogénique reste la complication la plus redoutable de D’infarctus du
myocarde. Il touche environ 7 a 10 % des patients [1] et représente la principale cause de
mortalité hospitaliére de I’infarctus. Son pronostic reste sombre avec un taux de mortalité qui

reste treés élevé malgré 1’optimisation des procédures de revascularisation coronaire.

Malgré la fréquence et la sévérité des patients en choc cardiogénique post-infarctus, notre
compréhension des caractéristiques cliniques qui influencent les résultats reste limitée. Suite
aux analyses qui découlent de I’étude SHOCK, un age avancé, une fraction d'éjection
ventriculaire gauche effondrée et la créatinine ont été indépendamment associés a la mortalité
a long terme[2]. Une série d'autres nouveaux marqueurs biologiques et de variables
hémodynamiques [3-6] ont aussi été li€s a la mortalité dans des cohortes d'observationnelles
de chocs cardiogéniques. Quand l'instabilit¢é hémodynamique et le dysfonctionnement
cardiaque persistent apres la revascularisation, il y a treés peu de données pour ensuite guider

la stratification de risque ou des alternatives thérapeutiques.

Le but de notre travail a été de déterminer les facteurs conditionnant le pronostic des
patients présentant un choc cardiogénique primaire, compliquant un infarctus du myocarde a

sa phase aigué et ayant été traités de facon systématique par angioplastie.
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2. RAPPELS DES DONNEES ACTUELLES DE LA
LITTERATURE.

2.1. Définition de [’infarctus du myocarde.

Complication majeure de 1I’athérosclérose coronaire, 1’infarctus du myocarde a été I’objet
d’une nouvelle définition [7, 8], revisitée en 2007[9], par le groupe de travail réunissant les
experts de la Société Européenne de Cardiologie, de I’American College of Cardiology et de
I’ American Heart Association. Rappelons simplement qu’il est la conséquence, dans plus de
90% des cas de ’occlusion d’une artére coronaire secondaire a la rupture, la fissuration ou
I’ulcération d’une plaque d’athérosclérose. Les progres survenus dans la détection biologique
de formes minimes de nécrose myocardique ont montré les faibles sensibilités et spécificités
des criteres d’infarctus retenus dans 1’ancienne définition de 1978 de 1’Organisation Mondiale

de la Santé.

On considere aujourd’hui comme un infarctus tout syndrome coronarien aigu (SCA)
s’accompagnant d’une augmentation des taux sériques des troponines T ou I ou de la fraction
myocardique de la créatine phosphokinase au-dela des limites de la normale. En fonction de
I’¢lectrocardiogramme initial, on distingue deux types d’infarctus aigu : les syndromes
douloureux thoraciques évoluant depuis plus de vingt minutes, associés a un sus-décalage
persistant et supérieur a 2 mm du segment ST a I’électrocardiogramme et ceux sans sus-
décalage du segment ST, regroupant un ensemble clinique trés hétérogeéne, avec un sous-
décalage de ST persistant ou transitoire, une inversion des ondes T ou leur normalisation, un
aspect nouveau de bloc de branche gauche. Dans notre étude, nous nous sommes intéressées

uniquement a ceux avec sus-décalage persistant du segment ST.
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2.2. Physiopathologie de [’infarctus.

La plupart des cas de SCA avec sus-décalage du segment ST sont causés par I’occlusion
d'une artere coronaire importante. L'occlusion coronaire et la réduction du flux sanguin
coronaire sont habituellement dues a la rupture d'une plaque d’athérosclérose avec la
formation ultérieure d'un thrombus occlusif. La vasoconstriction coronaire et la micro
embolisation concomitantes peuvent également étre impliquées. Moins fréquemment un

thrombus peut se former a partir d'une érosion superficielle de la surface endothéliale.

Le risque de rupture de plaque dépend de sa composition, de sa vulnérabilité et du degré
de sténose (taille de la plaque) [10]. La plupart des thrombi menant a I’infarctus semblent se
développer sur des plaques causant des sténoses uniquement légeres a modérées. Méme les
portions du réseau coronaire apparaissant normales selon des criteres angiographiques
abritent souvent une surcharge substantielle d'athérosclérose. Cependant, les sténoses séveres

sont aussi susceptibles de subir des événements de plaque menant a l'infarctus [11].

L’inflammation joue un role important dans l'instabilité de plaque et donc dans la
pathogénie de syndromes coronaires aigus. Le taux sanguin des marqueurs de I’inflammation
tels que la CRP et I’interleukine-6, est lié a 1’évolution clinique et au devenir du syndrome
coronaire aigu [12-14]. 11 en est de méme pour 1’hypercoagulabilité sanguine et I’hyper-
réactivité plaquettaire. Les activités physiques, par 1’augmentation de la stimulation
sympathique et la vasoconstriction, ou un stress émotionnel peuvent également étre les

déclencheurs d’une rupture de plaque puis d’une thrombose coronarienne[15].
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Il y a fréquemment un délai (jusqu'a 2 semaines) entre la rupture d'une plaque et ses
conséquences cliniques [16]. La nécrose myocardique, causée par 1'occlusion complete d'une
artere coronaire, débute apres 15 a 30 minutes d'ischémie sévere (aucun flux a travers la
coronaire bouchée ou par un vaisseau collatéral). Elle progresse dans le temps du sous-
endocarde vers le sous-épicarde. L’existence de collatérales ou d’un flux sanguin coronaire
insuffisant mais persistant peut prolonger I’intervalle de temps avant la survenue de la
nécrose. La reperfusion coronaire, si elle est réalisée rapidement, peut donc permettre le

sauvetage myocardique.

La réponse thrombotique a la rupture de plaque est dynamique [17]: la thrombose et la
lyse du caillot, souvent associés a un vasospasme, arrivent simultanément et peuvent causer
une obstruction intermittente du flux et une embolisation distale [18]. Les plaquettes et la
fibrine sont toutes deux impliquées dans 1'évolution du thrombus coronaire persistant. Alors
que 'adhésion et 1’agrégation plaquettaires initient la formation du thrombus mural, la fibrine
est importante pour la stabilisation ultérieure du thrombus. L'absence de guérison compléete
d'une ancienne plaque (ré-endothélialisation incomplete) et la formation du thrombus joue un
role important dans la survenue brutale d'un infarctus du myocarde occlusif. Chez certains
patients subissant une intervention coronarienne percutanée en urgence pour SCA avec sus-
décalage du segment ST, l'angiographie initiale ne retrouve pas d’occlusion (aspect transitoire
de sus-décalage du segment ST). Chez ces patients, on présume que la lyse du caillot est
survenue de facon endogene, avant I'angiographie, de facon spontanée ou favorisée par les

traitements antiagrégants et anticoagulants.
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2.3. L’histoire naturelle de [’infarctus.

L’histoire naturelle des SCA avec sus-décalage du segment ST est difficile a établir pour
plusieurs raisons : la survenue fréquente d'infarctus silencieux, la fréquence des morts subites
en dehors de 1'hdpital et les difficultés diagnostiques dans certains cas. A la différence de la
mortalité extra-hospitaliere des infarctus qui reste élevée, il y a eu une diminution franche ces
dernieres décennies de la mortalité intra-hospitaliere des infarctus. Avant l'ouverture d'unités
de soins coronariens dans les années 1960, la mortalité intra-hospitaliere était en moyenne de
25 a 30 %. Une revue des études de mortalité du milieu des années 1980 (époque d’essor de la
reperfusion préhospitaliere) a montré une mortalité intra-hospitaliere moyenne de 16 %. Avec
le développement des interventions percutanées coronaires, des agents fibrinolytiques, des
agents anti-thrombotiques et de la prévention secondaire, la mortalité totale a 1 mois a depuis
été réduite a 4-6 %, tout au moins chez ceux ayant participé aux derniers essais randomisés

sur la revascularisation [19, 20].

2.4. Prise en charge a la phase aigué du SCA avec sus-décalage

du segment ST.

Dans les tableaux de SCA avec sus-décalage du segment ST, I'urgence est a la
reperfusion myocardique. Celle-ci s’obtient a la fois par I’introduction de traitements
antiagrégants et anticoagulants, mais également par la restauration du flux sanguin coronarien
de facon mécanique (intervention percutanée coronarienne) ou pharmacologique (fibrinolyse)

€n urgence.
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2.4.1. L.’angioplastie coronaire primaire.

L’angioplastie coronarienne primaire est définie comme une intervention percutanée
dans le cadre d'un SCA avec sus-décalage du segment ST sans traitement fibrinolytique

antérieur ou concomitant.

Des méta-analyses ont montré une restauration plus efficace du flux vasculaire, un
moindre taux de ré-occlusions, une fonction ventriculaire résiduelle améliorée et un meilleur
devenir clinique chez les patients avec angioplastie primaire dans les 6 a 12 heures apres le

début des symptomes, comparé a ceux avec fibrinolyse [21].

Il est essentiel de réduire au minimum tous les délais de prise en charge, particulierement
dans les 2 premieres heures apres le début de symptomes. Comme illustré dans la figure 1, le
schéma recommandé est le transport immédiat des patients avec élévation du segment ST
dans un centre de référence avec un service ininterrompu d’angioplasties primaires. Les
patients admis dans des hopitaux sans possibilité d’angioplastie en urgence doivent &tre
transférés dans un des centres sus-cités et aucun fibrinolytique ne doit €tre administré si le
délai attendu, entre le premier contact médical et I'inflation du ballon, est inférieur a 2 heures.
Si le délai attendu est supérieur a 2 heures (ou supérieur a 90 minutes chez des patients de
moins de 75 ans avec un sus-décalage du segment ST antérieur étendu et un début récent de
symptdmes), les patients des centres ne réalisant pas d’angioplastie primaires doivent
immédiatement d’une fibrinolyse et étre ensuite transférés a dans un centre approprié ou la
coronarographie de controle devra étre réalisée dans un intervalle de temps de 3 a 24 heures

[22-24].
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Symptoms of STEMI
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EMS = emergency medical service; FMC = first medical contact; GP = general physician;
ICU = intensive care unit; PCl = percutaneous coronary intervention;
STEMI = 5T-segment elevation myocardial infarction.

Figure 1 : Trajectoires de soins du patient avec infarctus et sus-décalage persistant du segment ST ;
gestion préhospitaliere et hospitaliere et stratégie de reperfusion dans les 12 heures du premier contact

médical [24].

Hormis pour les patients en choc cardiogénique, seule la Iésion coupable de la douleur
doit étre dilatée dans la phase aigué¢ de I’infarctus. Le complément de revascularisation des
autres lésions éventuellement présentes peut étre exécuté ultérieurement selon I’ischémie et la

viabilité résiduelles.
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Le "succes primaire" d'une angioplastie est défini par la diminution d'au moins 20% de la
sténose, avec une sténose résiduelle de moins de 50% par rapport au diametre de référence,
sans complication majeure (déces, infarctus ou pontage en urgence). Dans la prise en charge
des infarctus, il a été mis en évidence qu’un flux de TIMI post-interventionnel strictement
inférieur a 3 était fortement associé a un pronostic défavorable pendant 1'hospitalisation et
apres 6 mois apres l'hospitalisation [25]. Dans notre étude n’ont donc été inclus que les
patients avec succes d’angioplastie, qui présentaient un flux sanguin coronarien de type TIMI

3 en fin de procédure.

Notons qu’il existe également des échecs de dilatation sans complications. La cause la
plus fréquente est le non franchissement d'une occlusion chronique par le guide. Le taux de
succes primaire dans les occlusions datant d'au moins un mois est d'environ 50 a 70%. Une
fois la sténose franchie par le guide, I'impossibilité de franchir la sténose avec le ballonnet est
devenu exceptionnelle, grace a I'amélioration des performances des ballonnets. Dans certains
cas, la sténose ne peut étre dilatée, méme avec de fortes pressions. Dans ces cas rares, il faut

recourir a l'athérectomie rotative (Rotablator®), qui fragmente le matériel dense et rend

ensuite possible I'angioplastie par ballonnet.
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2.4.2. La fibrinolyse.

Malgré ses contre-indications fréquentes, son efficacité limitée dans I’induction de la
reperfusion et un risque de saignement plus important, la fibrinolyse, préférentiellement
administrée en préhospitalier [26], reste une alternative importante a la revascularisation
mécanique. En effet, en Europe, 5 a 85 % de patients avec élévation du segment ST
bénéficient d’une angioplastie primaire, soit un large intervalle qui refléte la variabilité
importante des ressources locales [27]. Méme avec un réseau optimal de transfert vers les
centres d’angioplastie, les délais peuvent étre exagérément longs avant que I’angioplastie
primaire ne soit réalisée, particulierement chez les patients vivant en zone rurale. Le registre
GRACE a montré que le bénéfice accru attendu via I’angioplastie primaire versus fibrinolyse
était mis en balance quand le délai avant angioplastie excede 60 a 120 minutes, selon 1'age, la

durée de symptdmes et la localisation de I’infarctus [28].

On parle d’ «angioplastie facilitée » quand est utilisée une dose normale ou réduite
d’agents fibrinolytiques en association avec des inhibiteurs de la glycoprotéine IIb/IIla ou
d'autres agents antiplaquettaires. Le terme « facilité » est probablement impropre car celle-ci
n’a pas montré de bénéfices significatifs comparée a I’angioplastie primaire chez les patients
subissant le geste dans les 90 a 120 minutes. Elle semblerait méme étre préjudiciable avec la

survenue d’un plus grand nombre d’éveénements hémorragiques [19, 29].

La fibrinolyse préhospitalicre a pleine dose a été évaluée lors de 1'essai CAPTIM [26]

avec un résultat équivalent a I’angioplastie primaire a 30 jours et 5 ans. Evidemment, apres la
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fibrinolyse, le patient devait étre transporté dans un centre de référence pour angioplastie. En
cas d’échec de la fibrinolyse (c'est-a-dire avec la persistance de 1'élévation du segment ST,
défini comme plus de la moitié de 1'élévation initiale maximale du ST sur '’ECG et/ou
persistance d’une douleur thoracique, un transfert rapide vers un centre référent est
indispensable pour une angioplastie de sauvetage. La réadministration d'une deuxieme dose
de fibrinolytiques n’a pas montré de bénéfices [30]. En cas de succes de la fibrinolyse, le

contrdle coronarographique ultérieur avec dilatation reste indispensable.

Les fibrinolytiques actuellement utilisés sont ’altéplase, la rétéplase, la tenectéplase. La

streptokinase est aujourd’hui moins utilisée.

2.4.3. Les anti-glycoprotéines IIb/111a.

Le complexe GP2b3a est une intégrine. Les glycoprotéines 2b et 3a sont les sous-unités
alpha et béta de GP2b3a, un récepteur du fibrinogene sur les plaquettes qui joue un role
primordial en hémostase. Son absence ou son défaut fonctionnel entraine un syndrome
hémorragique. A contrario, une fois activé, il participe a la formation du caillot. Les

inhibiteurs de GP2b3a bloquent le processus final d'agrégation plaquettaire.

La plupart des études sur le role d'antiGP2b3a dans les infarctus avec sus-décalage du
segment ST se sont concentrées sur I’abciximab (Réopro®) plutdt que sur les deux autres

membres de la famille, le tirofiban (Agrastar®) et I’eptifibatide (Intégrilin®). Plusieurs essais
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randomisés ont évalué¢ son administration périprocédurale en plus de l'aspirine et I'héparine.
Ils ont montré que 1'abciximab a réduit la mortalité a 30 jours de 32 % sans augmenter le
risque d’accident vasculaire cérébral hémorragique ou autre saignement majeur [31].
L’abciximab se donne en intraveineux, avec un bolus initial de 0,25 mg/kg, puis une perfusion
de 0,125 mg/kg/minute. Cependant, il reste a savoir si I’abciximab fournit un bénéfice
supplémentaire aux patients avec SCA et sus-décalage du segment ST qui recoivent un
traitement par clopidogrel optimal avant 1’angioplastie. En effet, dans 1’essai ON-TIME 2
(n=984), l'initiation préhospitalicre de hautes doses de tirofiban en association avec l'aspirine,
le clopidogrel (600 mg) et I'héparine a amélioré la rapidité de résolution du sus-décalage du

segment ST, mais n'a pas été associée a un bénéfice clinique significatif comparé au placebo

[32].

2.5.  Complications de [’infarctus du myocarde.

2.5.1. Les complications mécaniques.

2.5.1.1.  Larupture de paroti libre [17].

La rupture aigué€ de paroi myocardique est caractérisée par un collapsus cardiovasculaire
avec dissociation électromécanique, c'est-a-dire la poursuite d’une activité électrique mais
avec perte de contraction du muscle cardiaque. C'est habituellement fatal en quelques
minutes et ne répond pas a la réanimation cardio-pulmonaire usuelle. Dans de tres rares cas le

patient peut in extremis bénéficier d’une chirurgie de sauvetage.
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Dans 25 % des cas, la présentation est subaigué€ (thrombus ou les adhérences qui scellent
la rupture), donnant le temps pour l'intervention. La symptomatologie peut simuler récidive
d’infarctus a cause de la récidive des douleurs et la ré-élévation du segment ST. Plus
fréquemment il y a une détérioration hémodynamique brutale et des signes cliniques de
tamponnade. L’échocardiographie permet de confirmer la présence de liquide péricardique,
avec ou non des signes de gravité type tamponnade. Mais elle ne permet pas toujours de
localiser le site de rupture. La présence de liquide péricardique a elle seule ne suffit pas pour
diagnostiquer une rupture de paroi libre subaigué. L’aspect typique est une masse hyper
échogene dans l'espace péricardique compatible avec un caillot. Une chirurgie immédiate

doit étre considérée.

La rupture de paroi touche plus souvent les femmes et les personnes agées, les
hypertendus. Sa localisation est 7 fois plus fréquente au niveau du ventricule gauche (paroi

antérieure et latérale) qu'au niveau du ventricule droit. L'atteinte auriculaire est rare.

2.5.1.2. Larupture du septum inter-ventriculaire.

Le diagnostic de rupture septale est soupconné devant une détérioration clinique sévere et
soudaine. Elle est confirmée par 1’apparition d'un souffle bruyant holo-systolique et par
I’échocardiographie. Cette dernicre révele la localisation et la taille du défaut septal
ventriculaire. Le doppler couleur met en évidence un shunt gauche-droit, qui peut étre
quantifié par doppler pulsé. La contre-pulsion par ballon intra-aortique est la méthode la plus
efficace pour fournir une assistance circulatoire en attendant la chirurgie. La chirurgie en
urgence est la seule chance de survie pour un défaut septal ventriculaire de grande taille avec
choc [33]. Méme en I’absence d’instabilit¢ hémodynamique, une chirurgie précoce est

actuellement indiquée, devant la possibilit¢ d’augmentation de taille du défect septal.
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Cependant, il n'y a toujours aucun consensus sur le timing optimal de la chirurgie devant la

friabilité du tissu nécrosé.

2.5.1.3.  L’insuffisance mitrale ischémique [17].

La régurgitation mitrale est fréquente et survient habituellement apres 2 a 7 jours. Il y a

trois mécanismes de régurgitation mitrale aigué dans ce contexte:

- La dilatation de Ianneau de la valve mitrale, en raison d’une dilatation et d’une

dysfonction ventriculaires gauches;

- Le dysfonctionnement de muscle papillaire habituellement di a un infarctus du

myocarde inférieur;

- Larupture du pilier ou de I’extrémité du muscle papillaire.

Chez la plupart des patients, la régurgitation mitrale aigué est secondaire au

dysfonctionnement de muscle papillaire plutdt qu’a sa rupture.

La cause la plus fréquente de rupture de muscle papillaire, partielle ou totale, est un petit
infarctus du muscle papillaire postéromédial, irrigué normalement par I’artere coronaire droite
ou la circonflexe. On constate alors une détérioration hémodynamique soudaine. En raison de
I'élévation brusque et sévere des pressions atriales gauches, le murmure est souvent de faible
intensité. La  radiographie = pulmonaire = montre une congestion pulmonaire.
L’échocardiographie-doppler est le meilleur moyen d’évaluation de la régurgitation. Chez
certains patients, I’échocardiographie transcesophagienne peut €tre nécessaire pour établir le

diagnostic clairement.
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La plupart des patients avec insuffisance mitrale aigué doivent étre opérés précocement
devant le risque de détérioration soudaine. Le remplacement valvulaire est la procédure de
choix pour la rupture du muscle papillaire, bien que la réparation puisse étre proposée dans

certains cas.

2.5.2. Les complications rythmiques.

2.5.2.1.  Les troubles du rythme ventriculaires.

La fibrillation ventriculaire ou la tachycardie ventriculaire soutenue ont été rapportées
chez 20 % des patients avec SCA et sus décalage du segment ST [34]. L'incidence des FV
survenant dans les 48 premieres heures de I’infarctus peut étre diminuée par 1'utilisation des
traitements de reperfusion et des B-bloquants [35]. La survenue de FV précocement apres
I’infarctus a été associée a une augmentation de la mortalité intrahospitaliére, mais pas de la
mortalité a long terme. Les déterminants principaux de risque de mort subite sont liés plus a la
sévérité de D’atteinte cardiaque et moins a la fréquence ou au type d'arythmie ventriculaire
[36]. L'utilisation prophylactique de B-bloquants, la correction d’une hypokaliémie ou d’une

hypomagnésémie réduit l'incidence des FV.

Les extrasystoles ventriculaires sont fréquentes pendant la phase initiale. Aucune thérapie
spécifique n'est exigée. Aucune TV non soutenue (durée inférieure a 30 secondes) ni rythme

idioventriculaire accéléré (habituellement une conséquence inoffensive de la reperfusion avec
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une fréquence ventriculaire inférieure a 120 bpm) survenant dans le cadre d’un infarctus n’est
un marqueur fiable prédictif de FV précoce. Comme tel, ces arythmies n'exigent pas de

traitement anti arythmique prophylactique.

Les TV soutenues ou avec retentissement hémodynamique (survenant dans environ 3 %
des cas) exigent une thérapie suppressive immédiate, soit par cardioversion électrique, soit par
injection d’amiodarone. La prévention de leur récidive se fait médicalement par -bloquants,
amiodarone et correction des troubles ioniques sus-cités. Dans certains cas, un contrdle

coronarographique urgent est indiqué [37].

Notons que, si plusieurs essais et méta-analyses anciennes ont démontré une réduction de
la mortalité et de la récidive d’infarctus de 20-25 % avec les B-bloquants, une méta-analyse
plus récente de 82 essais randomisés fournit la preuve que l'utilisation a long terme des 3-
bloquants permet de réduire la morbidité et la mortalité apres infarctus et sus décalage du
segment ST et qu’ils devraient étre utilisés indéfiniment chez ces patients, en I’absence de

contre-indications [38].

2.5.2.2.  Les troubles du rythme supraventriculaires [17].

La fibrillation atriale complique 10 a 20 % des infarctus avec sus-décalage du segment

ST. Elle est plus fréquente chez les patients agés et chez ceux avec une insuffisance
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cardiaque. Elle est associée a une mortalité intrahospitaliere accrue. Dans des nombreux cas,
I'arythmie est bien tolérée et aucun traitement n'est exigé. Dans d'autres cas, la fréquence
cardiaque rapide contribue a l'insuffisance cardiaque et un traitement est nécessaire (par 3-
bloquants, amiodarone en cas de dysfonction cardiaque, cardioversion en cas de mauvaise
tolérance hémodynamique). La classe des anti-arythmiques Ic ne doit pas étre utilisée devant

le contexte ischémique. L'administration d'un anticoagulant est indiquée.

2.5.2.3. Les troubles conductifs [17, 39].

La bradycardie sinusale est fréquente (9 a 25% des cas) dans les premieres heures de
I’infarctus, plus spécialement dans D’infarctus inférieur. Elle n’est a traiter qu’en cas

d’instabilité hémodynamique.

Les données de plusieurs essais randomis€s suggerent que le bloc auriculo-ventriculaire
survient dans presque 7% des cas d’infarctus et les blocs de branche dans 5.3 % des cas. Les
patients avec un BAV lié a I’infarctus ont un taux de mortalité intra-hospitaliere et tardive
plus importants. La mortalité accrue est liée a I’atteinte myocardique étendue exigée pour
développer le bloc conductif plutdt qu'au bloc lui-méme. Le BAV associé a un infarctus
inférieur est d'habitude passager, avec un rythme d'échappement supérieur a 40 bpm et une
mortalité basse, tandis que le BAV lié a un infarctus antérieur est plus souvent situé en-
dessous du nceud AV, associé avec un rythme d'échappement a QRS larges en raison d’une

nécrose myocardique importante.
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Le BAV du premier degré n'a besoin d'aucun traitement. Bien que le pacing n'ait pas
montré d’intérét pour augmenter la survie a long terme, il peut étre indiqué dans une brady-
arythmie symptomatique associée a un infarctus. Une stimulation cardiaque permanente est
recommandée dans les troubles persistants (supérieurs a 14 jours) de conduction liés a
I’infarctus : en cas de BAV 3 persistant, de BAV 2 type Mobitz II persistant associé a un bloc
de branche ou en cas de BAV 3 ou BAV 2 Mobitz II transitoires associé€s a un bloc de branche

[39].

2.5.3. De l’insuffisance cardiaque aigué au choc cardiogénique

[401].

Dans l'insuffisance cardiaque aigué, l'atteinte cardiaque est d'emblée si importante et si
brutale que les mécanismes d'adaptation n'auront pas le temps de se mettre en place ou ne
seront pas suffisamment efficaces. Les causes habituelles d'insuffisance cardiaque aigué€ sont
l'infarctus du myocarde massif, une myocardite aigu€, une tachycardie rapide (> 180 /min) ou
au contraire une bradycardie extréme (< 35/min), une régurgitation valvulaire aigué
(insuffisance mitrale ou aortique par endocardite, insuffisance mitrale par rupture de cordage
ou de pilier), une tamponnade, une embolie pulmonaire massive... La prise en charge de
lI'insuffisance cardiaque se fait en réanimation ou en unité de soins intensifs, en essayant

chaque fois que cela est possible de traiter la cause. En l'absence d'efficacité du traitement
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médical, certains de ces patients sont susceptibles de bénéficier de techniques d'assistance

circulatoire.

L’insuffisance cardiaque aigué est le plus souvent liée a une défaillance ventriculaire
gauche par atteinte myocardique sévere. Elle correspond alors au choc cardiogénique primaire
et survient en général dans les 24 premieres heures [41, 42]. L’IC aigué par défaillance
ventriculaire gauche touche environ 80% des sujets qui présentent un choc cardiogénique au

décours d’un infarctus du myocarde et constituera donc la référence dans ce travail.

L’IC en phase aigué d’infarctus est associée a un mauvais pronostic a long terme [43].

Dans le cas de I'infarctus du myocarde aigu, la classification de Killip a été proposée

[44] :

Classe 1 : aucun crépitant ou troisieme bruit du cceur;

: i u 1 A\ 2pi : u i o
Classe 2 : congestion pulmonaire avec crépitants s’étendant sur moins de 50 % des champs
pulmonaires ou apparition du troisieme bruit du cceur;

Classe 3 : cedeme pulmonaire avec crépitants sur plus de 50 % des champs pulmonaires;

Classe 4 : choc cardiogénique.
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2.6. Le choc cardiogéniqgue post-infarctus.

2.6.1. Définition.

Le choc cardiogénique est défini par la défaillance aigué et sévere de la pompe
cardiaque, concernant la fonction systolique et/ou diastolique, entralnant une altération

profonde de la perfusion tissulaire et une anoxie tissulaire progressive.

Dans sa définition hémodynamique, le choc cardiogénique associe une hypotension
artérielle (pression artérielle systolique inférieure a 90 mm Hg) et un index cardiaque abaissé
(inférieur a 1,8 litres/minute/m?2), avec une pression artérielle pulmonaire d’occlusion
supérieure a 18 mm Hg [17]. On considére aussi qu’il y a choc si 'utilisation d’inotropes
et/ou une contre-pulsion par ballon intra-aortique est nécessaire pour maintenir une tension

systolique supérieure 2 90 mm Hg et un index cardiaque de plus d’1,8 L/min/m?.

Cliniquement, associés a I’hypotension artérielle, on retrouve des signes d’hypoperfusion
périphérique (extrémités froides, sueurs, marbrures, troubles de la conscience, oligurie avec
diurese horaire inférieure a 20mL/h) et des signes de congestion en amont du ou des
ventricules défaillants (cedéme aigu du poumon, cedémes des membres inférieurs, turgescence

jugulaire).
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2.6.2. Fréquence.

Au début des années 70, l'incidence du choc cardiogénique était estimée a 20% lors de la
phase aigué de l'infarctus du myocarde. Dans les années 90 et début des années 2000 ,
l'incidence du choc cardiogénique représentait 7 a 10% des infarctus [1]. Néanmoins, ces
chiffres restent sous réserve du nombre indéterminé de déces pré-hospitaliers qui seraient diis
a des chocs cardiogéniques lors d'infarctus du myocarde mais dont le diagnostic exact est
rarement porté et jamais comptabilisé dans les études. Il semblerait que l'incidence n'ait guere
varié depuis 1975. Dans 1'étude GUSTO 1 [1], l'incidence du choc cardiogénique était de
7,2%. Dans 1'étude GUSTO IIb [45], l'incidence du choc cardiogénique était de 4,2% dans le
groupe qui présentait un sus-décalage du segment ST a 'ECG. Dans 1'étude GUSTO III [46],
I'incidence était de 5,4%. Enfin, dans une étude observationnelle récente, le taux de survenue
de chocs cardiogéniques post-infarctus était estimé a 3,4% [47], discrete baisse possiblement
liée au développement des techniques de reperfusion ces dernieres années. Notons que chez
les patients hospitalisés pour choc cardiogénique, 10% des patients se présentent a 1'hOpital

avec un choc alors que 90% d'entre eux développent leur choc en cours d'hospitalisation [48].

2.6.3. Physiopathologie.

Les différents types de choc cardiogénique peuvent étre logiquement classés en fonction
de l’altération primaire de I’un ou l’autre des déterminants du débit cardiaque[49]. Les

facteurs qui déterminent la performance ventriculaire sont au nombre de 5 :

- la précharge, égale au volume télédiastolique ventriculaire ;

- la contractilité myocardique ;
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- la post-charge ;
- la synergie de la contraction ;

- la fréquence cardiaque.

Dans D’infarctus, la précharge peut étre diminuée par la diminution de la durée de la
diastole (tachycardie, tachyarythmie), par diminution de la distensibilité ventriculaire ou par
I’augmentation de la pression extrapariétale (tamponnade, pression positive de fin d'expiration
[PEP]). Elle est augmentée par incompétence valvulaire (insuffisance aortique ou mitrale
aigué) ou par shunt gauche-droit (perforation septale). La diminution de la contractilité peut
s’expliquer par la perte d'un territoire contractile. L’augmentation de la post-charge se voit en
cas d’obstacle a I’éjection ventriculaire associé. On constate une asynergie de contraction en
cas de retard ou défaut de réponse a I’impulsion électrique (ischémie aigué€, anévrysme
ventriculaire). Une diminution extréme de la fréquence cardiaque se retrouve en cas de
dysfonction sinusale ou de troubles de la conduction auriculo-ventriculaire (bloc atrio-

ventriculaire complet).

En pratique, la complexité des mécanismes en cause ne permet pas toujours de rapporter a

un facteur unique la responsabilité des désordres hémodynamiques observés.

Initialement, le choc est compensé. La diminution de la tension artérielle entraine une
stimulation des barorécepteurs, qui stimulent les voies afférentes du systéme nerveux
autonome avec une réponse sous la forme d'une stimulation sympathique. La diminution du

débit cardiaque entraine une tachycardie et une vasoconstriction modérée, permettant un
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maintien d‘une TA et d’un débit cardiaque satisfaisants. Puis on entre dans une phase de choc
décompensé (lorsque la stimulation sympathique devient insuffisante pour masquer les
conséquences du choc). La conséquence initiale est ’hypoxie tissulaire : le métabolisme
aérobie devient en partie anaérobie, faisant produire des lactates [50] et entralnant une

acidose.

L'obstruction coronaire conduit a une ischémie myocardique. La zone ischémiée ne se
contracte plus correctement et donc entraine une réduction de la fraction d'éjection et réduit la
pression artérielle. Ainsi, la pression de perfusion coronaire chute également, la zone

ischémiée croit. Il se produit alors un véritable cercle vicieux (Cf. Figure 1).
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Figure 1 : Physiopathologie du choc cardiogénique[51].
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2.6.4. Différentes étiologies du choc cardiogénique.

Comme I’ont montré Menon et Hochman dans leur étude[52], 1’étiologie la plus
fréquente de choc cardiogénique dans le post-infarctus est la dysfonction ventriculaire gauche
(plus de 70% des cas). Les autres causes de choc cardiogénique doivent étre éliminées par la
clinique, le contexte, I’échocardiographie (le cathétérisme cardiaque droit est rarement utile) :
la rupture du septum ventriculaire, la régurgitation mitrale sévere, la rupture cardiaque et la
tamponnade. Des causes plus rares sont €galement a éliminées: une obstruction a
I’écoulement sanguin par la présence d’un mouvement systolique anormal d’un feuillet mitral,
une dissection aortique, un choc hémorragique associé (particulierement chez les personnes

agées). Les différentes étiologies sont reprises sur 1I’iconographie suivante (Cf. Figure 2)
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Figure 2 : Etiologies des chocs cardiogéniques dans l'essai SHOCK (n = 1422)[52]. "Other"
inclut les chocs causés par une maladie valvulaire sévere ancienne, une cardiomyopathie dilatée, un
exces de B-bloquants, une hémorragie et les complications procédurales. LVF : dysfonction
ventriculaire gauche; MR : fuite mitrale; RVF : dysfonction ventriculaire droite; VSR : rupture du
septum inter ventriculaire.
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2.6.5. Mortalité.

Le pronostic du choc cardiogénique est catastrophique avec un déces dans pres de la
moitié des cas. Le chiffre classique de 60 % de mortalité dans les études GUSTO-I [53] ou
GRACE [54] correspond a un taux commun englobant certains chocs cardiogéniques traités
médicalement uniquement. Dans le cas de la cohorte « traitée par revascularisation précoce »
de I’étude SHOCK [42], le taux de mortalité globale est alors de 47%. Babaev et al.
confirment le moindre taux de déces chez les patients revascularisés [55], méme si les
chiffres restent eux-aussi élevés [6]. Bien que la mortalité intra-hospitaliere ait reculé au cours

des dernieres décennies, la mortalité globale reste encore élevée, le choc cardiogénique étant

la principale cause de déces chez les patients hospitalisés pour un infarctus [55].

En outre, rappelons que ces chiffres de mortalité globale ne tiennent compte que des
patients qui ont atteint [’hopital vivants. La part des patients ayant fait une mort subite en
préhospitalier et qui n'ont pas été réanimés ou l'ont été sans succes, semble difficilement
entierement quantifiable. En effet, parmi les 76 000 infarctus myocardiques annuels francais,
au moins 15 % décedent au stade aigu, sept fois sur dix dans la premiere heure. Les troubles
rythmiques graves sont 25 fois plus fréquents dans les quatre premieres heures que dans les 24
heures qui suivent, ce qui justifie le placement immédiat en soins intensifs[56]. Il est donc
communément admis que les patients présentant un infarctus du myocarde compliqué a la
phase initiale d’un arrét cardiorespiratoire ont une évolution clinique plus défavorable[57].
Néanmoins, 1’étude récente de Garot et al. [58]a montré un taux de survie a 6 mois chez les

survivants a I’ACR initial, a 54% qui rejoint celui des chocs cardiogéniques revascularisés

sans ACR.
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La survie a long terme des infarctus avec choc cardiogénique, survivant apres la période
initiale varie de 32 % a six ans a 55 % a 11 ans selon la définition du choc, du profil de risque
et de la prise en charge [2]. Plusieurs facteurs indépendants ont étés étudiés afin de déterminer
le pronostic évolutif du choc chez chacun des patients et également tenter de corriger ces
parametres. Ainsi, dans le travail d’Hochman et de ses collaborateurs, publié en 2006 a partir
de I’étude SHOCK, les facteurs indépendamment associés a une plus forte mortalité étaient
identiques a ceux associés a la mortalité a 30 jours, a savoir un age avancé, une fraction
d'éjection ventriculaire gauche basse, une créatininémie élevée et un antécédent
d'hypertension artérielle. Les travaux de Koreny et al. [59] et ceux de Katz et al. [60], plus
récents, mettaient également en avant I’insuffisance rénale comme facteur prédictif de plus
de mortalité. Il a également été montré que la mesure de pression artérielle systolique sous

amines était corrélée a la mortalité de fagon indépendante et significative dans 1’essai SHOCK

[61].

2.6.6. Traitement  étiologique du choc cardiogénique: la

revascularisation myocardique.

2.6.6.1.  La fibrinolyse.

La fibrinolyse a prouvé son efficacité a améliorer le pronostic de I’infarctus du myocarde

(baisse de la mortalité de 84 a 42%) quand elle est utilisée avant la 6°™ heure. Par contre,
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dans le cas particulier du choc cardiogénique déja constitué, elle s’avere inefficace [62]. Ceci
s’explique par le fait que la baisse de la pression artérielle moyenne et le collapsus passif de
I’artéere entraine une diminution de la pénétration du produit dans le thrombus. Néanmoins,
on peut voir son efficacité améliorée par le recours aux vasopresseurs, ainsi que par le recours

a la CPBIA (par I’augmentation du débit coronaire) [53].

Dans I'étude GISSI 1 dans les années 80, la survie des patients en choc cardiogénique

n'était pas améliorée par l'utilisation de la streptokinase (69,9 vs 71,1%)[63].

Dans 1'étude GUSTO I en 1999, le sous-groupe choc cardiogénique avait fait 1'objet de
plusieurs analyses. Le choc cardiogénique survenait plus fréquemment chez les patients traités
tardivement. La réalisation précoce d'une thrombolyse (en particulier par rt-PA) pouvait
permettre de prévenir la survenue d'un certain nombre de chocs cardiogéniques. En revanche,
quand le patient était en choc cardiogénique, la réalisation d'une thrombolyse ne permettait

nullement d'améliorer de maniere significative la survie [64].

Dans I'étude Fibrinolytic Therapy Trialist, la thrombolyse permettait de sauver 7 vies
pour 100 patients en choc cardiogénique traités. Dans cette étude, l'effectif était de 1000

patients et ce résultat n'était pas statistiquement significatif.

Dans le registre SHOCK [65], les patients thombolysés avait une moindre mortalité
intrahospitaliere avec un bénéfice absolu de 10%. Ce bénéfice persistait apres ajustement sur

I'age et sur la revascularisation. Mais dans cette étude, le taux de revascularisation variait dans
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les différents groupes et 1'analyse portait sur la thrombolyse mais aussi sur la CPBIA. De plus,
les patients qui ont bénéficié de la thrombolyse dans ce registre avaient moins de facteurs de
risque, étaient plus jeunes, avaient moins d'antécédents d'infarctus du myocarde que ceux qui

n'ont pas bénéficié d'un tel traitement.

2.6.6.2.  L’angioplastie percutanée.

Depuis 1977 (date de la premiere angioplastie coronaire par voie percutanée) et depuis
I'apparition des endoprotheses vasculaires adaptées aux coronaires, de nombreuses études ont
été réalisées cherchant a prouver le bénéfice de cette technique dans le choc cardiogénique a
la phase aigué de l'infarctus. Ces études étaient initialement bien souvent non randomisées et

de nombreux biais de sélection étaient présents.

Ainsi, des 1985, 0’Neil présentait un travail dans lequel la mortalité au cours du choc
cardiogénique apres angioplastie chutait a 27%. Plusieurs articles ont été écrits analysant des
sous-groupes de 1'étude GUSTO 1. En 1997, Berger [66] a notamment étudié la prise en
charge de 2200 patients présentant un choc cardiogénique des l'arrivée ou en cours
d'hospitalisation. La mortalité a 30 jours était significativement plus basse chez les patients
qui avaient bénéficié d'une coronarographie précoce (c'est-a-dire dans les 24 heures qui
suivaient le début du choc) : 38 vs 61%. Cette différence restait significative a un an (44 vs
66%) et était indépendante des caractéristiques de base et du traitement thrombolytique
utilisé. La revascularisation était faite par angioplastie dans 43% des cas, par pontage aorto-

coronaire dans 14% des cas et dans 5% des cas par les 2 techniques successivement. Le taux
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de succes primaire de 1'angioplastie était de 75% avec une mortalité de 35% en cas de succes
et de 55% en cas d'échec. Dans cette étude, la décision de réaliser ou non une coronarographie
et son délai de réalisation était laissé a la discrétion du clinicien, et le groupe revascularisé
était plus jeune, avait moins d'antécédent d'infarctus ou d'angor, d'hypertension artérielle, plus
de dyslipidémie et de tabagisme, la fréquence cardiaque était plus basse et le délai de début de

thrombolyse était plus court.

Ces résultats ont conduit a réaliser des études randomisées dont 1'objectif primaire était
d'évaluer l'utilisation de l'angioplastie ou d'une revascularisation précoce dans le choc
cardiogénique a la phase aigué de l'infarctus. Ainsi, dans le milieu des années 90, 2 études ont

été débutées: I'étude SMASH et 1'étude SHOCK.

L’étude SMASH (Swiss Multicenter Trial of Angioplasty for Shock) [67] est une étude
européenne, multicentrique, qui s'est déroulée entre janvier 1992 et mai 1996. Elle avait pour
objectif de comparer une stratégie de revascularisation précoce (soit par chirurgie soit par
angioplastie) a une stratégie de stabilisation initiale par traitement médical (sans
coronarographie précoce) chez des patients en choc cardiogénique par défaillance primaire de
la pompe cardiaque dans les 48 premieres heures d'un infarctus du myocarde. Les criteres
d’inclusion étaient sensiblement les mémes que ceux choisis dans notre étude ; par contre,
toute arrét cardio-respiratoire initial était exclu. Cette étude n'a pas permis de démontrer que
I'angioplastie réalisée en urgence au cours du choc cardiogénique permettait d'améliorer la
survie. En effet, cette étude a été interrompue précocement a cause d'un taux d'inclusion

insuffisant.
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L’étude SHOCK (Should we emergently revascularize Occluded Coronaries for
Cardiogénic Shock ?) [68] est une étude américaine, multicentrique, réalisée d'avril 1993 a
novembre 1998. Son objectif était de comparer une stratégie de revascularisation précoce (soit
par angioplastie coronaire soit par pontage aorto-coronaire) a une stratégie de stabilisation
initiale médicale chez des patients présentant un choc cardiogénique par insuffisance
ventriculaire gauche compliquant un infarctus du myocarde. Le critere primaire était la

mortalité quelque soit la cause a J30 et le critere secondaire €était la survie a 6 mois.

Les patients qui ne présentaient pas tous les criteres d'inclusion (a savoir infarctus du
myocarde aigu avec signes électriques, choc cardiogénique par insuffisance ventriculaire
gauche avec signes clinique de choc, en dehors de toute bradycardie ou troubles du rythme
ventriculaire, avec confirmation hémodynamique de la défaillance ventriculaire gauche, ayant
débuté dans les 36 premicres heures de l'infarctus) ou qui avaient au moins un critere
d'exclusion (les causes mécaniques de choc cardiogénique, les autres causes de choc, les
valvulopathies  séveres, l'incapacité d'acces au cathétérisme, l'impossibilité de

revascularisation) entre avril 1993 et aolit 1997 étaient inscrits sur le registre SHOCK.

A J30, la mortalité était de 46,7% dans le groupe revascularisation précoce (45,3% dans le
groupe angioplastie et 42, 1% dans le groupe chirurgie) et de 56% dans le groupe stabilisation
médicale initiale. Apres ajustement, ce résultat restait non significatif statistiquement. A 6
mois, la mortalité était de 50,3% dans le groupe revascularisation précoce versus 63,1% dans

le groupe traitement médical initial. Ces résultats persistaient a 12 mois. Dans le groupe
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revascularisation précoce, la mortalité était beaucoup plus faible quand la revascularisation
était un succes. la mortalité passait alors de 79 a 38%.

Les résultats de l'analyse du registre ont été sensiblement identiques a ceux de 1'étude
randomisée. La mortalité intrahospitaliere toutes causes confondues était de 60,1%. La
mortalité était significativement diminuée quand la revascularisation était effective. Apres
ajustement sur le profil hémodynamique, le bénéfice de la revascularisation était identique

dans le registre et dans 1'étude randomisée.

L’évolution actuelle est d’effectuer une angioplastie primaire qui s’avere efficace pour

améliorer le pronostic des patients en choc cardiogénique a 6 mois puis a 1 an [68, 69].
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Figure 3 : Courbe de survie de Kaplan-Meier montrant la survie 2 12 mois en fonction d’une
revascularisation précoce ou d’un traitement médical seul dans I’étude SHOCK [69].
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2.6.6.3.  L’ére des stents.

En routine, l'implantation de stents pendant la reperfusion percutanée d’un infarctus est
siire et associée a une survie conséquente sans événement indésirable et a de faibles taux de
resténose intra-stent comparée a une angioplastie primaire seule, avec simplement une
dilatation au ballon [70, 71]. Dans le cadre du choc cardiogénique, le stenting coronaire était
le facteur prédictif indépendant le plus puissant de survie hospitaliere comparé au traitement
médical dans le registre multinational de SHOCK [61]. Le registre GRACE avait retrouvé des
résultats similaires en 2002 [54] : la mortalité hospitaliere totale était 59 %, mais les taux

d'accidents mortels ont varié de 35 % pour les patients qui avaient subi un stenting coronaire,

jusqu’a 74 % pour les patients qui n'ont pas eu de cathétérisme cardiaque.

2.6.6.4. L’avénement des anti-GP2b3a.

Alors que le bénéfice de leur utilisation en dilatation coronaire programmée est
maintenant clairement établi, leur intérét reste controversé dans les états de choc
cardiogénique dans certaines études[72]. La plupart des études concernent 1’abciximab,
comme pour la dilatation programmée. Dans 1’étude de Giri et de ses collaborateurs [73] en
2002, I’abciximab améliorait pourtant le pronostic a 30 jours des patients en choc
cardiogénique, ayant bénéficié d’une angioplastie primaire, surtout en cas de stenting
coronaire associé. Il en était de méme dans une €tude rétrospective observationnelle sur

15ans, effectuée par Huang et ses collaborateurs et publiée en 2005[74]. Des études
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prospectives et randomisées [75, 76] avaient également supporté I’intérét de l’utilisation

d’anti-GP2b3a lors des angioplasties primaires de choc cardiogénique.

2.6.6.5.  La contre-pulsion par ballon intra-aortique.

Développée a la fin des années 1960, c'est actuellement l'assistance circulatoire la plus
fréquemment utilisée. La mise en place se fait par voie percutanée (artere fémorale commune)
ou dans certains cas par sternotomie (aorte thoracique descendante). Le positionnement de
I'extrémité distale du ballon, 2 cm en aval de l'artere sous-claviere gauche, est controlé
radiologiquement ou par échographie transcesophagienne. Le principe repose sur le
gonflement régulier et cyclique d'un ballon en polyuréthane de 30-40 mL par un gaz a inertie
faible (hélium ou CO,). Cette inflation est synchronisée sur I'ECG ou la pression artérielle
sanglante et se produit en diastole apres fermeture des valves sigmoides aortiques. Elle majore
alors la pression artérielle diastolique a l'origine d'une amélioration du flux phasique
coronaire. La déflation rapide précede la systole et diminue la post-charge ventriculaire
gauche, réduisant ainsi le travail ventriculaire et la consommation d'oxygéne myocardique,
sans pourtant majorer systématiquement le débit cardiaque. Il en résulte cependant une nette

amélioration de la balance énergétique du myocarde [77].
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Figure 4 : Contre-pulsion par ballonnet intra-aortique[78].

Figure 5 : Console de contre-pulsion par ballonnet intra-aortique (Photographie personnelle).
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L'infarctus du myocarde compliqué d'un choc cardiogénique est l'indication préférentielle
de la CPBIA. Elle est parfois également utilisée au cours des angioplasties a haut risque (en
préventif), a savoir chez les patients dont la fonction ventriculaire gauche est tres altérée ou
lors de revascularisations impliquant des arteres restantes ou de tres larges territoires
myocardiques , avec dans certaines études la mise en évidence d'un effet bénéfique sur la
mortalité[1, 79] . Néanmoins, la CPBIA ne permet qu'un traitement symptomatique et ne peut
donc a elle seule améliorer la survie des patients[80]. La mise en place d'une contre-pulsion
aortique n'améliore donc le pronostic que lorsque celle-ci s'accompagne d'une reperfusion

coronarienne efficace [1, 79].

Actuellement, les soci€tés savantes américaines de Cardiologie recommandent fortement
la CPBIA dans l'infarctus du myocarde d'élévation du segment ST et choc cardiogénique

(classe IB).

L’équipe de Sjauw a réalisé en 2009 des méta-analyses pour évaluer I’'intérét de la
CPBIA avec et sans choc cardiogénique[78]. En I’absence d'essais randomisés, les études de
cohorte de CPBIA dans I’infarctus avec choc cardiogénique ont été identifiées. Deux méta-
analyses séparées ont été exécutées respectivement. La premicere méta-analyse a inclus sept
essais randomisés (n = 1009) d’infarctus. La CPBIA n'a montré ni amélioration de survie a 30
jours, ni de la fraction d'éjection ventriculaire, tandis qu'elle était associée a des accidents
vasculaires cérébraux et des saignements plus nombreux. La deuxieme méta-analyse a inclus

neuf cohortes de patients avec infarctus et choc cardiogénique (n = 10529). Chez les patients
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traités avec thrombolyse, la CPBIA a été associée a 18 % de diminution de mortalité a 30
jours, bien qu'avec des taux significativement plus hauts revascularisation comparés aux
patients sans assistance. Au contraire, chez les patients traités par angioplastie primaire, la
CPBIA a été associée a 6 % d’augmention de mortalité a 30 jours. La conclusion des données
randomisées ne supporte donc pas la CPBIA chez les patients avec infarctus a haut risque. La
méta-analyse d'études de cohortes dans le cadre d’infarctus compliqués de chocs
cardiogéniques supporte quant a elle la CPBIA complémentaire a la thrombolyse. Il n’y a pas
de preuves suffisantes approuvant la recommandation des directives actuelles pour 1'utilisation
de la CPBIA dans le cadre d’infarctus compliqué de choc cardiogénique. Les méta-analyses
de Sjauw et son équipe défient les recommandations actuelles. Une revue de la littérature plus

récente encore , qui integre les données de Sjauw , va dans le méme sens que lui[81].

Notons que les contre-indications absolues de la CPIA sont représentées par l'insuffisance
aortique majeure, la dissection aortique et l'anévrysme aortique. L'existence d'une
artériopathie oblitérante des membres inférieurs augmente le risque de complications
vasculaires. Les troubles de la coagulation importants peuvent aussi constituer une contre-
indication. La présence d'une valve aortique mécanique qui risque d'étre altérée par le reflux

de sang pendant la diastole est aussi une contre-indication.

Ses complications sont essentiellement vasculaires avec un risque d'ischémie aigué des
membres inférieurs par thrombose ou emboles distaux. La surveillance des pouls
périphériques de facon horaire, la mise en place d'une anticoagulation efficace, ainsi que le
dosage quotidien des enzymes musculaires sont les précautions indispensables afin de

prévenir ou diminuer la survenue de ces complications. Les facteurs de risque de
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complications vasculaires le plus souvent retrouvés sont 1'dge, le sexe féminin, le diabete,
l'artériopathie périphérique et une surface corporelle faible. Le risque de saignement du point
de ponction est majoré par 1’anticoagulation. Les autres complications sont infectieuses
comme pour tout dispositif intravasculaire. La rupture de ballon est devenue tres rare avec les
progres des matériaux utilisés. Des cas de rupture aortique ou de dissection aortique en cas

d'aorte calcifiée tres peu compliante ont été rapportés.

2.6.6.6.  La chirurgie.

La réalisation de pontages aorto-coronaires permet également la revascularisation du
myocarde. Ses indications sont de plus en plus rares, les contre-indications a l'angioplastie
devenant souvent des contre-indications relatives. Elle est contre-indiquée lorsque 1'état
général du patient est trop altéré ou que les pathologies associées contre-indiquent une
intervention chirurgicale. La chirurgie est préférentiellement réservée aux réparations des
complications de I’infarctus et est alors en général accompagnée d'un geste de

revascularisation coronaire.
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2.6.7. Prise en charge spécifique de réanimation.

2.6.7.1.  Monitorage des parametres réanimatoires.

Sur le plan hémodynamique, la mesure horaire, voire continue avec mesure de pression
sanguine de facon invasive, des pressions artérielles systoliques, moyennes et diastoliques est
indispensable. Il a été montré que la mesure de pression artérielle systolique sous amines était
corrélée a la mortalité de facon indépendante et significative dans 1’essai SHOCK [61]. La
pression artérielle moyenne avait également été explorée et, bien que significativement
corrélée a la mortalité, sa valeur prédictive y était plus faible que celle de la pression

systolique.

La fraction d’éjection ventriculaire gauche fait également partie des parametres
indispensables a recueillir, au moyen de I’échocardiographie. Notons que dans certaines
études, la FEVG n’était pas aussi altérée que 1’état hémodynamique le laissait croire. En effet,
dans I’é¢tude SHOCK, plus de 25% des patients avaient une FEVG a plus de 40% [82].
Néanmoins, c’est un paramétre qui est retenu dans de nombreuses études comme facteur

prédictif de la mortalité [82, 83].

Le débit cardiaque est la quantité de sang expulsée par unité de temps par le ventricule
gauche vers la périphérie (débit systémique) et par le ventricule droit vers les poumons (débit

pulmonaire). En l'absence de shunt, les deux débits sont pratiquement égaux, les variations
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instantanées de 1'un des deux circuits entrainant un ajustement de l'autre par des mécanismes
d'adaptation intracardiaque. Le débit est généralement rapporté a la surface corporelle (SC)
estimée en m’ d'apres la formule de Dubois et Dubois [SC = 0,0072 x Pds

(kg) x 0,425 x T (cm) x 0,725] : c'est I'index cardiaque exprimé en /min/m>.

D’aprés 1’étude de Fincke et al.[84], le «cardiac power index », produit du débit
cardiaque et de la pression artérielle moyenne concomitants, serait le plus puissant facteur

prédictif de mortalité dans le choc cardiogénique.

L’échocardiographie fait partie du bilan initial indispensable de tout choc cardiogénique
afin d'éliminer une étiologie secondaire au choc qui pourrait conduire a une prise en charge
chirurgicale en urgence, ou a un drainage péricardique immédiat. Elle permet en outre
d'évaluer la fonction ventriculaire gauche. Actuellement, il s’agit d’une technique non-
invasive qui est privilégiée et par laquelle une exploration écho-doppler, répétée a plusieurs

reprises pendant le séjour hospitalier, peut souvent éviter de recourir a un monitorage invasif.

En salle de cathétérisme [85], le débit cardiaque est déterminé par la méthode respiratoire
(mesure de la consommation d'oxygene) ou par la méthode de dilution selon le principe de
Stewart-Hamilton avec un indicateur coloré (vert d'indocyanine) ou thermique (froid). Les
deux méthodes sont une application du principe de Fick qui stipule que « la quantité d'une
substance absorbée ou libérée par un organe est égale au produit du débit du sang qui le
traverse, par la différence de concentration C de cette substance dans les sangs veineux

(afférent) et artériel (efférent) ».
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Dans la méthode respiratoire de Fick, le produit du débit ventriculaire gauche (Qg) par le
contenu en oxygene du sang systémique (ventricule gauche [VG], aorte ou artere
périphérique) CaO,; est égal a la somme du produit du débit ventriculaire droit (Qd) multiplié
par le contenu en oxygene du sang artériel pulmonaire CvO; (AP ou sang veineux mélé)
exprimé en ml ou volumes pour 100 ml de sang et de la consommation ou extraction

d'oxygene VO, effectuée par les poumons sur l'air inspiré.

Qg x Ca0,; = Qd x CvO;, + VO, — (I/min) = VO, (ml/min)/10 x (CaO,— CvO; ) = VO, /10 x

DAYV ou DAVO; ou différence artérioveineuse

Contenu — 1,36 x Hb x SatO, % x 10 (exemple : Hb 13 g/dl, Sat 95 %,

Cont = 1,36 x 13 x 0,95 x 10 = 167 ml).

La consommation d'oxygene peut étre mesurée grace a des appareils divers ou en collectant
l'air expiré pendant 3 min dans un sac de Douglas par un embout placé dans la bouche, bien
fixé par les dents et recouvert par les levres (le nez du patient est pincé pour qu'il soit

incapable de souffler).
VO, = 125 2 145 ml/min/m? ou 3 ml/kg de poids.

En l'absence de shunt, deux prélevements sont effectués, 1'un dans I'AP, 'autre dans une
artere périphérique pour la mesure de la différence artério-veineuse. DAV = CaO,- CvO,
(valeur normale : 4,2 vol pour 100 ml de sang). La quantit¢ d'oxygeéne consommée par
l'organisme est une constante dans les conditions basales (125 a 145 ml/min/m? ou 3 ml/kg).
La quantité d'oxygene transportée a la périphérie Tr O, /m’ dépend surtout du débit cardiaque.
Tr O, = index cardiaque x Ca O, . Si l'index cardiaque est normal, le rapport VO, /TrO,
(ou DAV/Ca O, ) est inférieur a 25 %. Si l'index cardiaque est bas, VO, /TrO, est supérieur a

25 %. En cas de divergence dans les valeurs de débit obtenues par thermodilution, la qualité

57



du débit cardiaque est facile a estimer a partir de ce rapport DAV/Ca O, , la méthode de Fick

étant plus fiable en cas de bas-débit.

Les méthodes de mesure du débit cardiaque fondées sur 1'analyse des courbes de dilution,
obtenues apres injection sous forme d'embole d'un indicateur, ont été introduites par Stewart
et généralisées grace aux travaux de Hamilton. Ces méthodes constituent aussi une application

du principe de Fick. Le froid est l'indicateur actuellement employé (thermodilution).

Les courbes de dilution sont des courbes de variations en fonction du temps de la
concentration C d'un indicateur détectable dans le sang en un point du systeme circulatoire
apres l'injection d'une quantité connue m de cette substance en amont du point de détection.
Cela permet de connaitre le volume V du fluide de dilution = m/C. Stewart a montré que ce
calcul restait valable pour un liquide circulant, le débit étant le volume écoulé par unité de
temps : Q = V/t = (m/C)/t, t étant la durée d'écoulement de l'indicateur en secondes. Des
l'irruption de l'indicateur dans la circulation, la concentration augmente apres un certain délai
(délai d'apparition) et s'éleve rapidement pour atteindre un pic maximal (temps de montée) et
redescendre ensuite plus lentement suivant une courbe exponentielle qui va étre interrompue
par une seconde montée a pic plus bas (courbe de recirculation). Pour le calcul du débit
cardiaque, seule la courbe de premiere circulation est utilisée. La concentration moyenne Cm
est égale a la surface de la courbe de premiere circulation en mg/l/s obtenue soit par
planimétrie, soit par intégration, en tenant compte de la vitesse d'enregistrement et du facteur

de correction di a la sensibilité du matériel de mesure.

Par thermodilution, les variations de température sont enregistrées par une thermistance
comme des variations de résistance. Ces informations sont traitées automatiquement par des
appareils et calculateurs qui reconstruisent la courbe de variation de température dans le

temps en tenant compte des densités, des températures du sang et de 1'injectat, du calibre de la
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sonde, qui introduisent un facteur de correction lié au réchauffement entre les points
d'injection et de détection. La mesure se fait grace au cathéter a ballonnet de Swan-Ganz,
pourvu, a son extrémité distale, d'une thermistance. Ce cathéter a deux lumieres dont l'orifice
proximal est a 30 cm de 1'orifice distal de sorte que lorsque celui-ci est dans le tronc de 1'AP,
l'orifice proximal est dans 1'OD, site d'injection en amont de la chambre de mélange que
constitue le VD. Un bolus de 10 ml de sérum a 0-4 °C ou a température ambiante est injecté

dans l'oreillette droite.

La sonde de Swan-Ganz est une alternative de monitorage, qui permet la surveillance des
pressions auriculaires droites, ventriculaires droites, de la Pression Artérielle Pulmonaire, de
la Pression capillaire, de 1'index cardiaque, des résistances pulmonaires et systémiques, de la
saturation en oxygene du sang veineux mélé et du débit cardiaque. Elle peut étre utile pour
distinguer un choc cardiogénique et un mécanisme non-cardiogénique chez des patients
complexes avec des pathologies cardiaque et pulmonaire simultanées, particuliecrement quand
les mesures d'écho-doppler sont difficiles a obtenir. Néanmoins, c’est une méthode invasive

qui tend a étre de moins en moins utilisée.

Certains parametres biologiques sont également importants a recueillir :

- Les lactates : une augmentation précoce de la concentration artérielle de lactates sous
adrénaline est associée a un meilleur pronostic pendant le choc[86].

- La créatininémie et sa clairance : de nombreuses études les indiquent comme facteurs
prédictifs de mortalité a court et long termes [60, 87].

- La procalcitonine (PCT) : une étude récente[88] montre que, contrairement au choc

septique, le choc cardiogénique apres infarctus est associ€é de facon hétérogene a la
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variation de la PCT avec une réduction de PCT significative pendant le séjour chez les
patients qui ont survécu. L'approche dynamique semble étre plus fiable que la valeur
absolue de la PCT.

- La glycémie : le mauvais contrdle glycémique est notamment délétere sur le pronostic
neurologique des patients ayant fait un ACR.

- Le BNP: notons que le BNP mesuré tot dans la phase aigué d'infarctus du myocarde
est utile dans la prévision du développement du choc d cardiogénique intra-hospitalier

[89].

2.6.7.2.  Gestion des défaillances d’organes associées.

2.6.7.2.1. Ventilation mécanique[90].

Sur le plan respiratoire, le recours a la ventilation invasive est quasiment la regle en cas

de choc cardiogénique.

A. Bases physiopathologiques.

e La ventilation mécanique diminue la demande en oxygene de 'organisme.

Au cours du choc cardiogénique, la demande en oxygene est accrue de par la stimulation du

réflexe sympathique. De plus, le coiit énergétique de la ventilation est augmentée: 1'cedéme
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pulmonaire, d'une part, entraine une baisse de la compliance du poumon et une augmentation
des résistances des voies aériennes, et d'autre part, 1'acidose secondaire a la production d'acide
lactique par la glycolyse anaérobie (liée a la diminution de l'oxygene disponible pour les
tissus) entraine une hyperventilation. Le bas débit cardiaque rend impossible 1'augmentation
du transport de I'oxygene. La ventilation mécanique permet de réduire la demande en oxygene
de l'organisme en mettant au repos les muscles respiratoires et en particulier le diaphragme,

en amoindrissant I'hypertonie sympathique et en rendant possible une sédation adaptée.

e La ventilation mécanique augmente le transport artériel en oxygene.

La ventilation mécanique permet de corriger I'hypoxémie en réduisant la formation d'cedéme
pulmonaire par augmentation de la pression dans les voies aériennes (donc diminution du
gradient de pression hydrostatique). L'utilisation d'une PEP (Pression Expiratoire Positive)

permet un recrutement alvéolaire supplémentaire et réduit le shunt intrapulmonaire.

e La ventilation mécanique améliore de maniere indirecte mais significative la

fonction myocardique.

Ceci peut s'expliquer par plusieurs mécanismes simultanés:

-La ventilation mécanique, par les modifications des pressions intrathoraciques qu'elle
entraine, réduit la post-charge et la précharge du ventricule gauche et facilite ainsi 1'éjection

ventriculaire.

-La ventilation mécanique augmente l'apport en oxygene au myocarde (comme au reste de

l'organisme) et permet ainsi de réduire 1'ischémie myocardique. De plus, elle améliore la
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perfusion de la région sous endocardique en réduisant la tension pariétale du ventricule

gauche.

-La ventilation mécanique permet une réduction de la consommation en oxygene du
myocarde en diminuant sa précharge et sa post-charge et en abaissant la fréquence cardiaque

par réduction de I'hypertonie sympathique.

B. Choix du mode ventilatoire.

e Ventilation non invasive (VS-PEP).

Elle a I'avantage d'éviter l'intubation endotrachéale (dont le risque principal dans cette
situation est 'arrét cardiaque) et permet une diminution moindre de la précharge du ventricule
gauche. Cependant, ce mode ventilatoire entraine un bénéfice moindre sur le ventricule
gauche et en terme de réduction des besoins en oxygene de 1'organisme, en ne permettant pas
de sédation, ni de mise au repos complete des muscles respiratoires. De plus, la VS-PEP
nécessite que le patient soit bien conscient et bien compliant a la machine. Elle est en général

contre-indiquée dans les situations de choc.

e Ventilation controlée.

Les constantes ventilatoires sont sans particularité: le volume courant est de 8 a 10 ml/kg,
la fréquence respiratoire est de 12 a 16/min, et la Fi02 initialement élevée sera rapidement
adaptée pour obtenir une saturation artérielle en oxygene supérieure a 90%. La sédation
permet l'adaptation du patient a la machine, diminue 1'agitation et 1'anxiété et permet la mise

au repos complete des muscles respiratoires.
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2.6.7.2.2. Hémofiltration[91].

Depuis les années 1970, les techniques d'hémofiltration continue (HFC) se sont
progressivement imposées comme méthode thérapeutique pour la prise en charge de
l'insuffisance rénale aigué¢ (IRA) en réanimation aux cdtés de 1'hémodialyse intermittente
(HDI). La tendance actuelle est de mettre en ceuvre I'épuration extrarénale plus tot que par le
passé. L'indication n'est plus seulement portée par le souhait d'écarter un risque vital, mais
aussi de normaliser la plupart des indicateurs biologiques et métaboliques et de ne surtout pas
prendre un retard d'épuration qui est difficile a rattraper. Ainsi, une revue d'experts de 1999
[92]a conclu a la mise en route d'une suppléance rénale deés que deux des criteres suivants sont
présents : anurie < 50ml /12h, oligurie < 200ml/12h, urée> 30mmol/l, kaliémie > 6,5 mmol/l,
OAP ne répondant pas aux diurétiques, acidose métabolique <7,10, dysnatrémie < 115 ou >
160 mmol/l, complications urémiques, toxiques €liminables par la méthode retenue,

hyperthermie > 39 ,5°C.

Bien qu'elle ne représente pas le premier traitement en cas d'cedéme aigu pulmonaire
cardiogénique, l'ultrafiltration, que l'on applique par hémofiltration ou au cours d'une
hémodialyse, permet un contréle de cet cedéme par une soustraction volémique précise et plus
ou moins rapide en fonction de la tolérance du patient. Représentant le seul traitement efficace
chez le patient anurique, elle a également été étudiée en comparaison a des diurétiques chez
des patients en décompensation cardiaque aigué€ hypervolémique [93]. L'ultrafiltration s'est
révélée plus efficace en termes de soustraction volémique et de réhospitalisation a 90 jours,
mais la méthodologie de cette étude ne permet pas de conclure. D'autres études sont donc

nécessaires avant d'admettre 1'hémofiltration comme traitement de premicre ligne des OAP
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hypervolémiques. En 2009, une étude francaise a démontré un intérét a une hémofiltration
continue dans le cadre d’une insuffisance rénale avec choc cardiogénique, mais celui-ci avait

eu lieu en post-opératoire [94].

2.6.7.2.3. Suppléance hémodynamique par drogues inotropes

et vasopressives[95].

Les catécholamines et les sympathomimétiques directs de synthese agissent en stimulant
directement les récepteurs catécholaminergiques. Naguere, la fréquence et I'importance des
effets secondaires des catécholamines naturelles limitaient leur emploi aux situations
hémodynamiques gravissimes ou ces drogues représentaient le dernier recours thérapeutique.
Actuellement, les sympathomimétiques directs de synthese, de mécanisme d'action plus
spécifique au niveau des nombreux récepteurs catécholaminergiques individualisés, diminuant
leurs effets secondaires, constituent le traitement de base, par voie veineuse, des défaillances

cardiaques aigués.

Les agonistes B-adrénergiques produisent leur action inotrope par une stimulation des
récepteurs B1, ce qui conduit a augmenter l'activité de 1'adénylcyclase membranaire et donc la
formation d'acide adénosine monophosphorique cyclique (AMPc) intracellulaire responsable
de l'augmentation de la concentration du calcium libre intracellulaire, disponible pour réagir
avec les protéines contractiles de maniere a renforcer la puissance de la contraction

myocardique. Les catécholamines pourraient également augmenter la contraction
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myocardique par le biais des récepteurs B2 et al, ces mécanismes pourraient devenir plus
importants au sein d'un cceur défaillant ou les récepteurs B1 subissent des mécanismes

régulateurs diminuant leur influence.

Sur les cellules myocardiques auriculaires et ventriculaires, les substances B-agonistes
exercent un effet inotrope positif dose-dépendant. Cet effet se produit de facon directe par
augmentation des flux entrants lents de sodium, mais surtout de calcium qui devient
disponible pour activer la contraction des protéines (actine-myosine). L'effet inotrope est plus

marqué sur le coeur gauche que sur le ceeur droit.

Dans les vaisseaux, la stimulation sympathique est a 1'origine du tonus vasoconstricteur.
En fait, il existe a ce niveau trois types de récepteurs : les récepteurs a-vasoconstricteurs, les
récepteurs P2-vasodilatateurs et les récepteurs DA 1-dopaminergiques vasodilatateurs, rendant
compte des effets différents des catécholamines en fonction de leurs concentrations et des

territoires vasculaires intéressés.

A. Adrénaline.

Catécholamine naturelle contenue dans la médullosurrénale, elle est le médiateur

neurohormonal du systéme sympathique. Elle stimule les récepteurs a, B1 et 2.
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L'adrénaline est inactive par voie orale car elle est inactivée au niveau de la muqueuse
intestinale et du foie. Lente par voie sous-cutanée, la résorption est plus rapide apres injection
intramusculaire. Elle peut également étre administrée par voie intra trachéale, bien que ce
mode d'administration ne fasse pas 1'unanimité. La demi-vie plasmatique est breve, de 1'ordre
de quelques minutes, ce qui nécessite une perfusion continue. L'action du médicament tend a
s'épuiser, car l'adrénaline augmente sa propre clairance. L'inactivation est rapide et survient
dans tout l'organisme, principalement dans le foie avec élimination urinaire. Une faible partie

est retrouvée non métabolisée dans 1'urine.

L'adrénaline, administrée par voie intraveineuse, produit une élévation du débit
cardiaque. Ce résultat immédiat et fugace est obtenu par des modifications cardiaques
(stimulation 1) et vasculaires (stimulation B2 et a). L'augmentation du débit cardiaque
s'accompagne d'une élévation de la pression artérielle systolique et diastolique,
proportionnelle a la dose injectée ; les faibles doses (0,1 pg/kg) entrainent plutot une baisse de
pression (stimulation 2). Les variations des résistances vasculaires périphériques dépendent
de la proportion des récepteurs a et B2 stimulés. Par voie intratrachéale, les concentrations
plasmatiques mesurées apres administration sont plus faibles a méme posologie que par voie

intraveineuse et ne s'accompagnent pas des mémes variations tensionnelles.

Les effets cardiaques (1) sont :

. Effet inotrope positif, induisant une accélération de 1'éjection, une augmentation du
volume d'éjection systolique et de la consommation d'oxygene myocardique.

. Effet chronotrope positif, d'autant plus marqué que le rythme cardiaque initial est plus
bas. La tachycardie résulte de la stimulation de tous les foyers d'automatisme dont la

dépolarisation diastolique spontanée est accélérée. La tachycardie ne réduit pas le temps de
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remplissage diastolique, car 1'adrénaline raccourcit la systole plus que la diastole. L'effet
chronotrope positif, indépendant de 1'effet dromotrope, se manifeste a tous les étages du
tissu de conduction, mais l'adrénaline facilite surtout la conduction supra-hissienne et peut
réduire le degré d'un bloc auriculo-ventriculaire. L'adrénaline ne modifie pas, par elle-
méme, l'excitabilité des fibres musculaires atriales et ventriculaires dont le potentiel de
repos reste stable. L'adrénaline réduit la durée de la dépolarisation cellulaire (phases 0, 1 et
2) ; le potentiel d'action est plus ample. La phase 3 de repolarisation est également plus
courte ; la période réfractaire est donc breve, au bénéfice de l'action chronotrope et
dromotrope. Dans les centres d'automatisme, la pente de la phase 4 de dépolarisation
spontanée est accentuée ; en revanche, le potentiel de repos n'est pas modifié dans le tissu
myocardique commun atrial et ventriculaire. Ainsi, 1'action de 1'adrénaline se traduit par
une tachycardie, un raccourcissement de l'espace PR, une diminution de l'amplitude de

I'onde T et un décalage plus ou moins important du segment ST.

Sur le coeur normal, I'adrénaline augmente le débit sanguin coronaire ; l'allongement de la

diastole et 1'élévation de la pression systolique favorisent la perfusion coronaire ; la

vasodilatation coronaire est produite par les résidus du métabolisme myocardique et la

stimulation 2.

Les effets circulatoires dépendent de la réaction des fibres musculaires lisses vasculaires

conditionnée par la proportion de récepteurs vasoconstricteurs et vasodilatateurs et par la dose

administrée : vasoconstriction des artérioles de la corticale externe rénale et une redistribution

de la circulation au profit de la médullaire, augmentation des résistances, d’ou une baisse du

débit sanguin rénal avec, pour conséquence, une baisse de la filtration glomérulaire ;

vasoconstriction cutanée avec paleur et refroidissement des téguments.
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Sur le plan respiratoire, 1'adrénaline provoque une relaxation des fibres musculaires lisses
des bronchioles (B2), assurant ainsi une augmentation de la capacité vitale et des débits
expiratoires. Elle inhibe la libération d'histamine mastocytaire (B2). A doses plus élevées (>
2,5 pgkg'-min™), elle provoque une vasoconstriction bronchique (o) et une hypertension
artérielle et veineuse pulmonaire liée a la vasoconstriction de ces vaisseaux et a
l'augmentation du volume sanguin pulmonaire. Sous forme d'aérosol, 1'action respiratoire de

'adrénaline est partiellement réduite a I'effet bronchodilatateur.

Sur le plan métabolique, elle provoque une hyperglycémie par stimulation de la
glycogénolyse hépatique (a et B) et musculaire (B), et de la néoglucogenese : elle s'oppose a
l'action de 1'insuline dont elle augmente discretement la sécrétion (B). Elle fait apparaitre une
hyperlactatémie avec élévation du rapport lactate/pyruvate. Elle augmente le métabolisme
basal, de 20 a 30 %, par effet central amphétaminique et la consommation d'oxygene, ce qui

en limite 1'utilisation en cas d'ischémie coronarienne.

En cas d'insuffisance ventriculaire gauche, elle doit étre utilisée prudemment, en raison
des risques de vasoconstriction artérielle. En cas d’arrét cardiaque , en dehors de la fibrillation
ventriculaire , I’adrénaline par voie intraveineuse, associée au massage cardiaque externe et a
la ventilation assistée, peut transformer l'asystolie vraie en rythme sinusal par deux
mécanismes : stimulation myocardique directe par l'action inotrope et augmentation des
résistances périphériques (action o)) avec élévation de la pression artérielle, ce qui améliore la
perfusion périphérique en particulier coronaire et rend plus efficace le massage cardiaque
externe. Dans certains cas d'arrét cardiaque en fibrillation ventriculaire (notamment a petite
maille), réfractaire a trois chocs au moins d'intensité maximale, 'administration d'adrénaline
intraveineuse (toujours associée au massage externe et a la ventilation artificielle) peut, par

I'amélioration de la pression de perfusion coronaire, faciliter la restauration d'un rythme
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sinusal apres nouvelle cardioversion. La voie intratrachéale, intéressante dans les arréts

cardiaques préhospitaliers, peut constituer une voie d'attente de la voie veineuse, en sachant
.. . . A L . . -1

que les doses administrées doivent étre supérieures aux doses intraveineuses (0,1 mg-kg™),

ainsi que la dilution (10 mL de sérum salé isotonique) pour favoriser 1'absorption.

B. Noradrénaline.

Catécholamine endogene tres proche de 1'adrénaline dont elle ne differe que par sa fonction
amine primaire, la noradrénaline présente une activité a-prédominante et une activité f1. La
noradrénaline n'est active que par voie parentérale. Son métabolisme est trés rapide et ses

effets sont dissipés quelques minutes apres la perfusion.

A faible dose, la noradrénaline n'exprime qu'un effet Bl-stimulant ; elle éléve le débit
cardiaque par son action inotrope et chronotrope positive. Elle détermine une élévation
modérée de la pression artérielle, sans €lévation des résistances périphériques. Aux doses
habituelles et élevées, au contraire, 1'effet vasoconstricteur o I'emporte, I'élévation de pression
est immédiate, importante et fugace. L'augmentation des résistances périphériques tend a

réduire le débit cardiaque, bien que la veinoconstriction favorise le retour veineux.

L'effet inotrope cardiaque est inférieur a celui de 1'adrénaline. Les effets chronotrope et
dromotrope positifs sont contrebalancés par un réflexe vagal barosensible pouvant conduire a
une bradycardie sinusale avec allongement de la conduction auriculo-ventriculaire.

L'arythmogénicité de la noradrénaline est trés importante et limite son utilisation. La
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consommation d'oxygene est augmentée et le débit coronaire varie peu ou augmente

légerement.

La noradrénaline est un vasoconstricteur périphérique puissant entrainant une
augmentation des pressions artérielles systolique et diastolique avec chute des débits dans les
territoires splanchnique, hépatique, rénal et cérébral. Le débit sanguin rénal, la filtration
glomérulaire et I'excrétion sodée baissent. Elle éleve les résistances pulmonaires. Quant aux

effets métaboliques, ils sont comparables a ceux de 1'adrénaline mais moins intenses.

Son action est dose-dépendante et sa demi-vie est de l'ordre de 4 minutes. La

noradrénaline se présente sous forme de bitartrate de noradrénaline (Levophed®).

C. Isoprénaline.

Cette molécule a des propriétés Pl et P2 stimulantes. Elle stimule la fréquence, la
contractilité, 1'excitabilité et le débit cardiaque. Elle n'a pas d'effet sur la tension artérielle
systolique et diminue la tension artérielle diastolique. Sa seule indication demeure la prise en
charge du bloc auriculo-ventriculaire de haut degré. La posologie de 0,2 a 10 mg/24h est a

adapter a la fréquence cardiaque.

D. Dobutamine.

C'est une catécholamine de syntheése élaborée a partir de la structure de l'isoprénaline.
Elle ne possede pas de fonction hydroxyle en B, ce qui réduit l'effet chronotrope. La

dobutamine est inactive per os. Elle doit &tre administrée par perfusion intraveineuse
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continue. Sa demi-vie plasmatique est de 2 minutes. Elle est métabolisée au niveau du foie. La
dobutamine est essentiellement un stimulant B1 ; I'action stimulante 2 est tres faible. Elle n'a

aucune action indirecte par libération de noradrénaline a la différence de la dopamine.

La dobutamine augmente le débit cardiaque de 50 a 80 % chez 1'animal d'expérience sain
ou présentant une ischémie myocardique et, chez 'homme, tant dans l'ischémie myocardique
que dans les insuffisances ventriculaires et les syndromes de bas débit par altération de la
fonction systolique. Elle modifie peu la pression artérielle aux doses modérées (10
pg/kg/min). Les résistances artérielles baissent peu et de facon proportionnelle a 1'é1évation du
débit cardiaque. Un effet vasoconstricteur, supprimé par les a-bloquants, est observé a faible

dose ; un effet vasodilatateur, supprimé par les B-bloquants, est observé a forte dose.

La dobutamine se distingue des autres catécholamines par son action essentiellement
inotrope positive, tant sur l'animal d'expérience que chez 1'homme. Elle améliore la
contractilité selon une courbe dose-dépendante linéaire ; la dP/dt, 1'éjection ventriculaire, la
fraction d'éjection, le volume d'éjection systolique et le travail du ventricule gauche sont
augmentés. La pression de remplissage du ventricule gauche tend a baisser, a la différence de
la dopamine. Cette action inotrope, qui déplace la courbe de fonction ventriculaire vers le haut
et a gauche, est quatre fois supérieure a celle de l'isoprénaline. Elle est retrouvée sur le ceeur
sain et au cours des défaillances ventriculaires droite et gauche. Elle persiste apres 1'arrét du

médicament.

L'effet chronotrope positif est peu marqué. Comparable a celui de 1'isoprénaline sur cceur
isolé, il n'est marqué, in vivo, qu'aux doses élevées et est majoré par une hypovolémie qu'il
peut démasquer. En outre, la dobutamine modifie peu la conduction et est peu arythmogene.

L'étude électrophysiologique révele une faible €élévation de l'automaticité du nceud sinusal,
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I'absence de modification de la conduction sino-atriale et ventriculaire, une accélération de la

conduction tawarienne.

Par ses propriétés PB-stimulantes, la dobutamine possede également un effet lusitrope
positif (augmentation de la vitesse de relaxation) lié a une accélération du recaptage du
calcium par le réticulum sarcoplasmique et a une diminution de l'affinité de la troponine C
pour le calcium . Cependant, cet effet est contrebalancé en clinique par 1'effet délétere de la

tachycardie sur le remplissage ventriculaire.

Le débit sanguin coronaire tend a augmenter grace a l'amélioration du gradient
diastolique de pression ventriculaire (baisse de la pression ventriculaire sans changement de la
pression aortique) et a 1'absence de tachycardie. La perfusion myocardique est plus homogene,
en particulier dans les couches sous-endocardiques ; la dobutamine tend ainsi a réduire
l'ischémie et la taille des infarctus. La consommation myocardique d'oxygeéne croit
parallelement a l'inotropisme ; elle est moindre que pour les autres catécholamines en raison
du faible effet chronotrope et des variations de la post-charge. Dans I'insuffisance
ventriculaire gauche, la consommation myocardique en oxygene tend a décroitre avec la

réduction de la pression télédiastolique ventriculaire induite par la drogue.

La dobutamine n'a aucune action rénale propre; le débit sanguin rénal augmente avec le
débit cardiaque et s'accompagne d'une élévation du débit urinaire et de l'excrétion sodée. A
forte dose, le débit sanguin des muscles squelettiques augmente notablement. Au niveau
pulmonaire, la dobutamine tend a réduire les résistances vasculaires et augmente un peu le

shunt.

La dobutamine se présente sous forme de chlorhydrate de dobutamine (Dobutrex®). La

dobutamine est actuellement I'agent inotrope de choix des défaillances cardiaques aigués
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quelle qu'en soit l'origine. Son utilisation dans le traitement des insuffisances cardiaques
chroniques reste discutée. Dans le choc cardiogénique de l'infarctus du myocarde, la
dobutamine peut €tre associée aux vasodilatateurs en cas de surcharge pulmonaire importante.
En effet, ceci permet une potentialisation de l'action sur le débit cardiaque et la pression
capillaire pulmonaire. L'association aux vasodilatateurs a prédominance veineuse semble
préférable a celle des vasodilatateurs mixtes. Cependant, dans les défaillances cardiaques a
post-charge élevée, 1'association au nitroprussiate de sodium, combinant un effet synergique
sur le débit cardiaque et la performance ventriculaire peut étre nécessaire, cette combinaison
peut étre salutaire pour attendre une contre-pulsion diastolique et une intervention chirurgicale
urgente. Elle est généralement de 5 a 10 ug/kg/min en perfusion intraveineuse continue, des
doses allant jusqu'a 20 pg/kg/min peuvent étre parfois nécessaires. Mais la dobutamine en
perfusion perd pres de 20 % de son efficacité au bout de 72 heures, une down-regulation des
récepteurs B-myocardiques étant induite par la dobutamine comme cela a pu étre évoqué pour
d'autres B-stimulants. L'augmentation des doses semble pallier cet inconvénient, du moins a

court terme.

E. Dopamine.

Elle est présente dans de nombreux tissus périphériques et dans le systeme nerveux
central et périphérique. Elle agit sur les récepteurs a et B ainsi que sur des récepteurs
spécifiques dopaminergiques (DA) pré- et postsynaptiques. La mise en jeu des différents

récepteurs est dose-dépendante et confere son originalité d'action a la dopamine.
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L'action inotrope [ est un effet direct et indirect par libération de noradrénaline. Cet effet
est dose-dépendant. L'action chronotrope B, inférieure a celle de 1'isoprénaline, est limitée par
un réflexe vagal ; elle est importante pour les débits supérieurs a 10 pg/kg/min. Il n'y a pas
d'accélération de la conduction ; l'arythmogénicité est favorisée par les fortes doses et par

l'ischémie myocardique.

Au cours du choc cardiogénique, la perfusion de dopamine doit étre
initialement orientée vers le rétablissement d'une pression artérielle (> 60 mmHg) capable de
restaurer une perfusion coronaire. Un autre agent (dobutamine ou dérivés nitrés) peut €tre
ajouté pour obtenir une amélioration supplémentaire de 'hémodynamique et de la perfusion
tissulaire. En fait, la dopamine voit actuellement cette indication décroitre au profit de la
dobutamine, I'association dobutamine-dopamine a « dose rénale » n'ayant jamais fait preuve

de son efficacité en termes de fonction rénale vis-a-vis de la seule dobutamine.

F. Les inhibiteurs de la phosphodiestérase.

IIs augmentent la concentration intracellulaire d'AMP cyclique. IlIs ont également une
action vasodilatatrice directe. Ils augmentent le débit cardiaque avec diminution de la pression
capillaire pulmonaire et des résistances périphériques. Ils n'augmentent ni la fréquence
cardiaque ni la consommation en oxygene du myocarde. L’un de ces représentants est la
milrinone (Corotrope®). C'est un dérivé de la bipyridine puissant. Sa posologie habituelle est

de 50 pu/kg en bolus puis 0,5 p/kg/min en perfusion. Sa forme orale n'est pas commercialisée
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en France. Son utilisation est rare et son indication théorique est le traitement a court terme de
l'insuffisance cardiaque aigué€ congestive. Elle est parfois utilisée lorsque les effets de la
dobutamine s’épuisent. La faible utilisation de ces produits s’explique par le fait qu’ils n'ont
jamais montré de supériorité par rapport aux sympathomimétiques. Il semblerait méme que

leur prescription plus ou moins prolongée entraine une surmortalité [96].

2.6.7.2.4. Assistances circulatoires percutanées, autres que la

CPBIA[77].

A. Pompes centrifuges.

A débit continu avec oxygénateur en général appelés ECLS : Extracorporeal Life
Support, lorsqu'il s'agit d'assistances préférentiellement cardio-circulatoires ou ECMO
(Extracorporeal Membrane Oxygenation) lorsque l'on s'adresse a des assistances
essentiellement respiratoires, ces assistances sont directement inspirées des circulations
extracorporelles utilisées en chirurgie cardiaque. Elles sont composées d'une seule partie
mobile, le rotor étant mis en mouvement soit par un arbre de transmission, soit par un champ

électromagnétique. Il en existe deux types principaux :
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- La pompe Biomédicus®

C'est une pompe centrifuge entrainée par un aimant a sa base, dont la rotation permet la
création d'un effet « vortex ». La canulation s'effectue par voie périphérique (fémoro-
fémorale) avec la technique de Seldinger, ou par abord chirurgical direct du scarpa a l'aide de
canules armées (pour éviter les coudures) et revétues d'héparine covalente permettant de
réduire les doses d'anticoagulant nécessaires. L'embout distal de la canule veineuse est
positionné au niveau de l'oreillette droite sous controle échocardiographique avec
confirmation radiologique secondaire (extrémité radio-opaque). L'embout distal de la canule

artérielle est positionné dans l'artere iliaque commune ou dans 1'aorte abdominale distale.

Le débit n'est pas pulsatile, il varie avec la vitesse de rotation de la pompe, mais également
avec la précharge (pressions de remplissage) et la post-charge (résistances a 1'éjection). Le
débit maximal obtenu est de 4-5 L.min". En I'absence d'une précharge adéquate, la canule
située en amont de la pompe se collabe, altérant ainsi son débit en dépit de I'augmentation du
nombre de tours/minute. En dessous d'une certaine vitesse de rotation (< 1 500 tours/min), le
débit peut s'annuler, voire s'inverser (sevrage assistance ou mise en route). Le systeme peut

étre utilisé sans décoagulation systématique.

Cependant la taille des canules constitue un véritable obstacle pouvant favoriser 1'apparition
de phénomenes thromboemboliques malgré la préhéparinisation de la face interne des canules
et du circuit. En cas de canulation artérielle fémorale, la mise en place d'un systeme de
reperfusion rétrograde de I'artere fémorale superficielle (shunt artériel distal de 8 F) est rendue
nécessaire par le risque d'ischémie aigué de membre due au phénomene occlusif directement
imputable au diametre externe de la canule. Une assistance artério-veineuse efficace est
définie par l'obtention d'une pression artérielle moyenne supérieure ou égale a 60 mmHg

., N 1 ¢ . . D 2 . A «, 8
associée a un débit d'au moins 2,5 L.min“.m". Ce type d'assistance peut €tre associé a un
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systeme d'oxygénation extracorporel (ECMO/ECLS) permettant de réduire les parametres de
ventilation mécanique grice aux transferts gazeux assurés par cet oxygénateur (Cf. Figure 7).
En regle générale, une ventilation dite « protective » est adoptée (volume courant de 5-
6 mL.kg", PEP 24 8 cm H,O instaurée pour lutter contre la pression hydrostatique induite par
I'hypertension post-capillaire et minimiser les phénomenes d'hémorragie alvéolaire capillaire).

L'adjonction d'un échangeur thermique permet également de moduler la température.

Figure 7 : Console et oxygénateur d’une ECMO artério-veineuse (Photographies personnelles).

Les avantages sont un colit peu élevé, une possibilité d'assistance bi ventriculaire. Ils
permettent une assistance droite-gauche utilisable dans tous les types de défaillances méme
dans le cas ou le cceur n'éjecte pas, ainsi qu'une oxygénation suppléant également une
défaillance respiratoire. Ces systemes présentent aussi l'avantage de la simplicité de mise en
place par voie percutanée, au lit du malade si nécessaire. Le transport de malades assistés par

ECLS vers un centre spécialisé est réalisable. Enfin 1'évolution technique des matériaux,
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canules et circuits, permet actuellement une bonne tolérance de ces circuits qui peuvent €tre

laissés en place une dizaine de jours, voire plus.

Les inconvénients sont essentiellement représentés par une longévité relativement courte
des tétes de pompes malgré de tres nets progres (changement systématique tous les 8 a 15
jours). L'absence de décharge du ventricule gauche et I'augmentation de sa post charge, du fait
de la réinjection de sang oxygéné au niveau de l'artere iliaque, peut contribuer a la
constitution d'un OAP et d'une dilatation importante du ventricule gauche dont l'ischémie
s'aggrave alors. Il faut des lors tenter de maintenir une contractilité ventriculaire par des
inotropes, décharger chirurgicalement le ventricule gauche par positionnement central d'une
canule dans l'oreillette gauche apres sternotomie ou changer de systeme au profit d'une
assistance pulsatile. Enfin, I'némolyse et la thrombopénie sont maintenant plus rares du fait de

I'amélioration des matériaux constituant circuits, pompes et oxygénateurs.

- Pompe Sarns®

Le principe de fonctionnement est le méme que celui de la pompe centrifuge

Biomédicus®. Cette pompe assure un débit continu, non-pulsatile.

L'indication princeps des assistances cardio-pulmonaires artério-veineuses est

l'insuffisance cardiaque décompensée qu'elle soit :

- aigué en attendant la récupération (bridge to recovery), une potentielle transplantation

(bridge to transplant) ou l'implantation dans de bonnes conditions d'une assistance de plus

78



longue durée (bridge to bridge). Le contexte est donc souvent celui de l'urgence chez un

patient non préalablement connu ;

- chronique chez un patient sans contre-indication a la transplantation cardiaque.

Les inconvénients des ECLS, en particulier le défaut de décharge des cavités gauches
avec des conséquences pulmonaires potentielles, ont conduit a développer des systemes

comportant des pompes plus petites et mieux tolérées sur le long terme.

Deux systemes sont actuellement utilisés :

1) [l'Impella qui n'est qu'une assistance gauche dans sa version percutanée,

2) le Tandem Heart PTVA (Percutaneous Transeptal Ventricular Assistance).

Les deux systemes ont en commun de constituer des assistances gauches exclusives et
donc d'assurer une décharge active des cavités gauches, mais elles nécessitent le maintien d'un
ventricule droit performant. Les avantages de ces deux systemes résident dans leur relative
facilité de mise en place (par comparaison aux assistances lourdes intra thoraciques), dans
l'utilisation simplifiée des consoles de commande ainsi que dans un retrait simple (systeme de

fermeture artérielle, simple compression digitale artérielle, ou fémostop).
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Pompe Impella®

Cest une pompe  axiale  électromagnétique  périphérique  de  faible
encombrement (Cf.figure 8). Elle est mise en place soit par voie percutanée artérielle fémorale
rétrograde (Impella acute) dans le ventricule gauche a travers l'aorte, soit par voie chirurgicale
(Impella recover). La mise en place percutanée ne permet qu'une assistance gauche-gauche.
L'Impella acute permet 1'obtention d'un débit ventriculo-aortique moyen d'environ 2,5 L.min"".
Ce débit est assuré par un moteur électrique lubrifié et purgé en continu. La vitesse de rotation
de la pompe peut atteindre les 33 000 tours.min. L'Tmpella entraine donc une décharge
rapide du ventricule gauche avec réinjection du sang dans l'aorte ascendante ce qui permettrait
une diminution de la post-charge et une réduction de la consommation d'oxygene et donc une

augmentation de la pression artérielle moyenne et une diminution des pressions pulmonaires.

Le sevrage de cette assistance est obtenu par diminution progressive de la vitesse de rotation

de la pompe.
Longueur 10 cm
= FUERRRERRER LR — -
|
Inflow Corps de pompe Ongflewe | Moteur 7.3 cm

Figure 8 : Pompe Impella[77].
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Dans une étude récente[97], la pompe Impella a démontré qu'elle pouvait améliorer
I'hémodynamique des patients en état de choc cardiogénique grave (50 % de mortalité) en
majorant significativement l'index cardiaque, la SvO,et en réduisant les pressions de
remplissage ventriculaires gauche. Cependant la mortalité enregistrée apres assistance par ce
type de pompe en période postopératoire précoce serait identique a celle d'une série historique
de patients bénéficiant de la mise en place d'une contre-pulsion conventionnelle (soit 54 %),
la mortalité étant plus importante chez les patients dont le débit cardiaque résiduel est < 1

.1
L.min

Tandem Heart PTVA (Percutaneous Transeptal Ventricular Assistance)

Ce systeme est donc composé d'une canule (21 Fr) positionnée, sous scopie, dans
l'oreillette gauche en trans-septal, apres introduction par la veine fémorale, le septum
auriculaire ayant été préalablement perforé et agrandi au niveau du foramen ovale. Une
seconde canule (13-19 Fr) est insérée dans l'artere fémorale et permet de renvoyer le sang
préalablement aspiré dans l'oreillette gauche, dans l'aorte distale. La décharge active du cceur

gauche est ainsi réalisée.

Les contre-indications absolues a la mise en place d'une assistance sont les lésions
cérébrales irréversibles, les traumatismes craniens séveres, les pathologies chroniques en

phase terminale, les cancers, les hémorragies séveres et les CIVD en raison de la nécessaire
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anticoagulation si minime soit-elle. Une atteinte périphérique sévere peut €tre une contre-
indication retenue en raison du risque d'ischémie de membre. Une atteinte du ventricule droit
rend notamment le systtme TandemHeart et 1'Impella inefficaces en raison d'une précharge

VG insuffisante.

On note des complications thromboemboliques, hémorragiques, des problemes liés a la

canulation, souvent une insuffisance rénale qui est de mauvais pronostic.
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3. MATERIEL ET METHODES.

3.1. Population étudiée.

I1 s’agit d’une étude rétrospective monocentrique menée sur une série de patients pris en
charge entre 2008 et début 2011 pour choc cardiogénique compliquant un infarctus du

myocarde dans les 36 premieres heures selon les recommandations de I’ACC/ AHA [2, 98].

Tous les patients ont bénéficié d’une revascularisation coronaire précoce, c’est a dire
dans les 36h qui suivent le début des symptomes (ACC/AHA recommandations classe 1A).
Seuls les patients présentant une perméabilité du vaisseau cible avec un flux TIMI 3 obtenue
spontanément ou par angioplastie coronaire aux procédures optimales d’angioplastie du

vaisseau cible (TIMI grade 3, sténose résiduelle < 20%) ont été retenus.

La sélection des patients a été faite a partir des bases de données prospectives des
angioplasties de la période correspondante. Les données concernant le diagnostic de choc ont
été vérifiées par la suite dans les dossiers médicaux des différents services ou ont été
hospitalisés les patients (Services de Cardiologie et Réanimation Médicale). Ces dossiers ont

également servi de source pour le recueil des données cliniques.

Le choc cardiogénique précoce survient dans les 36 heures avant la revascularisation

coronaire ou dans les 12 heures qui suivent. Il se définit par les éléments suivants : une
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pression artérielle systolique (PAS) inférieure ou égale a 90 mmHg (ou une chute de plus de
30 mmHg de la PAS chez les patients hypertendus) ne répondant pas au remplissage et
nécessitant un traitement inotrope. Cela s’associe a des signes d’hypoperfusion périphérique :

les extrémités froides, des marbrures, des sueurs, des troubles de la conscience et une oligurie.

On considere aussi qu’il y a choc uniquement si ’utilisation d’inotropes ou vasopresseurs

est nécessaire pendant au moins 6heures apres le geste d’angioplastie.

Le diagnostic d’infarctus évolutif a été¢ fondé sur la présence d’une douleur thoracique
associée a celle sur ’ECG d’un sus décalage du segment ST sur au moins deux dérivations
contigués avec ou sans onde Q et de I’augmentation ultérieure des marqueurs sériques de
nécrose (« troponine I » exprimée en microgrammes par litre et « CPK » exprimés en unités
internationales par litre). Si un bloc de branche gauche était présent initialement, le diagnostic
¢tait retenu en fonction des constatations angiographiques (aspect d’occlusion thrombotique)

et de I’évolution enzymatique.

3.2. Criteres d’exclusion de [’étude.

Ont été exclus de notre étude :

les patients pour lesquels la revascularisation coronaire survient plus de 36 heures

apres le début de I’infarctus.

I’ensemble des patients décédés durant le transport ou en salle de cathétérisme

cardiaque,
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un résultat angiographique non optimal en post angioplastie (TIMI <3),

les patients présentant une complication mécanique initiale (rupture cardiaque,

insuffisance mitrale par rupture de cordages, communication inter-ventriculaire).

3.3. Parametres étudiés.

Pour chaque patient, nous avons recueilli les parametres concernant :

les caractéristiques du patient : 1’Age au diagnostic, le sexe, le poids, les antécédents
cardiovasculaires, les facteurs de risques cardiovasculaires, les comorbidités associées

(BPCO, insuffisance rénale aigue) ;

la phase préhospitaliere et les différents délais : survenue d’un arrét cardiorespiratoire

pré hospitalier, choc préhospitalier, les délais de survenue entre I’'IDM et le choc

cardiogénique, entre I’IDM et la revascularisation, le choc et la revascularisation ;

la prise en charge en salle de cathétérisme : parametres hémodynamiques d’entrée,

N

détermination d’atteinte mono-, bi- ou tritronculaire, recours a un traitement par

antiGp2b3a;

la période hospitaliere : le délai d’arrivée en service de Réanimation médicale, le

recours a des modalités réanimatoires spécifiques (amines, ventilation invasive,
hémodiafiltration), des parametres échocardiographiques (débit cardiaque et index

cardiaque) et hémodynamiques (PAS et PAM a la prise en charge du SMUR, en salle
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d’hémodynamique interventionnelle, a HO, H1, H6, H12 et H24 de la prise en charge,
le recours a une assistance circulatoire, des parametres biologiques sanguins (comme
la créatininémie, ’hémoglobine, la troponine, la CPK, les lactates, le BNP, la PCT), le
score de gravité réanimatoire IGSII, la survenue d’un déces, les parametres de sortie

(FEVG, traitement, réadaptation cardiaque) en cas de survie.

3.4. Suivi a long terme.

Le suivi a été réalisé par contact téléphonique avec les patients, leur médecin traitant ou
leur cardiologue. Nous avons recueilli au terme de six mois de suivi I’ensemble des données
concernant la FEVG, la survenue d’événements cardiovasculaires (déces cardiovasculaires,
revascularisation coronaire, accident vasculaire cérébral). En cas de survenue d’un déces, la

cause a €té précisée aupres des médecins référents.

3.5. Statistiques.

L’analyse des données a été effectuée au moyen du logiciel SAS(c) 9.2. Les variables

quantitatives ont été exprimées en moyennes avec leurs écarts-type dans la partie descriptive
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du travail et dans la partie analytique, les variables qualitatives en pourcentages. La
comparaison des variables quantitatives a été faite par un test ¢ de Student ou de Wilcoxon et
celle des variables qualitatives par un test de chi-2 ou de Fischer exact en fonction de la taille

des effectifs. Pour tous les tests, une valeur de p < 0,05 a été considérée comme significative.
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4. RESULTATS.

4.1. Caractéristiques générales de la population étudiée.

Nous avons inclus 55 patients pris en charge dans notre centre pour choc cardiogénique

compliquant un infarctus du myocarde a la phase aigué. Les caractéristiques générales de la

population sont détaillées dans le tableau.

Groupe 1 (patients vivants) Groupe 2 (patients décédés)
N=28 (50,9%) N=27 (49,1%)
N %/moy ET N %/moy ET p**
age (ans) 28 57 +/-11 27 64 +/- 14 0,02
Sexe masculin 22 78,6 23 85,2 ns
antécédent de
cardiopathie
ischémique 7 25 4 14,8 ns
antécédent de ns
maladie polyvasculaire 1 3,6 4 14,8
HTA 14 50 12 44,4 ns
Tabac 14 50 9 33,3 ns
Diabéte 5 17,6 4 14,8 ns

Tableau 1: Caractéristiques générales de la population en fonction de la survie hospitaliere
(ET : écart-type ; ** p significatif <0,05 ; ns=non significatif).

L’age moyen de la population globale est de 61 ans + 13 ans et 16,4% de cette population
est agée de 75 ans ou plus. Cette population est tres largement masculine avec 82% d’hommes
et présente les facteurs de risque suivants : une hypertension artérielle dans 47% des cas, un

tabagisme dans 41% des cas, un diabete dans 16,4% des cas, une dyslipidémie connue dans
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50% des cas. Une cardiopathie ischémique ancienne est connue dans 20% des cas et I’atteinte
vasculaire périphérique dans 10% des cas. Une autre comorbidité essentielle est représentée
par la bronchopneumopathie chronique obstructive dans 5,5% des cas. Notons que

I’insuffisance rénale chronique n’était rapportée pour aucun des patients inclus.

La comparaison des 2 groupes de patients sur les caractéristiques de base de cette
population montre uniquement une différence significative en terme d’age : les patients

décédés sont significativement plus agés que les vivants (p=0,02).

4.2. Prise en charge pré-hospitaliere.

I s’agit dans 2/3 des cas d’une prise en charge primaire par le SAMU et dans 1/3 des cas
la prise en charge a débuté dans un centre hospitalier périphérique. 76% des patients ont un
état de choc cardiogénique diagnostiqué avant I’arrivée dans I'unité d’hémodynamique. Le
délai moyen de revascularisation suite au diagnostic d’IDM posé est de 6,9+ 9,2 heures. Dans
notre étude, il n’y a pas de différence significative en termes de délai de revascularisation

entre les groupes de patients survivants et les patients décédés.
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Groupe 1 (patients vivants) Groupe 2 (patients décédés)

N=28 (50,9%) N=27 (49,1%)

N %/moy ET* N %/moy ET* p**
Délai IDM-choc (h) 28 3,9 9,7 27 3,2 5,5 NS***
Délai IDM-revascularisation (h) 28 7,7 11,8 27 6,1 5,6 NS
Délai choc-revascularisation (h) 28 3,8 4,5 27 2,9 5,7 NS
Choc préhospitalier 20 71,4 22 81,5 NS
ACR 19 67,9 19 70,4 NS
Intervention SMUR primaire 17 60,7 18 66,7 NS

Tableau 2 : Caractéristiques de la prise en charge pré hospitaliere en fonction de la survie
hospitaliere (* écart-type ; ** p significatif <0,05; ***non significatif).

Un arrét cardiorespiratoire (ACR) survient chez 38 patients au total dans 1’étude, dont 35
des la prise en charge pré-hospitaliere. On ne distingue pas dans ce chiffre I’ACR inaugural
qui conduit a la prise en charge du SAMU et les ACR durant le transport ou en salle de
cathétérisme cardiaque. Mais on constate d’apres les données du SAMU que, dans la majorité
des cas, le rythme électrique inaugural était une fibrillation ventriculaire et dans de rares cas,

une asystolie.

Dans 3 cas, 'infarctus du myocarde se complique de troubles conductifs séveres

nécessitant la mise en place d’une sonde d’entrainement électro-systolique.
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4.3. Caractéristiques angiographiques.

L’analyse angiographique des lésions montrent une atteinte coronaire monotronculaire

dans pres de la moitié des cas. On constate une occlusion de ’artére coupable (TIMI O ou 1)
dans 80 % des cas. Il s’agit majoritairement de I’artére interventriculaire antérieure : 52% des
cas, I’artére coronaire droite et 1’artére circonflexe correspondant respectivement a 30,9% et

12,7% des cas. Une atteinte du tronc commun est relativement rare : 3,7% des cas.

L’intervention résulte en un flux TIMI 3 chez tous les patients. Une angioplastie avec
mise en place d’un stent est effectuée dans 95,7% des cas, les patients recevant en moyenne
1,3£0,7 stents. 6 patients ont bénéficié durant le méme temps opératoire d’un geste
d’angioplastie du vaisseau cible mais également d’une angioplastie sur un autre tronc

coronaire.

Le recours a une contre-pulsion par ballon intra-aortique est largement utilisé : 75% de la

population totale, sans qu’il y ait de différence entre les 2 groupes.

Le geste d’angioplastie coronaire est réalisé majoritairement sous antiGP2b3a chez 40
patients (72% de la population), 1’abciximab étant débuté en salle de cathétérisme cardiaque
dans 95% des cas. Ce traitement est interrompu prématurément (c’est-a-dire avant la 12eme
heure d’utilisation) chez 6 patients en raison de complications suivantes : 1 thrombopénie, 2

cas de saignements ou hématomes aux points de ponction avec déglobulisation, 1 suspicion
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d’hématémese, 1 épilepsie faisant craindre un saignement intracranien (infirmé par I’imagerie
cérébrale) et 1 choc hémorragique 4 heures apreés D’arrivée du patient en réanimation,
compliqué de son déces. En analyse univariée, les procédures réalisées sous antiGP2b3a sont

significativement plus présentes dans le groupe des patients survivants (p=0,05).

Les données per-procédurales coronarographiques sont réparties entre les deux groupes,

comme détaillé dans le tableau 3 :

Groupe 1 (patients vivants) Groupe 2 (patients décédés)
N=28 (50,9%) N=27 (49,1%)

N % N % p*
Monotronculaire 17 60,7 11 40,7 NS***
Bitronculaire 8 28,6 9 33,3 NS
Tritronculaire 3 10,7 7 25,9 NS
IVA 14 50 14 51,8 NS
CD 10 35,7 8 29,6 NS
Cx 2 71 8 29,6 NS
Réopro en HDI 24 84,1 16 61 0,05
CPBIA 19 67,9 20 74,1 NS

Tableau 3 : Caractéristiques procédurales en salle de cathétérisme cardiaque en

fonction de la survie hospitaliere (** p significatif <0,05 ; ***non significatif).
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4.4. La prise en charge hospitaliére.

4.4.1. Délais, durée de séjour et score de gravité a 1’entrée.

Groupe 1 (patients vivants)
N=28 (50,9 %)

moyenne ET*
N

Délai entrée en 27 6,2 5,5
Réanimation / USIC
fapres choc (h)

Durée séjour en 28 6 10,2
Réanimation / USIC (j)

Score IGS2 27 52,9 15,8

Groupe 2 (patients décédés)
N=27 (49,1%)
N moyenne  ET* p**

27 48 22 NSH#*
27 59 10,2 NS
26 77 20,5 0,001

Tableau 4 : Délais, durée de séjour et score de gravité a I’entrée d’hospitalisation en fonction de
la survie hospitaliere (* écart-type ; ** p significatif <0,05 ; ***non significatif).

Le délai moyen entre 1’arrivée du patient en USIC ou en réanimation et le diagnostic de

choc cardiogénique est de 5,5 + 4,2 heures. La durée du séjour y est extrémement variable

s’échelonnant de 6 heures a 45 jours, avec une valeur moyenne de 6+10,8 jours. Le score

IGSII differe de maniere significative entre les 2 groupes (p= 0,0009).

4.4.2. Les données hémodynamiques.

Les pressions artérielles systoliques et moyennes ont été recueillies pour chaque patient a

différents moments de la prise en charge. Le récapitulatif des valeurs moyennes figurent dans

le tableau suivant (Tableau 5) :

93



Patients vivants Patients décédés
N= 28 (50,1%) N= 27 (49,1%)

N moyenne ET* N moyenne ET* pX**
1ére PAS du SMUR (mmHg) 22 125,9 34,3 23 108,0 35,1 NSH*
1ére PAM du SMUR (mmHg) 21 97,2 24,4 23 80,7 26,4 0,03
PAS HDI (mmHg) 24 112,2 27,3 25 111,5 39,9 NS
PAM HDI (mmHg) 24 87,2 15,8 25 88,5 26,3 NS
PAS HO (mmHg) 28 127,2 38,9 27 120,6 25,2 NS
PAM HO (mmHg) 28 99,0 24,8 27 89,2 19,5 NS
PAS H1 (mmHg) 28 112,3 22,3 27 112,7 27,9 NS
PAM H1 (mmHg) 28 82,4 17,4 27 85,1 33,5 NS
PAS H6 (mmHg) 28 113,5 18,2 22 106,7 20,2 NS
PAM H6 (mmHg) 28 82,3 14,0 22 73,7 12,2 0,03
PAS H12 (mmHg) 28 110,0 18,3 22 111,8 15,8 NS
PAM H12 (mmHg) 28 81,7 15,0 22 75,7 12,6 NS
PAS H24 (mmHg) 28 109,0 17,4 16 119,3 23,1 NS
PAM H24 (mmHg) 28 77,2 12,9 16 80,3 12,5 NS

Tableau 5: Valeurs moyennes des pressions artérielles systoliques et moyennes au cours du
temps en fonction de la survie hospitaliere (*écart-type; **p significatif < 0,05 ; *** non
significatif).

La recueil des chiffres tensionnels a différents temps de la prise en charge du choc
cardiogénique fait mettre en évidence une différence significative entre les 2 groupes pour les
valeurs de pressions artérielles moyennes du SMUR et a la 6¢eme heure d’hospitalisation, avec

des valeurs plus élevées chez les survivants.
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Une échocardiographie trans-thoracique a été réalisée pour chaque patient, des 1’entrée en

réanimation.

La valeur moyenne de la FEVG initiale dans notre étude est de 35,8+ 12 %. La valeur
minimale est de 15%, et la maximale a 60%. Le débit cardiaque moyen était a 3,9+1,2 litres

par minute et I’index cardiaque moyen a 2,13+0,7 1/min/m?2.

Patients vivants Patients décédés
N=28 (50,9%) N=27 (49,1%)
N moyenne  ET* N moyenne  ET* p**
FEVG(%) 28 37,3 12 27 33,7 11,5 NS***
Débit cardiaque 12 3,7 0,7 10 4,1 1,6 NS
(I/min)
Index cardiaque 13 2,1 0,5 13 2,2 0,9 NS
(I/ min/m2)

Tableau 6 : Répartition des données échographiques entre les deux groupes (* écart-type; ** p
significatif <0,05 ; ***non significatif).

La comparaison des 2 groupes de patients ne montre pas de différence significative de la
FEVG sur la mortalité hospitaliere dans notre étude. Sur des données treés incompletes, le
débit cardiaque et I’index cardiaque ne sont pas significativement différents entre les deux

groupes.

4.4.3. Traitements inotropes et vasopresseurs.

La durée moyenne d’utilisation des amines était de 3,3+3,2 jours, avec des durées

extrémes allant de 6 heures a 17 jours.
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La dobutamine et la noradrénaline sont les amines qui ont été le plus souvent utilisées

dans notre étude a un moment donné de la prise en charge (respectivement 72,7% et 69,1%

des patients). L’adrénaline est utilisée chez 60% des patients.

Dobutamine (%)

Dobutamine dose
cumulée (mg)
Dobutamine dose
moyenne (pg/
Kg/min)
Adrénaline (%)

Adrénaline dose
cumulée (mg)

Adrénaline dose

moyenne (pug/
Kg/min)

Noradrénaline (%)

Noradrénaline dose
cumulée (mg)

Noradrénaline dose
moyenne (pg/
Kg/min)

1
2
3

Durée d'utilisation
des inotropes (j)

Nombre d'inotropes utilisés

N

20

28

28

16

28

28

19

28

28

28

Patients vivants
N=28 (50,9%)

%/moy ET*
71,4
2066,4 2281,4
4,5 3,6
57,1
15,4 27,4
0,2 0,5
67,8
85,8 198,3
0,2 0,3
28,6
46,4
25,0
3,8 2,5

20

26

26

17

27

27

17

27

30

27

Patients décédés
N=27 (49,1%)
%/moy
74,1
1818,0

5,9

60,7

31,1

0,8

63,0

117,6

0,6

22,2
51,8
25,9

2,7

ET*

3527,5

4,9

68,4

1,7

153,6

0,7

3,7

p**
Ns***

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

Tableau 7 : Utilisation des amines dans I’étude (* écart-type ; ** p significatif <0,05 ;

***non significatif).

Nous n’avons pas pu mettre en ¢vidence de différence significative pour la survie en

termes de produit inotrope ou vasopresseur utilisé et en termes de quantités cumulées.
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4.4.4. Prise en charge spécifique de Réanimation médicale.

Sur le plan neurologique, un refroidissement vasculaire par systeme Coolgard® a été mis

en place chez 14 des patients qui avaient fait un arrét cardio-respiratoire en pré-hospitalier

afin de limiter au mieux les séquelles anoxiques (soit chez 57% des patients concernés).

Sur le plan respiratoire, une ventilation mécanique est nécessaire dans 80% des cas. La

durée moyenne de ventilation est de 8,3+3,7 jours (valeurs extrémes : 6 h et 40 jours).

Groupe 1 (vivants) Groupe 2 (décédés)
N=28 (50,9%) N=27 (49,1%)
N %/moy ET* N %/moy ET* p**

Pa02/Fi02 28 248,7 172,0 27 155,1 131,8 0,03
Ventilation assistée 23 82,1 24 88,9 NS
PEEP 23 7,9 4,1 24 8,7 3,4 NS
Durée de ventilation 23 10,5 14,2 24 4,5 8,0 NS
@)

Tableau 8: Paramétres de ventilation mécanique dans I’étude en fonction de la survie

hospitaliere (* écart-type ; ** p significatif <0,05 ; ***non significatif).

La valeur moyenne globale de PEEP est de 8,3+3,6 mmHg. En étudiant le ratio
Pa02/FI102, reflet du niveau d’insuffisance respiratoire, nous notons des valeurs a I’entrée en

réanimation significativement plus élevées dans le groupe 1 (p = 0,03).

Sur le plan rénal, a ’entrée en réanimation, 8 patients seulement (soit 14,5%) ont une

fonction rénale strictement normale. La valeur moyenne de la clairance de la créatinine a

I’entrée selon la formule MDRD est de 55,622 mg/L.
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19 patients (soit 34,5%) dégradent leur fonction rénale durant le séjour en réanimation

(hausse de plus de 25% de la créatininémie initiale). Une épuration extra-rénale (soit de type

dialyse séquentielle, soit hémodiafiltration, soit les deux) est nécessaire chez 15 patients (soit

27,3%) ont nécessité une épuration extra-rénale (soit de type dialyse séquentielle, soit

hémodiafiltration, soit les deux). La durée moyenne d’utilisation de cette dialyse est de 13,3

heures (valeurs extrémes : 3 heures et 9 jours).

Groupe 1 (patients vivants)
N=28 (50,9%)
N %/moy ET*
Hémofiltration 5 17,6
Créatininémie 28 13,1 3,8
(mg/L)
Clairance 28 62,1 22,8
créatinine
(mL/min) MDRD
Variation créatininémie >25% 9 32,1

Groupe 2 (patients décédés)

N

10

27

27

10

N=27 (49,1%)
%/moy

37,0

16,8

48,9

37,0

ET*

6,5

19,2

p**

NS***

0,02

0,02

NS

Tableau 9 : Paramétres de la fonction rénale dans I’étude en fonction de la survie hospitaliere (*

écart-type ; ** p significatif <0,05 ; ***non significatif).

D’apres le tableau 9, les valeurs initiales de créatininémie et de la clairance de la

créatinine sont significativement plus hautes chez les patients du groupe 1. Néanmoins,

aucune différence significative n’est retrouvée entre les 2 groupes, en ce qui concerne la

variation de la créatininémie de plus de 25%.
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4.4.5. Autres parametres biologiques étudiés lors de 1’hospitalisation.

Hémoglobine (g/dl)
Plaquettes (G/L)
Globules Blancs (G/L)
Bilirubine totale (mg/dl)
Troponine I pic (ug/l)

CPK pic (UI/L)

Lactates pic (mg/l)
Durée de lactates (j)
CIVD

PCT pic

BNP (pg/ml)

Groupe 1

vivants)
N=28 (50,9%)

N %/moy  ET*

28 13,0 1,8

28 276,5 89,8

28 18,2 8,3
28 9,0 6,5
28 60,5 37,2

28 3599,2 2849

27 5311 269,2

26 1,9 1,3
1 3,6
18 5,8 11,6

16 767,2 928,5

(patients

Groupe 2
décédés)
N=27 (49,1%)
N %/moy  ET*

27 13,8 19

27 247,2 134,0
27 27,6 34,1
27 15,6 17,8
27 72,9 34,6

26 5754,5 4742,9

26 7830 636,6

25 1,5 1,1
4 14,8

14 11,3 31,2

19 8070 899,7

(patient

Ns***

NS

NS

NS

NS

NS

0,06

NS

NS

NS

NS

Tableau 10 : Autres parameétres biologiques a I’entrée étudiés dans I’étude en fonction de la
survie hospitaliére (* écart-type ; ** p significatif <0,05 ; ***non significatif).

Le tableau 10 nous montre qu’aucun des autres parametres biologiques étudiés n’a de

valeur pronostique significative.

Néanmoins, certaines complications survenues lors du séjour en réanimation ou USIC

méritent d’€tre précisées.
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Les complications rythmiques : Un arrét cardio-respiratoire est encore constaté chez 3

patients lors de la prise en charge hospitaliere, ainsi que des troubles du rythme ventriculaires

a type de tachycardie ventriculaire chez 3 autres patients.

Les complications infectieuses : 35 patients (soit 63,6% de la population globale) ont

présenté un sepsis au cours de 1’hospitalisation en Réanimation :

- 32 patients ont développé une pneumopathie, soit d’inhalation, soit acquise sous ventilation

mécanique.

- 3 ont présenté une infection sur cathéter.

- 3 se sont compliqués d’une bactériémie, dont 1 qui a évolué vers le choc septique malgré

I’antibiothérapie.

Dans 13 cas, il n’y avait aucune documentation bactériologique.

Les complications hémorragiques : 13 patients ont bénéficié d’une transfusion sanguine
en raison d’une anémie. Au total, nous avons répertorié 2 cas de saignements ou hématomes
aux points de ponction, une hématémese, et un choc hémorragique sans point de départ

identifié conduisant au déces du patient.

Les complications neurologiques : 11 patients ont souffert d’encéphalopathie anoxique

cérébrale sévere, avec pour 2 d’entre eux des manifestations a type d’état de mal épileptique.
5 de ces patients avaient récupéré une fonction cardiaque satisfaisante avec stabilité
hémodynamique mais ont di étre limités sur le plan thérapeutique du fait d’un pronostic
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neurologique catastrophique. Les 6 autres patients souffraient de défaillances multiviscérales

associées, grevant le pronostic vital.

4.5. Le devenir des patients.

4.5.1. Patients décédés.

Sur les 55 patients admis pour choc cardiogénique a la phase aigué d'un infarctus du
myocarde, on note une mortalité de 43,6% a 30 jours. 3 patients décedent ensuite ce qui porte

la mortalité hospitaliere globale a 49,1% des patients inclus.

Le suivi des patients sortis d’hospitalisation a porté sur au moins 6 mois ; durant cette
période, 3 sont décédés et 2 sont perdus de vue. La mortalité globale a 6 mois dans notre
étude monte donc a 54,5%. Chez les patients agés de 75 ans et plus, la mortalité est
extrémement élevée puisque 8 patients sur 9 sont décédés dans les 6 premiers mois, dont 7 sur

8 en intra-hospitalier.
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Figure 1: Courbe de survie a 30 jours en fonction de la survenue d’un arrét

cardiorespiratoire (analyse de Kaplan-Meier).
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4.5.2. Données a la sortie d’hospitalisation.

La FEVG a la sortie d’hospitalisation chez les survivants avait une valeur moyenne a

46%=10,7%.

Le traitement BASIC (B-bloquant, antiagrégants plaquettaires, statine, inhibiteur de

I’enzyme de conversion,) recommandé en post-infarctus avait été débuté de facon complete
chez 25 des survivants (soit 89,3% d’entre eux). Mais les posologies n’atteignaient les

posologies optimales que pour 4 d’entre eux.

22 patients ont réalis€ un temps de réadaptation cardiaque au décours de cette
hospitalisation, soit au CHU de Nancy, soit dans un service de réadaptation cardiaque proche

de leur domicile.

4.5.3. Suivi des survivants.

Au terme du suivi de 6 mois, la FEVG de controle s’était discrétement améliorée avec

une valeur moyenne a 49,8+11%.

On répertorie durant cette période la survenue d’un événement cardio-vasculaire chez 8
patients (soit 33,3% des survivants) : a type d’cedéme aigu pulmonaire pour 1, de récidive de
syndromes coronariens aigus motivant un contrdle coronarographique en urgence pour 5
d’entre eux, et une revascularisation programmée suite a la récidive d’angor chez 2 autres. 1
patiente a bénéficié durant cette période de 2 défibrillateurs automatiques implantables dont

un avec resynchronisation.
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4.6. Complément statistique a six mois.

L’analyse univariée de I’ensemble des parametres en fonction cette fois de la survie a 6
mois montre que la FEVG initiale haute (p=0,03), I’atteinte coronaire monotronculaire initiale
(p=0,03), I'utilisation d’abciximab (p=0,02), la clairance initiale de la créatinine (p<<0,01) sont
significativement plus présents dans le groupe des patients survivants. Nous avons détaillé ces
paramétres dans le tableau suivant (les autres parametres de 1’étude non significatifs a 6 mois

n’ont pas ét¢ redétaillés dans ce tableau par souci de clarté) :

Survivants a 6 mois Décédés a6 mois
N=23 (43.4%) N=30 (56.6%)

N %/moy ET* N %/moy ET* p**
Age (ans) 23 56,4 11,4 30 64,4 12,8 0,02
Monotronculaire 16 69,6 12 40,0 0,03
Réopro en HDI 20 87,0 18 60,0 0,03
Créatininémie (mg/I) 23 12,6 3,3 30 16,8 6,3 <0,01
Clairance créatinine 23 64,9 23,3 30 48,8 18,8 0,01
(ml/min) MDRD
score IGS2 22 53,5 14,3 29 74,8 21,4 0,001

Tableau 10 : Analyse univariée des parameétres en fonction de la survie a 6 mois (* écart-type ;

** p significatif < 0,05).
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S. DISCUSSION.

Les résultats de notre étude apportent un certain nombre d’éléments importants de
compréhension sur le devenir a court et a moyen termes des patients admis pour choc

cardiogénique malgré une revascularisation coronaire effective.

L’obtention d’une revascularisation optimale caractérisée par un flux TIMI 3 est un
élément pronostique de premier plan dans ce contexte. L’impact du flux TIMI a déja été
commenté dans le pronostic des patients €ligibles a une angioplastie primaire dans le cadre
d’un SCA avec sus-décalage du segment ST [25, 61, 99]. Dans le registre SHOCK, la
mortalité hospitaliere variait de 33% a 55% en fonction de 1’obtention d’un TIMI 3 en fin de
procédure [61]. Mehta et al sont cependant les seuls a avoir publié une étude spécifique sur
I’impact du flux TIMI en post-procédure sur une large cohorte de patients admis pour choc
cardiogénique a la phase aiglie d’un infarctus du myocarde. Dans cette étude, 14,7% des
patients revascularisés présentaient un flux non optimal TIMI 0,1 ou 2. Comparés aux patients
revascularisés de maniere optimale, ces patients présentaient significativement plus de risque
d’insuffisance rénale, de tamponnade, et de saignements majeurs. Ils mettent également en

évidence une relation inverse entre le grade TIMI obtenu et la mortalité [25, 99].

La mortalité a 30 jours dans notre étude est de 43,6% et elle s’éleve a 49,1% pendant la
phase hospitaliere. Les études initiales GUSTO-I [100] et GRACE [101] montrent un taux de
mortalit¢ de 60%, sachant qu’un certain nombre de chocs cardiogéniques étaient traités

médicalement. Ce n’est qu’avec I’étude SHOCK [42] que le taux de mortalité integre
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I’angioplastie primaire. Depuis 1’étude SHOCK, les taux de mortalité a 30 jours varient dans

la littérature de 45,5 a 50% [60].

Si I’on affine les données en tenant compte du flux TIMI, Mehta et al retrouvent une
mortalité de 32% chez les patients avec une revascularisation optimale. Il est important de
noter que les populations étudiées dans ces études sont souvent hétérogenes. Dans notre étude,
pres de 88% des patients ont besoin d’une ventilation mécanique, 100% des patients sont sous
vasopresseurs et inotropes, ce qui est loin d’étre le cas dans les études sus-citées. D’autre part,
il faut tenir compte du taux important d’arréts cardiorespiratoires dans notre population, ce
que nous développerons ultérieurement. Enfin, rappelons que ces chiffres de mortalité globale
dans la littérature, de méme que dans notre étude, ne tiennent pas compte bien siir des patients
morts en préhospitalier et des déces en salle de cathétérisme cardiaque, montrant bien le

caractere péjoratif de cette situation clinique.

Les patients de plus de 75 ans représentent 16,36% de notre population avec une
mortalit¢ beaucoup plus élevée: un taux de 77% a 30 jours. Si les recommandations
européennes et américaines tiennent compte des résultats de 1’angioplastie primaire dans la
prise en charge du choc cardiogénique, elles émettent toujours de grandes réserves chez les
patients de plus de 75 ans [17, 40]. Ainsi, la décision d’une prise en charge invasive doit
dépendre essentiellement de 1’dge physiologique de ces patients a4gés et des comorbidités

associées.
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La qualité de la prise en charge des patients présentant un SCA avec sus-décalage
persistant du segment ST et a fortiori compliqué d’un choc cardiogénique dépend également
du délai de revascularisation. Dans notre étude, 1’analyse des données de la phase pré
hospitaliere montre des délais de prise en charge « diagnostic IDM- angioplastie » assez
homogenes et relativement courts. Ceci s’explique en partie par un nombre important d’arréts
cardiorespiratoires pré-hospitaliers mais également par un maillage régional performant dans

la prise en charge de I’infarctus du myocarde.

Le taux de mortalité dans notre étude doit tenir compte d’une forte proportion d’ACR pré
hospitaliers : plus de 2/3 des patients. Il s’agit 1a d’un facteur extrémement important dans
I’analyse globale de nos données. Il est communément admis que les patients présentant un
infarctus du myocarde compliqué a la phase initiale d’un arrét cardiorespiratoire ont une
évolution clinique plus défavorable[57]. Le pronostic dépend essentiellement de la sévérité de
I’hypoxie cérébrale a I’admission, avec dans un certain nombre de cas des déficits moteurs et
cognitifs. L’analyse des courbes de survie dans notre série est intéressante. Une différence de
survie dans les 10 premiers jours de la prise en charge semble se dessiner au détriment des
patients ayant présenté¢ un ACR. En revanche, il n’y a plus de différence significative en terme
de mortalité a 30 jours ni d’ailleurs au long cours. Cette évolution favorable peut s’expliquer
par le caractere curable du substrat physiopathologique de l’arrét cardiaque, c’est-a-dire

I’occlusion coronaire.

En ce qui concerne les conditions pharmacologiques de la revascularisation coronaire,
nous confirmons 1’utilit¢ d’un antiGp2b3a dans la prise en charge de ces patients, ce qui a

déja été rapportés par Dauermann et al [54]. Si I’intérét d’un antiGp2b3a a la phase aigiie
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d’un SCA avec sus-décalage persistant du segment ST est maintenant clairement établi [31] ,
plusieurs études rétrospectives [102] puis prospectives randomisées [103, 104] ont confirmé
ce bénéfice a court et a long terme dans les états de choc cardiogénique. Les raisons pour
lesquelles les patients en choc cardiogénique bénéficient peu de I’utilisation d’un antiGp2b3a
ne sont pas connues. Elles sont influencées probablement par les risques hémorragiques
inhérents a une réanimation longue et traumatique en cas d’ACR et par des risques de
surdosage liés a une éventuelle défaillance multiviscérale. Cependant, il faut rappeler que ces
patients ne bénéficient pour la plupart que d’une anti-agrégation par aspirine en pré
hospitalier, ’administration d’une dose pré-hospitaliecre de clopidogrel étant souvent

impossible et la dose de charge administrée en réanimation souvent retardée.

L’insuffisance rénale initiale est un facteur de risque de mortalité intrahospitaliere en
analyse univariée. Nos données concordent avec celles retrouvées dans la littérature qui
correlent cette altération de la fonction rénale au pronostic a court et long termes [6, 105,
106]. Dans une enquéte monocentrique sur le choc cardiogénique compliquant un syndrome
coronaire aigu, Koreny et al [59] ont montré que l'insuffisance rénale aigué était le facteur
prédictif le plus puissant en termes de mortalité intrahospitaliere. Dans cette étude, la
définition de I'insuffisance rénale était plus sévere, avec une diurese inférieure a 20 ml/h et
une augmentation de la créatininémie de plus de 50 % de ’état basal dans les 24 heures du
début du choc. Dans I’étude randomisée TRIUMPH [60], la clairance de la créatinine est
¢galement un facteur prédictif de mortalité a 30 jours. D’autres travaux devront étre effectués
pour déterminer si la préservation a tout prix de la fonction rénale dans le choc cardiogénique
permet d’améliorer le pronostic, ou s’il ne s’agit que d’un marqueur d’altération de perfusion

d’organe.
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L’analyse des paramétres hémodynamiques est également importante dans une étude

portant sur le choc cardiogénique.

Nous montrons dans notre étude que la FEVG ne varie pas significativement entre les 2
groupes de patients si 1’on considere la période hospitaliere. En analyse univariée, seule la
FEVG est significativement plus haute dans le groupe de patients survivants si I’on considére
le suivi a 6 mois. La FEVG avait déja été rapportée comme facteur pronostique indépendant de
mortalit¢ dans des études observationnelles [82]. Cependant, notre compréhension des
mécanismes physiopathologiques du choc cardiogénique ces dernieres années nous conduit a
relativiser la valeur de ce parametre. Nombre de patients en choc cardiogénique présentent
paradoxalement des chiffres relativement élevés de FEVG. Par exemple, dans le registre
SHOCK, pres de 25% des patients ont une FEVG>40%. Le caractere plus homogene de la
FEVG dans I’étude TRIUMPH (critére d’inclusion : FEVG <40%) [82] limite sensiblement la
valeur de la FEVG sur le devenir des patients. Certains auteurs suggerent que 1’inflammation
systémique et la vasoplégie, toutes deux associées a une dysfonction de la fonction contractile
du ventricule gauche influence la physiopathologie du choc cardiogénique. Ceci est
probablement d’autant plus vrai en cas de choc cardiogénique apparaissant secondairement

apres un arrét cardiorespiratoire.

Le débit cardiaque reste dans la littérature un excellent facteur prédictif de mortalité chez
ces patients en choc cardiogénique. Torgersen et al présentent 1’index cardiaque et le cardiac
power index mesurés les 24 premieres heures comme les variables hémodynamiques les plus
importantes [107]. Un index cardiaque a 3L/mn/m? et un cardiac power index a 0,8 W/m? sont

selon les auteurs des facteurs prédictifs de mortalité a 30 jours. Le recueil des données
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concernant la mesure du débit cardiaque est largement insuffisant dans notre étude et ne permet

pas une analyse fiable des données.

D’autre part, la prise en compte de la pression artérielle au cours de la prise en charge
initiale est également un élément important. Ainsi, il a été montré que la mesure de pression
artérielle systolique sous amines est un facteur prédictif indépendant de mortalité dans le
registre SHOCK [61]. La pression artérielle moyenne avait ainsi également été explorée et,
bien que significativement corrélée a la mortalité, sa valeur prédictive y était plus faible que
celle de la pression systolique. Notre étude met en évidence une différence significative entre
les deux groupes, en ce qui concerne les chiffres tensionnels au début de la prise en charge,
notamment sur les valeurs de pressions artérielles moyennes du SMUR et a la 6°™ heure de

prise en charge.

I a été suggéré qu'une hausse de la pression artérielle apres Il'initiation d’amines
vasopressives dans le choc cardiogénique traité par revascularisation coronaire percutanée,
serait associée a une mortalité intra-hospitaliere plus basse [3]. Ces données sont appuyées par
les résultats de I’étude de Katz, dans laquelle une pression artérielle systolique soutenue par
amines vasopressives a faible dose était prédictive d’une mortalité plus importante a 30 jours
[60]. D’autre part, le niveau tensionnel de ces patients est surtout étroitement corrélé au type

et au dosage des agents vasopresseurs et inotropes.

L'influence des vasopresseurs sur le pronostic est peu claire. En effet, aucune étude

prospective n’a encore été menée a son terme pour déterminer le traitement vasopresseur
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optimal a proposer pour les chocs cardiogéniques post-infarctus. Valente et al ont suggéré que
des doses importantes de vasopresseurs sont associées a une plus faible survie dans le cadre
du choc cardiogénique sur IDM revascularisé par dilatation percutanée [108]. Schreiber et al
présentent ainsi I’épinéphrine comme un facteur prédictif indépendant de mortalité¢ dans une
cohorte observationnelle [109]. Enfin, Levy et al comparent actuellement 1’efficacité sur
I’index cardiaque de la norépinephrine et de 1’épinéphrine dans le cadre du choc
cardiogénique post infarctus. Dans notre étude sur une série limitée de patients, ni le type de
molécule ni la posologie cumulée ne varient significativement entre le groupe de patients

décédés et le groupe de patients qui survivent.

Par ailleurs, les recommandations de ’ACC/AHA restent assez floues, elles sont en
faveur d’un support pharmacologique par inotropes et agents vasopresseurs aux dosages les
plus bas possibles, et l'utilisation de noradrénaline pour les chiffres tensionnels les plus

séveres [110].

Notre étude n’inclut aucun patient ayant bénéficié d’une assistance circulatoire. Si le
nombre d’assistances circulatoires mises en place est relativement limité dans notre centre en
post infarctus, il s’agit néanmoins d’une alternative thérapeutique séduisante. Elle a
I’avantage de jouer sur I’amélioration immédiate des parametres hémodynamiques qui
tiennent une place essentielle dans le pronostic du patient. Quelques centres hospitaliers ont
publié des séries relativement conséquentes de patients ayant bénéficié d’'une ECMO en pré
hospitalier avec un succes notable [111]. Dans cette série, les auteurs constataient 40% de

survie.
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Cependant, cette thérapeutique a également ces limites. L’adge du patient et les
comorbidités associées doivent étre prises en compte puisqu’elle ne s’envisage que si un
projet thérapeutique est possible ensuite comme une assistance prolongée ou la greffe
cardiaque si besoin. Cette technique nécessite la mobilisation de I’ensemble d’une équipe et
elle a un colt financier certain. Enfin, ’expérience de l’assistance circulatoire sur arrét

cardiorespiratoire en pré hospitalier reste tout de méme mitigée.

Les limites de notre étude reposent notamment sur le fait qu’il s’agisse d’une étude
monocentrique, rétrospective, avec un effectif réduit de patients. Le recueil des données en
pré hospitalier est souvent incomplet : peu de renseignements précis pour la phase pré
hospitaliere (délais du massage cardiaque externe, d’obtention d’une hémodynamique
correcte, manque parfois de la caractérisation du rythme cardiaque initial lors d’un arrét
cardiorespiratoire). Pendant la phase hospitalicre, c’est essentiellement les données
hémodynamiques précises qui manquent, notamment une valeur fiable du débit cardiaque
initial et des mesures répétées dans le temps. En effet, I’évolution ces dernieres années est
marquée par une tres large utilisation de 1’échographie cardiaque au détriment du monitorage
par Swann Ganz. Mais cette technique présente également un certain nombre de limites
notamment pour obtenir un débit cardiaque (patient en TACFA, mauvaise échogénicité,
valeurs imprécises de la mesure du diametre sous aortique), autant de contraintes ne

permettant pas des mesures fiables et reproductibles.
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6. CONCLUSION.

Malgré les progres de la prise en charge de I’infarctus, en particulier des techniques de
reperfusion, et une prise en charge médicale dans des unités d’hospitalisation spécifiques, la
mortalité du choc cardiogénique en phase aigué traité par angioplastie reste élevée. Une
approche multidisciplinaire incluant les acteurs médicaux en préhospitalier et des centres
spécialisés dans la prise en charge de cette affection est réellement nécessaire. Notre étude
propose un certain nombre de variables utiles pour stratifier le risque de ces patients et qui

pourront aider dans 1’élaboration de nouveaux schémas thérapeutiques.
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RESUME DE LA THESE :

Apres un rappel sur I’infarctus du myocarde et le choc cardiogénique a sa phase aigu€, nous avons
évoqué les moyens thérapeutiques a disposition en veillant a exposer les résultats des dernicres
recommandations a ce sujet. La mortalité y reste élevée malgré 1’amélioration des approches

thérapeutiques et la détermination de facteurs pronostiques devient un enjeu important.

Dans une deuxieme partie, nous avons étudié de maniere rétrospective la prise en charge de 55 cas
consécutifs de choc cardiogénique a la phase aigué de l'infarctus du myocarde hospitalisés dans notre
centre entre le 1 janvier 2008 et le 01 janvier 2011. L’ensemble des patients a bénéficié d’une
revascularisation coronaire endoluminale optimale avec flux TIMI de grade 3. Apres une description
de la population de I'étude, nous avons comparé les caractéristiques et la prise en charge pré-
hospitaliere, en salle d’hémodynamique interventionnelle et en service de Réanimation médicale en
fonction de la survie hospitaliere. L’analyse statistique montre que 1’dge des patients, la présence
initiale d’une altération de la clairance de la créatinine, la pression artérielle moyenne en
préhospitalier et a la 6eme heure, le ratio PaO2/FIO2 et I’utilisation d’antiGp2b3a sont des facteurs
significatifs.

TITRE EN ANGLAIS:

Long term outcomes in patients with cardiogenic shock complicated acute myocardial
infarction despite a patent infarct-related artery.
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