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Monsieur le professeur ALIOT,

Professeur de Cardiologie et Pathologie Vasculaire,

Nous vous connaissons depuis trés longtemps :

Nous avons été votre externe, avant.

Vous nous impressionniez par votre science...

Nous avons été interne dans votre service, aprés.

Vous nous avez appris beaucoup de ce que nous savons en cardiologie,
Aujourd'hui vous présidez notre jury de thése.

Soyez en remercié et

Croyez a notre admiration et a notre estime.



Monsieur le Professeur Pierre DROUIN,

Professeur d'Endocrinologie et de Maladies métaboliques,

Vos remarques et votre accueil nous ont permis d'avancer,

Nous apprécions toujours quand vous nous donnez votre avis,

Méme si nous ne le suivons pas toujours.

Vous nous avez fait vraiment tres plaisir en acceptant de juger aujourd'hui
notre travail.

Vous &tes pour nous un véritable pére professionnellement, voire plus...

Monsieur le Professeur BOLLAERT,

Professeur de Réanimation Médicale,

Nous avons aimé travaillé dans votre équipe en Réanimation Médicale.
Vous étes « éthiquement » un modele pour nous.
A nos yeux, il n'y a pas de vrai médecin sans « éthique. »

Merci de nous avoir rassurée dans nos idéaux.



Monsieur le Docteur ETHEVENOT,

Vous avez été a l'origine de ce travail,

Nous avons apprécié votre tres grande disponibilité,

Méme sinous avons donné une orientation plus réanimatrice que
cardiologique a cette thése.

Ce jour nous permet de vous remercier.

Monsieur le Docteur Bruno LEVY,

Tu es aussi a l'origine de ce travail,
ton soutien et ta présence m'ont été précieux.
J'ai apprécié ta rigueur.

Travailler avec toi a été « une révélation » |

Madame le Docteur BOUSSAT,

Tu as guidé mes premiers pas en Réanimation,

J'ai aimé apprendre a tes cotés,

Ta curiosité intellectuelle et ta rigueur thérapeutique resteront pour moi
des exemples.

Je te remercie d'avoir accepté de juger mon travail.
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Aux médecins avec lesquels jai collaboré

et qui m'ont appris le métier,

A mes collégues internes,

Au personnel des services hospitaliers dans lesquels jai eu I'occasion de
travailler : aux infirmiéres, aux aides-soignantes, aux ASH (avec une
mention spéciale pour CDLR), aux secrétaires, aux kinésithérapeutes, aux

diététiciennes,...
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A ma famille,

A mes amis,

A Pierre.

12



SERMENT :

« Au moment d'étre admise a exercer la médecine, je promets et je jure
d'étre fidéle aux lois de I'honneur et de la probité. Mon premier souci sera
de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses
¢léments, 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 I'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
I'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 lintimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont
confiés. Regue a lintérieur 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 jamais la mort délibérément.

Je préserverai lindépendance nécessaire d 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 demandés.

J'apporterai mon aide & mes confréres ainsi qu'd leurs familles dans
I'adversité.

Que les hommes et mes confreres m'accordent leur estime si je suis
fidéle & mes promesses; que je sois déshonorée et méprisée si jy
manque. »
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6.3.L’hibernation :

6.4.Les complications mécaniques :
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7.1. La défaillance ventriculaire gauche(11,13,14) :

7.2. Les lésions mécaniques :
7.2.1. L'insuffisance mitrale aigué (15) :
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7.3.L'infarctus du ventricule droit (11,14) :
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8. La prise en charge du choc cardiogénique a la phase aiqué de

I'infarctus du myocarde :

8.1. Conditionnement (11,18) :
8.2.5onde de Swan-Ganz :
8.3.Explorations complémentaires :
8.3.1. ECG:
8.3.2. Radiographie thoracique :
8.3.3. Bilan biologique :
8.3.4. Echocardiographie (19) :
8.3.5. Coronarographie (19) :
8.4. Traitement symptomatique (21) :
8.4.1. Intubation et ventilation mécanique (22) :
8.4.1.1. Bases physiopathologiques :
8.4.1.1.1. La ventilation mécanique diminue la demande en
oxygene de l'organisme :
8.4.112. La ventilation mécanique augmente le transport
artériel en oxygéne :
8.4.113. La ventilation mécanique améliore de maniére
indirecte mais significative la fonction myocardique :
8.4.1.2. Choix du mode ventilatoire :
8.4.1.2.1. Ventilation non invasive (VS-PEP) :
8.4.1.2.2. Ventilation contrdlée :
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8.4.3. Autres méthodes d'assistance ventriculaire (11,12) :
8.4.3.1. Principes de fonctionnement :
8.4.3.2. Description des différents types :
8.4.3.2.1. Pompes a galets :
8.4.3.2.2. Pompes centrifuges :
8.4.3.2.3. Pompes pulsatiles :
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8.4.7.4. Ibopamine :
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8.4.7.5. Vesnarinone :
8.4.8. Bétabloquants et dérivés nitrés :
8.4.9. Inhibiteurs de I'Enzyme de Conversion de |'Angiotensine
(IEC):
8.5. Traitement étiologique :
8.5.1. Aspirine et anti-agrégants plaquettaires :
8.5.2. Revascularisation coronaire (5,31,32,33) :
8.5.2.1. Thrombolyse :
8.5.2.1.1. Propriétés :
8.5.2.1.2. Données des études :
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8.5.2.124. Dans le registre SHOCK (25,39) :
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8.5.2.2.3.3. Critéres d'inclusion et d'exclusion :
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8.5.2.2.3.3.2. Critéres d'exclusion :
85.2.2.34. Résultats :
8.5.2.2.3.5. Commentaires :
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8.5.2.2.4. Etude SHOCK (Should we emergently revascularize
Occluded Coronaries for Cardiogénic Shock ?):
8.5.2.2.4.1. Objectifs de I'étude:
8.5.2.2.4.2. Protocole :
8.5.2.2.4.3. Critéres d'inclusion et d'exclusion :
8.5.2.2.4.3.1. Critéres d'inclusion :
8.5.2.2.4.3.2. Critéres d'exclusion :
8.5.2.2.44. Résultats :
8.5.2.2.4.4.1.Description de la population de I'étude :
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8.5.2.3.1. Indications et contre-indications :
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8.5.3. Chirurgie des complications mécaniques :
8.5.3.1. Indications:
8.5.3.2. Résultats du registre SHOCK :

8.5.3.3. Commentaires :
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DEUXIEME PARTIE : ETUDE PERSONNELLE :
1.Méthodes :

1.1 Sélection des patients :

1.2 Critéres de non-sélection des patients :

2.Descriptions de la population de I'étude :

2.1 Caractéristiques des patients :
2.1.1 Sexe :
2.1.2.Poids et IMC :
2.1.3 Age:
2.14 Lieu d'hospitalisation initiale et délai d'hospitalisation en
Réanimation Médicale :
2.1.5 Facteurs de risque cardio-vasculaires :
2.1.5.1 Antécédents coronariens :
2.1.5.2 Tabac :
2.1.5.3 Diabéte :
2.1.5.4 Dyslipidémie :
2.1.5.5 HTA et antécédents vasculaires :
2.1.5.6 Commentaires :
2.1.6 Traitement antérieur a I'hospitalisation :
2.2 Infarctus du myocarde actuel :
2.2.1 Territoire atteint :
2.2.2 Présence de troubles du rythme :
2.2.3 Présence de troubles de la conduction :
2.2.4 Sighes de choc cardiogénique :
2.3 Traitements entrepris avant |'hospitalisation en Réanimation
Médicale :

2.3.1 Mesures de réanimation et conditionnement :
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2.3.2 Traitement de l'infarctus :
2.3.3 Autres traitements administrés :
2.3.4 Données coronarographiques et événements survenus au
laboratoire d’hémodynamique interventionnelle :
2.3.4.1 Arrét cardio-respiratoire perprocédure et
conditionnement des patients :
2.3.4.2 Résultats de la coronarographie :
2.3.5 Angioplasties coronaires :
2.4 Prise en charge en Réanimation Médicale :
2.4.1 Scores de gravités :
2.4.2 Conditionnement des patients en Réanimation :
2.4.2.1 Intubation et ventilation :
2.4.2.2 Contre-Pulsion par Ballonnet Intra-Aortique :
2.4.2.3 Sonde d'Entrainement Electro-Systolique :
2.4.3 Complications survenues en Réanimation :
2.4.3.1 Complications cardiaques :
2.4.3.2 Insuffisances rénales :
2.4.3.3 Complications infectieuses :
2.4.3.4 Complications pulmonaires :
2.4.3.5 Complications hématologiques :
2.4.3.6 Complications digestives :
2.4.3.7 Autres complications :
2.4.4 Les données hémodynamiques :
2.4.4.1 L'échocardiographie :
2.4.4.2 Swan-ganz :
2.4.5 Traitements administrés en réanimation :
2.45.1 Utilisation d'amines vasopressives et autres

traitements inotropes :
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2.4.5.2 Sédation en Réanimation :

2.4.5.3 Anticoagulation :

2.4.5.4 Antiagrégants plaquettaires :

2.45.5 Autres traitements a visée cardiaque :
2.4.6 Devenir des patients :

2.4.6.1 Patients décédés :

2.4.6.2 Patients survivants :

2.4.6.2.1 Données en cours d'hospitalisation en Cardio C :

2.4.6.2.2 Traitement de sortie de I'hdpital :
2.4.6.2.3 Réadaptation cardiaque :
2.4.6.2.4 Suivi a distance :

3 Analyse statistique univariée .

3.1.Méthode :
3.2 Analyse des variables qualitatives :
3.2.1 Population de I'étude :
3.2.2 Facteurs de risque cardiovasculaires :
3.2.3 Infarctus du myocarde :
3.2.3.1 Troubles du rythme et de la conduction :
3.2.3.2 Prise en charge avant la réanimation :
3.2.3.3 Coronarographie, angioplastie, et CPBIA :
3.2.4 Prise en charge en Réanimation Médicale :

3.2.4.1 Conditionnement des patients :

3.2.4.2. L'utilisation d'amines vasopressives en Réanimation :

3.2.4.3.Traitements a visée cardiaque en réanimation :
3.2.5. Complications en Réanimation :
3.3. Analyse des variables quantitatives :

3.3.1 Données démographiques :
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3.3.2 Critéres de gravité :

3.3.3 Autres parametres significatifs :

4 Analyses statistiques multivariées .

4.1 Méthodes :
4.2. Résultats de la régression linéaire multiple :

4.3. Résultats de la régression logistique :

4.4, Analyse en composantes principales normées :

TROISIEME PARTIE : DISCUSSION:
1 La population de I'étude :

2 Les traitements appliqués :

3 Les limites de I'étude :

4 Résultats :

CONCLUSION :
BIBLIOGRAPHIE :

ANNEXES :
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Le choc cardiogénique demeure la premiére cause de mort a la
phase aigué de l'infarctus du myocarde et ce malgré les progrés récents
dans la prise en charge de linfarctus (angioplastie, prothéses
endovasculaires, anti-GP IIb ITIa ..).

Le choc cardiogénique a plusieurs étiologies: des origines
mécaniques (rupture septale, rupture de la paroi libre du myocarde,
insuffisance mitrale aigué), des atteintes du ventricule droit isolées, et
enfin des chocs liés & une insuffisance ventriculaire gauche prédominante.
R.J.Goldberg a montré qu'entre 1975 et 1988, ni l'incidence ni le pronostic
du choc cardiogénique secondaire a un infarctus du myocarde ne s'étaient

améliorés. Les survies, hospitaliére et a long terme, demeuraient faibles.

Quelques études randomisées et de nombreuses études non
randomisées ont été publiées depuis cherchant a démontrer le bénéfice
d'une revascularisation précoce sur la survie de patients présentant un
choc cardiogénique au décours d'un infarctus du myocarde. Ainsi, 'analyse
de sous-groupes dans les études GUSTO avait permis d'analyser l'intérét
des traitements thrombolytiques, en association ou non avec la contre-
pulsion par ballonnet intra-aortique. L'étude suisse SMASH a été une des
premiéres a évaluer le bénéfice d'une revascularisation précoce dans le
choc cardiogénique compliquant |'infarctus du myocarde d sa phase aigué.
Cette étude a di étre interrompue précocément en raison du trop faible
taux d'inclusion. L'étude SHOCK n'‘a ensuite pas donné les résultats
attendus : il n'y a pas de bénéfice a 30 jours d'une revascularisation
précoce en terme de survie, le bénéfice en revanche est significatif a6
mois. Conjointement a I'€tude randomisée SHOCK, un registre a été créé
permettant |'analyse des cas non éligibles pour I'étude randomisée, les cas

non randomisés de choc cardiogénique. Ce registre a ainsi permis
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d'analyser différents sous-groupes de patients en fonction de |'étiologie
du choc, ou en fonction du terrain sur lequel il survient, ou en fonction de
particularité électrocardiographique.

L'objet de ce travail était d'étudier la prise en charge du choc
cardiogénique a la phase aigué de |'infarctus du myocarde conjointement
entre le service de cardiologie C et le service de Réanimation Médicale de
I'hapital Central au CHU de Nancy. L'étude a dii &tre limitée dans le temps
afin d'avoir un groupe homogeéne en terme de moyens thérapeutiques a
disposition et d'autre part du fait du changement de site du laboratoire
d'angiographie coronaire vers I'h6pital de Brabois survenu au mois de juin

2000.
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PREMIERE PARTIE :
RAPPELS THEORIQUES
ET DONNEES ACTUELLES

DELALITTERATURE:
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1.Définitions :

Le choc cardiogénique correspond a une défaillance du myocarde qui
n'est plus capable d'assurer une circulation sanguine suffisante pour
permettre l'oxygénation tissulaire (1). Il en découle une hypoxie tissulaire
malgré un volume intra-vasculaire adéquate. Le choc cardiogénique
survient dés les premiéres heures de linfarctus ou se développe de
maniere plus retardée par rapport aux premiers signes de l'infarctus dans

les 48 premieres heures (2).

L'infarctus du myocarde est la conséquence d'une nécrose du tissu
myocardique secondaire a une réduction ou un arrét d'apport sanguin au
niveau tissulaire. Ce phénomene est le plus souvent secondaire a l'occlusion

d'un vaisseau coronaire par un thrombus.

2.Signes cliniques :

Le choc cardiogénique associe :
-une hypotension artérielle (PA systolique inférieure @ 90 mm Hg,
résistante au remplissage et pendant plus de trente minutes),
-des signes d'hypoperfusion périphérique (oligurie avec diurése horaire
inférieur a 20 ml/h, marbrures, extrémités froides, altération de la
conscience avec agitation ou prostration)
-un pouls rapide et filant

-des signes de congestion en amont du ou des ventricules défaillants.
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3.Signes électriques .

L'électrocardiogramme au cours du choc cardiogénique a la phase
aigue de linfarctus n'a aucune particularité. Il présente des signes
d'infarctus du myocarde aigu. Il permet également de rechercher des

troubles du rythme.

4.Signes hémodynamiques :

Les explorations hémodynamiques montrent dans le choc
cardiogénique :
-un index cardiaque inférieur a 2.2 litres par minute et par metre-carré,

-une pression pulmonaire capillaire supérieure a 15 mm Hg.

Il convient également d'éliminer les autres causes de choc (choc

hypovolémique, choc hémorragique, choc septique).

5.Incidence :

Au début des années 70, lincidence du choc cardiogénique était
estimée & 20% lors de la phase aigué de linfarctus du myocarde.
Actuellement, lincidence du choc cardiogénique est estimée a 5 a 10%
(3.4,5). Cependant ce chiffre est difficile a déterminer avec précision en
raison des morts pré-hospitaliéres. En effet, un certain nombre de décés
pré-hospitaliers serait dii a des chocs cardiogéniques lors d'infarctus du
myocarde mais le diagnostic exact est rarement porté et jamais

comptabilisé dans les études hospitalieres. Il semblerait que l'incidence
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n'ait guére varié depuis 1975. Dans I'étude GUSTO I (6,7), l'incidence du
choc cardiogénique était de 7.2%. Dans |'étude GUSTO IIb (8), l'incidence
du choc cardiogénique était de 4.2% dans le groupe qui présentait un sus-
décalage du segment ST & l'électrocardiogramme. Dans I'étude GUSTO
IIT (9), l'incidence était de 5.4%.

Chez les patients hospitalisés pour choc cardiogénique, 10% des
malades se présentent & I'hdpital avec un choc alors que 90% d'entre eux

développent leur choc en cours d'hospitalisation (10).

6 .Physiopathologie du choc cardiogénique :

6.1 Le choc cardiogénique : un phénoméne auto-entretenu :

L'obstruction coronaire conduit a une ischémie myocardique. La zone
ischémiée ne se contracte plus correctement et donc entrdaine une
réduction de la fraction d'éjection et réduit la pression artérielle. Ainsi, la
pression de perfusion coronaire chute également, la zone ischémiée croft.
Il se produit alors un véritable cercle vicieux (1,11).

(voir schéma page suivante)
6.2 La sidération myocardique (12) :
La revascularisation peut ne pas améliorer la situation
hémodynamique : en effet, il peut persister des phénoménes de sidération
myocardique en zone périnécrotique.

6.2.1 Définition :
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Il s'agit d'un dysfonctionnement prolongé, mais transitoire, de la
cellule myocardique, malgré l'absence de Iésion cellulaire irréversible. Elle
survient dés 3 a 5 minutes d'ischémie et persiste aprés revascularisation
de la zone ischémiée. Ce phénomeéne survient sur du tissu myocardique
viable et correspond a un dysfonctionnement du myocarde reperfusé a la
périphérie de la nécrose.

La contractilité de la zone sidérée est influencée par des facteurs
liés a la nécrose sous-endocardique, au processus cicatriciel, a I'expansion
de l'infarctus, ou a I'hypertrophie myocardique compensatrice. La sévérité
de la sidération myocardique dépend de la durée et de lintensité de
I'ischémie. La récupération fonctionnelle est plus iente lorsqu'il y a nécrose
sous-jacente. On peut estimer que chez I'homme, le délai est de l'ordre de

10 & 16 jours, mais il peut persister pendant plusieurs semaines.

6.2.2 Mécanismes :

6.2.2.1 Perturbation de I'homéostasie calcique :

In vitro, il a été démontré que la reperfusion d'un coeur ischémié
avec des solutions pauvres en calcium améliore de fagon significative la
fonction VG globale. Les phénoménes de reperfusion seraient liés a une
réduction de la force maximale de contraction et a une réduction de la
sensibilité des myofilaments au calcium. Une plus grande quantité de
calcium libre devient nécessaire pour obtenir une méme force de

contraction.

6.2.2.2 Libération de radicaux libres de I'oxygéne :
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Les radicaux libres de l'oxygéne sont produits dans les premiéres
secondes de reperfusion suivant une ischémie de quelques minutes.
L'utilisation in vitro de chélateurs de radicaux libres avant ou au moment
de la reperfusion limite la sidération myocardique. Cependant, les

mécanismes en jeu ne sont pas élucidés.

6.3 L'hibernation :

Il s'agit d'une zone de myocarde viable, de contractilité réduite due
a une diminution de la perfusion coronaire chronique. Ainsi, la gravité d'un
infarctus du myocarde peut étre accrue et conduire & un choc
cardiogénique si il existe du myocarde hibernant. Ce phénoméne est

réversible en cas de revascularisation.

6.4 Les complications mécaniques :

La nécrose peut toucher la totalité de I'épaisseur du myocarde qui
se fragilise et peut parfois se rompre. Selon la localisation de la rupture,
les conséquences sont différentes (insuffisance mitrale si rupture de
pilier, tamponnade si rupture de la paroi libre, CIV si rupture septale...)

Dans les chocs liés a une complication mécanique de l'infarctus du
myocarde, la défaillance cardiaque est secondaire a une surcharge brutale
du travail myocardique pour un myocarde amputé d'une partie akinétique.
Ainsi lors d'une communication interventriculaire, il apparatt un shunt
droit-gauche aigu et dans l'insuffisance mitrale aigué, il apparaft un reflux

du sang dans 'oreillette gauche et une surcharge pulmonaire.

7 .Etiologies du choc cardiogénique :
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7.1 La défaillance ventriculaire gauche(11,13,14) :

Elle 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. Elle correspond au choc cardiogénique
primaire et survient en général dans les 24 premiéres heures.

Sur des séries autopsiques, il a été montré que la nécrose touchait
au moins 40% du ventricule gauche. La moyenne de l'atteinte du ventricule
gauche est de 51% alors que l'atteinte des patients morts de troubles du
rythme au cours de linfarctus est en moyenne de 23%. Souvent, les
patients qui meurent de choc cardiogénique au cours de linfarctus du
myocarde, ont une atteinte tritronculaire a la coronarographie avec une
sténose de plus de 75% des 3 arteres coronaires dans 2 tiers des cas. Au
niveau histologique, il existe une nécrose « par morceaux ». En effet, le
bas débit secondaire d l'occlusion d'une premiére coronaire entraine une
diminution du débit coronaire dans les autres troncs qui a leurs tours
s'obstruent. Le cercle vicieux de développement du choc cardiogénique est
encore présent.

Ce phénomeéne survient souvent sur un myocarde dont la
vascularisation préalable était précaire avec des zones de myocarde
hibernant soumises a une ischémie chronique.

Cliniguement, la congestion pulmonaire ne survient que dans 69%

des cas. Le pronostic n'en est pas pour autant meilleur.

7.2 Les lésions mécaniques :
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Elles sont responsables des chocs cardiogéniques secondaires et
surviennent entre le 1° et le 7°jour dans la majorité des cas mais peuvent
survenir plus tard. Elles concernent 12% des cas de choc cardiogénique a
la phase aigué de l'infarctus du myocarde. Dans ces conditions, l'atteinte
myocardique est souvent moindre. Leur pronostic est meilleur car le
ventricule gauche a de meilleures possibilités de récupération si une

réparation chirurgicale est réalisée .

7.2.1 L'insuffisance mitrale aigué (IM) (15) :

Elle touche environ 7% des patients qui développent un choc
cardiogénique a la phase aigué de linfarctus du myocarde. Il existe
plusieurs mécanismes :

-I'TM aigué par rupture du piliers

-I'TM par dysfonction du pilier

-I'TM aigué fonctionnelle, moins souvent responsable de choc cardiogénique
car son importance est moindre et son installation moins brutale.

L'IM aigué est plus fréquente chez la femme, est plus fréquente au
cours des infarctus inférieurs et postérieurs. En revanche, elle est plus
rare au cours des infarctus antérieurs. Le choc est souvent de survenue
retardée par rapport au choc par insuffisance ventriculaire gauche
(Survenue au bout de 12 8h aprés le début des symptémes versus 6,2h
dans I'étude SHOCK). La fraction d'éjection du ventricule gauche est
souvent plus importante (37 vs 30%) et la symptomatologie retrouve un

cedéme aigu du poumon clinique et radiologique.

7.2.2 La rupture du septum interventriculaire (16) :
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Elle survient dans environ 4% des chocs cardiogéniques au cours de
l'infarctus du myocarde. Mais son pronostic est de loin le plus sévére avec
une mortalité proche de 90% quelque soit la prise en charge. La médiane
de survenue de rupture septale est de 16 heures apres le début de la
symptomatologie. Les patients touchés sont plus souvent des femmes, plus
dgés, ont moins souvent des antécédents d'infarctus du myocarde, de
diabéte et de tabagisme.

Les signes d'hypoperfusion, et lapparition d'un souffle rude,
bruyant, holosystolique dominent le tableau clinique, le diagnostic est
porté par la mise en évidence d'un shunt gauche-droit lors de la mise en
place dun cathéter a ballonnet dans [lartére pulmonaire et la
coronarographie retrouve une atteinte tritronculaire dans environ 30%
des cas, l'atteinte de la coronaire droite (rupture alors basale) et de
linterventriculaire antérieure (rupture alors apicale) est présente dans

environ 40% des cas chacune.

7.2.3 La rupture pariétale (17) :

Elle concerne environ 2% des chocs cardiogéniques a la phase aigué
de linfarctus du myocarde. La symptomatologie est marquée par la
survenue d'une tamponnade, les signes de congestion pulmonaire sont
rares, le diagnostic échocardiographique est facile. D'un point de vue
coronarographique, la circonflexe et l'interventriculaire antérieure sont
plus souvent touchées que la coronaire droite. Elle touche plus souvent les
femmes et les personnes dgées, 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.

Elle survient entre le 1° et le 4° jour aprés l'infarctus.
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7.3 L'infarctus du ventricule droit (11,14) :

Il est responsable de 2,8% des chocs cardiogéniques a la phase
aigué de l'infarctus du myocarde. Il s'observe dans 30 a 40% des infarctus
inférieurs, 'ECG retrouve un sus-décalage du segment ST dans les
dérivations droites (V3R et V4R) et la coronarographie retrouve en
général une occlusion proximale de la coronaire droite. La symptomatologie
associe une hypotension artérielle, les signes de congestion pulmonaire
sont rares. Une insuffisance tricuspidienne en est parfois la conséquence .

Les troubles de la conduction sont fréquemment associés.

7.4 Les troubles du rythme et de la conduction :

On ne parle en général pas de choc cardiogénique lors de la
survenue a la phase aigué de linfarctus du myocarde de troubles du
rythme responsables d'un arrét circulatoire. Que ce soit une tachycardie
ventriculaire, une fibrillation ventriculaire ou wune dissociation
¢électromécanique ou que ce soient des troubles graves de la conduction tel
un bloc auriculo-ventriculaire de haut grade, ces troubles entraihent une
inefficacité mécanique avec un bas débit, une hypotension artérielle qui
est alors imprenable, il n'y a plus de pouls. La prise en charge doit alors
€tre beaucoup plus rapide pour pouvoir sauver les organes périphériques
et le potentiel de récupération en cas de prise en charge efficace est bien
meilleur. Nous ne reparlerons plus au cours de ce travail de ce cas bien

particulier.
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8.La prise en charge du choc cardiogénique a la phase aigué de

I'infarctus du myocarde .

8.1 Conditionnement (11,18) :

Il correspond au conditionnement habituel d'un patient de
réanimation avec voie veineuse périphérique de bon calibre, voire voie
veineuse centrale, sonde urinaire pour surveillance de la diurése horaire,

cathéter artériel...

8.2 Sonde de Swan-Ganz :

Elle permet la surveillance des pressions auriculaire droite,
ventriculaire droite, de la PAP, de la Pcap, de lindex cardiaque, des
résistances pulmonaires et systémiques, de la saturation en oxygéne du
sang veineux melé et du débit cardiaque.

Une alternative a son utilisation peut E&tre trouvée dans la

surveillance du débit cardiaque par le doppler transoesophagien.

8.3 Explorations complémentaires :

8.3.1ECG:

Il permet en général de confirmer l'infarctus du myocarde et d'en

préciser la localisation. Il doit Etre réalisé aussi 16t que possible dés

I'arrivée du patient a I'hopital.
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8.3.2 Radiographie thoracique :

Elle peut montrer un cceur de volume normal ou une cardiomégalie,

un aspect d'cedéme aigu du poumon, un épanchement pleural.

8.3.3 Bilan biologique :

Il recherche une cinétique enzymatique positive avec augmentation
d'abord de la troponine Ic puis des CPK et de leur fraction MB en
particulier. Il recherche également des signes de choc avec apparition
d'une acidose lactique, de signe de foie de choc ... Il permet également de
mesurer la fonction rénale, I'nématose (en général, on observe une
hypoxie, une hypercapnie et une acidose métabolique). Enfin, il permet de
rechercher des facteurs de risque cardiovasculaires tel une dyslipidémie
ou un diabéte. (cependant, la phase aigué de linfarctus n'est pas le

meilleur moment pour évaluer ces facteurs de risque.)

8.3.4 Echocardiographie (19) :

Elle fait partie du bilan initial de tout choc cardiogénique afin
d'éliminer une étiologie secondaire au choc qui pourrait conduire d une
prise en charge chirurgicale en urgence, ou & un drainage péricardique

immédiat. Elle permet en outre d'évaluer la fonction ventriculaire gauche.

8.3.5 Coronarographie (19) :

Elle permet de faire un bilan de I'état de l'arbre coronaire, de

définir l'artére responsable, et d'envisager un traitement par voie
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endoluminale de la |ésion responsable dans le méme temps et la mise en
place d'une contre-pulsion par ballonnet intra-aortique (CPBIA).

Dans le registre SHOCK, les patients qui ont bénéficié dune
coronarographie avaient moins de facteur de risques cardiovasculaires, un
meilleur profil hémodynamique et une mortalité hospitaliere plus basse
que les patients qui n'en ont pas bénéficié (20).

Les patients avec choc cardiogénique secondaire a une insuffisance
ventriculaire gauche avaient une atteinte athéromateuse plus sévére :
35% étaient monotronculaires, 51% étaient tritronculaires. La mortalité
était aussi corrélée & la localisation des Iésions et au statut TIMI. Ainsi,
la mortalité était de 78,6% en cas d'atteinte du tronc coronaire gauche,
de 69,7% dans les atteintes des pontages saphénes mais de 37,4% dans
les atteintes de la coronaire droite. La mortalité était de 46,5% pour les

atteintes TIMI 04 1, et de 26% pour les atteintes TIMI 3.
8.4 Traitement symptomatique (21) :

8.4.1 Intubation et ventilation mécanique (22) :

L'état précaire du patient et le risque d'arrét respiratoire la
rendent souvent nécessaire. En présence de troubles de la conscience,
d'un épuisement respiratoire, d'un OAP asphyxique ou réfractaire au
traitement médical, elles ne se discutent pas. Le recours a la ventilation
non invasive peut €tre une alternative & l'intubation, mais est en principe

contre-indiquée en cas de choc.

8.4.1.1 Bases physiopathologiques :
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8.4.1.1.1 La ventilation mécanique diminue la demande en

oxygene de l'organisme :

Au cours du choc cardiogénique, la demande en oxygéne est accrue
de par la stimulation du réflexe sympathique. De plus, le colit énergétique
de la ventilation est augmentée : 'cedeme pulmonaire,d’une part, entrdine
une baisse de la compliance du poumon et une augmentation des
résistances des voies aériennes, et d'autre part, lacidose secondaire a la
production d'acide lactique par la glycolyse anaérobie (liée a la diminution
de l'oxygene disponible pour les tissus) entradine une hyperventilation. Le
bas débit cardiaque rend impossible l'augmentation du transport de
l'oxygene.

La ventilation mécanique permet de réduire la demande en oxygéne
de l|'organisme en mettant au repos les muscles respiratoires et en
particulier le diaphragme, en amoindrissant |'hypertonie sympathique et en

rendant possible une sédation adaptée.

8.4.1.1.2 La ventilation mécanique augmente le transport

artériel en oxygene :

La ventilation mécanique permet de corriger [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 intra-

pulmonaire.
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8.4.1.1.3 La ventilation mécanique améliore de maniére

indirecte mais significative la fonction myocardique :

Ceci peut s'expliquer par plusieurs mécanismes simultanés :

-La ventilation mécanique, par les modifications des pressions intra-
thoraciques qu'elle entraine, réduit la post-charge et la précharge du
ventricule gauche et facilite ainsi I'€jection ventriculaire.

-La ventilation mécanique augmente l'apport en oxygene au myocarde
(comme au reste de l'organisme) et permet ainsi de réduire lischémie
myocardique. De plus, elle améliore la perfusion de la région sous-
endocardique en réduisant la tension pariétale du ventricule gauche.

-La ventilation mécanique permet une réduction de la consommation en
oxygéne du myocarde en diminuant sa précharge et sa postcharge et en
abaissant la fréquence cardiaque par réduction de ['hypertonie

sympathique.

8.4.1.2 Choix du mode ventilatoire :

8.4.1.2.1 Ventilation non invasive (VS-PEP) :

Elle a 'avantage d'éviter l'intubation endotrachéale (dont le risque
principal dans cette situation est l'arrét cardiaque) et permet une
diminution moindre de la pré-charge du ventricule gauche.,

Cependant, ce mode ventilatoire entraine un bénéfice moindre sur
le ventricule gauche et en terme de réduction des besoins en oxygéne de
l'organisme, en ne permettant pas de sédation, ni de mise au repos

complete des muscles respiratoires.
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De plus, la VS-PEP nécessite que le patient soit bien conscient et
bien compliant & la machine. Elle est en général contre-indiquée dans les

situations de choc.

8.4.1.2.2 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 FiO2 initialement élevée sera rapidement adaptée pour obtenir une
saturation artérielle en oxygéne supérieure a 90%.

La sédation permet l'adaptation du patient & la machine, diminue
I'agitation et l'anxiété et permet la mise au repos compléte des muscles

respiratoires.

8.4.2 Contre-Pulsion par Ballonnet Intra-Aortique (CPBIA) (5,12,19,
23-26):

C'est la méthode d'assistance circulatoire la plus utilisée, elle a été
développée au cours des années 60 et utilisée pour la premiere fois chez

I'homme en 1968.

8.4.2.1 Description :

Il s'agit d'un ballon de 30 a 60 cm3 relié & une pompe permettant
les inflations a I'hélium. Le ballon est mis en place par voie percutanée par
l'artere fémorale selon la méthode de Seldinger depuis le début des
années 80. Auparavant, la contre-pulsion était insérée par méthode

chirurgicale. Elle est placée dans l'aorte thoracique en aval de la sous-
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claviere gauche et au-dessus des artéres rénales. L'inflation débute
lorsque les sigmoides aortiques se ferment et la déflation a lieu avant
I'éjection ventriculaire, pendant la contraction isovolumétrique du
ventricule gauche, elle est synchronisée soit d 'ECG soit a la courbe de

pression intra-aortique.

8.4.2.2 Principes de fonctionnement :

La consommation

—
‘

en oxygene du myocarde

dépend de la pression
développée  par le
ventricule gauche et de

sa durée de contraction

en systole. D'autre part,

la vascularisation

myocardique a lieu principalement en diastole.

A partir de ces 2 phénoménes, on peut expliquer le principe de
fonctionnement de la contre-pulsion par ballonnet intra-aortique. Ainsi,
lorsque le ballon est gonflé, pendant la diastole, la pression dans la racine
de laorte est élevée et favorise la vascularisation coronaire en
augmentant le débit coronaire. La contre-pulsion se dégonfle pendant la
contraction isovolumétrique du ventricule gauche et entraine alors une
réduction importante de la post-charge. Le travail myocardique est alors
réduit. En diminuant le pic de pression ventriculaire gauche, la

consommation en oxygéne du myocarde est moindre.
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La CPBIA permet une diminution de 20% des résistances d |'é jection

et de la tension pariétale.

1. ouverture de la valve
aortique, réduction de la post-
charge du ventricule gauche.

2. pic de pression systolique
plus faible avec une CPBIA.
b 3. inflation du ballon coincidant
e TN e avec la fermeture de la valve
aortique.

4. augmentation diastolique
suprasystolique.

L . hasllonn pimp on
\ o~ Palbonn pasengs off

"

8.4.2.3 Indications, contre-indications et complications :

Dans le choc cardiogénique a la phase aigué de l'infarctus, la CPBIA
est indiquée aussi bien chez les patients avec une défaillance myocardique
primaire que chez les patients présentant une complication mécanique.

En revanche, la CPBIA est contre-indiquée si il existe une
insuffisance aortique ou un anévrysme de l'aorte abdominale ou une
pathologie iliaque. Son utilisation est a discuter dans les situations
septiques et difficile lors des troubles du rythme ventriculaire.

Les complications sont essentiellement vasculaires, infectieuses et
hémorragiques. Elles concernent 6 a 46% des patients. Un taux de
mortalité de 2% peut lui tre directement imputable. Les infarctus
rénaux ou mésentériques ou les ischémies aigués des membres inférieurs
ne sont pas rares: la CPBIA est souvent utilisée chez des patients
présentant une atteinte vasculaire disséminée et en bas débit
simultanément. Il peut également survenir des dissections aortiques lors

de la mise en place du ballon.
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8.4.2.4 Données actuelles de la littérature sur la CPBIA :

Bien qu' elle n'ait jamais démontré de bénéfice en terme de survie
par des essais randomisés, la mise en place d'une CPBIA dans la prise en
charge du choc cardiogénique a la phase aigué de linfarctus du myocarde
est une indication de classe I (hautement recommandée).

L'étude GUSTO I (27) avait montré une sous-utilisation de la CPBIA
dans les pays européens (7,2% vs 32% aux Etats Unis). Sur les 315
patients en choc cardiogénique inclus dans I'étude, 242 n'ont pas eu de
CPBTA. Il semble que la population qui a bénéficié de la CPBIA était plus
Jjeune, avait plus d'infarctus antérieur et un taux de CPK plus élevé. Seules
les complications hémorragiques modérées sont plus nombreuses dans le
groupe CPBIA, et la mortalité globale a 30 jours et a un an tend a baisser.
Cependant ces résultats ne sont pas significatifs aprés ajustement sur les
facteurs prédictifs de mortalité.

En association avec la thrombolyse, la CPBIA potentialiserait le
bénéfice en améliorant la diffusion in situ des produits thrombolytiques
3).

Dans les résultats issus du registre SHOCK, les patients qui avaient
bénéficié de la pose d'une CPBIA avaient une mortalité moindre par
rapport a ceux qui n‘en avaient pas bénéficié (50 vs 72%). Cependant, ces
résultats sont a considérer avec circonspection. En effet, il est probable
que les patients les plus critiques n'ont pas eu le temps de bénéficier de
cette technique.

La CPBIA en association avec l'angioplastie coronaire percutanée
diminurait le risque de réocclusion,

Cependant, cette hypothése est remise en doute dans ['étude de

Barron : la pose d'une CPBIA semble bénéfique aux patients fibrinolysés
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mais non aux patients ayant bénéficié d'une angioplastie d la phase aigué

(28).

Une autre question persiste: d quel moment faut-il décider de
mettre ou de retirer une CPBIA? Il n'y a pas de bénéfice a mettre une
CPBIA tant gqu'on n‘envisage pas simultanément une revascularisation. Pour
des raisons liées au risque hémorragique, il peut &tre souhaitable de
mettre en place la CPBIA avant de débuter la thrombolyse. Quant au
retrait de la CPBIA, il ne faut pas le différer trop longtemps car son
utilisation prolongée s'accompagne d'une augmentation significative de ses
effets indésirables (thrombose des artéres rénales ou des artéres
digestives, ischémie aigué des membres inférieurs ..) sans permettre une
amélioration de la survie. Il semble raisonnable de retirer la contre-

pulsion en fin de sevrage des amines vasopressives.

8.4.3 Autres méthodes d'assistance ventriculaire (11,12) :

8.4.3.1 Principes de fonctionnement :

Ces dispositifs sont congu pour décharger efficacement Ile
ventricule droit ou gauche en assistant complétement la circulation
pulmonaire ou systémique. Le sang est extrait au niveau de l'oreillette
droite ou gauche ou a l'apex du ventricule gauche selon les modéles et
réinjecté dans le tronc de 'artére pulmonaire ou dans l'aorte ascendante.

8.4.3.2 Description des différents types :

8.4.3.2.1 Pompes d galets :
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Les canules sont connectées a un tube de caoutchouc siliconé qui est
placé dans une téte a galet et un mouvement vers l'avant est communiqué
au sang par les galets rotatifs et occlusifs. La téte a galet peut tre
responsable d'une hémolyse et de traumatismes des éléments figurés du
sang. Ce systéme produit un flux continu et nécessite une anticoagulation

et une surveillance continue du fait du risque d'embolie gazeuse.

8.4.3.2.2 Pompes centrifuges :

Les canules sont connectées & la téte centrifuge par de courts
tuyaux en chlorure polyvinyle et le sang est animé d'un mouvement vers
I'avant grdce a des cornets animés de rapides mouvements de toupie.
Cette technique serait moins traumatique pour les éléments figurés du
sang, il y a moins de risque d'embolie gazeuse. Ces pompes produisent aussi
un flux continu et nécessite également une anticoagulation. Leur utilisation
est possible de quelques jours a une semaine. Leur coiit est faible et leur

utilisation facile.

8.4.3.2.3 Pompes pulsatiles :

8.4.3.2.3.1 Pompes pulsatiles pneumatiques :

Elles sont formées de deux parties : un compartiment sanguin et un
compartiment aérique relié a une console d'activation fournissant I'énergie
pneumatique et permettant le contrdle du ventricule. Ces appareils ont de
nombreux paramétres d régler et peuvent assurer une assistance de

plusieurs semaines a plusieurs mois. Elles peuvent permettre d'attendre
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une récupération myocardique ou une transplantation en l'absence de

récupération.

8.4.3.2.3.2 Pompes pulsatiles électriques :

Ce sont des pompes implantables permettant une assistance
ventriculaire gauche pendant plusieurs années. Le ventricule d'assistance
est formé d'un réservoir sanguin actionné par un systeme électro-
mécanique implanté dans la paroi de 'abdomen. Il est relié & travers la

peau & une console externe de contrdle et a une source d'énergie.

8.4.3.3 Indications et place dans la stratégie thérapeutique dans

le choc cardiogénique a la phase aigué de l'infarctus :

Le taux de mortalité des patients traités par assistance
ventriculaire mécanique seule en dehors de toute revascularisation en
phase aigué d'infarctus du myocarde est de 80% (comme les patients
traités médicalement). On peut espérer sevrer 25% des malades de
l'assistance, et 10% seulement ne peuvent espérer sortir un jour de
I'hépital.

Lorsque la situation laisse espérer une récupération myocardique, il
est nécessaire d'utiliser une pompe pneumatique plutét qu'une autre
malgré son colit trés élevé. En labsence de toute récupération, si la
situation hémodynamique demeure stable sans altération des autres
organes, il faudra se résoudre a envisager une transplantation.

Les méthodes dassistance ventriculaire gauche réduisent la
consommation myocardique en oxygéne mais ne sont que des méthodes

palliatives permettant d'obtenir un court délai supplémentaire lors de
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I'attente d'une greffe cardiaque. Ces méthodes ne peuvent étre utilisées

que lorsque toutes les autres méthodes de traitement ont échoué.

8.4.3.4 Contre-indications :

Les contre-indications sont liées aux défaillances des autres
organes. L'évaluation de la fonction rénale ou hépatique est
malheureusement souvent difficile en pré-opératoire.

L'infection est une contre-indication absolue. La présence d'une
porte d'entrée cutanée parfois prolongée nécessite de réaliser tous les
gestes invasifs avec le maximum de précaution d'asepsie.

L'dge trop avancé est une contre-indication & [l'assistance
ventriculaire du fait de la contre-indication a la transplantation.

Certaines pathologies concomitantes doivent faire réfuter

I'indication de l'assistance.

8.4.4 Transplantation cardiaque (11,18) :

Cette technigue de prise en charge est et doit rester
exceptionnelle & la phase aigué de l'infarctus du myocarde compliqué d'un
choc cardiogénique. En effet, le myocarde a alors un potentiel de
récupération important aprés la phase aigué qui ne peut étre estimé de
maniere fiable au moment du choc. Elle fait donc suite & une phase
d'assistance circulatoire. Les données dans la littérature sur la
transplantation cardiaque dans le choc cardiogénique sont rares et

relatives a des cas isolés.

8.4.5 Ceeur artificiel total (11):
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8.4.5.1 Principe :

Il s'agit d'un dispositif biventriculaire capable d'assister a la fois la
circulation pulmonaire et systémique. Il est implanté au sein du péricarde
du patient de fagon trés similaire a I'implantation d'un coeur de donneur au
moment d'une transplantation cardiaque. Le coeur artificiel total doit Etre
compact et posséder un systéme de contrdle capable d'équilibrer le débit
des 2 ventricules prothétiques et d'adapter le débit cardiaque aux besoins

physiologiques.

8.4.5.2 Ceeur artificiel total pneumatique :

Chaque ventricule prothétique contient un sac sanguin flexible qui
est logé dans une enveloppe rigide et les pulsations d'air, générées par une
unité motrice située au lit du malade, sont transmises par voie percutanée
et compriment périodiquement les sacs sanguins flexibles. Par rapport aux
dispositifs d'assistance ventriculaire, le coeur artificiel total pneumatique
pose des problémes de tolérance : le patient doit impérativement peser
plus de 75 kg et avoir une dimension thoracique antério-postérieure
suffisante pour permettre limplantation du dispositif et la fermeture

sternale sans compression des structures médiastinales.

8.4.5.3 Ceeur artificiel total électrique :

L'objectif est de créer un coeur artificiel total électrique

totalement implantable permettant une meilleure autonomie du patient et
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un risque infectieux moindre. Actuellement, les modéles disponibles

dépendent d'une source d'énergie externe avec fransmission transcutanée.

8.4.6 Drogues sympathomimétiques (18,29,30) :

8.4.6.1 Dopamine (10) :

Son action est variable selon les posologies utilisées. Ses effets
apparaissent a partir de 3 pg/kg/min, elle est alors inotrope par
stimulation B 1 et est utilisée en association d la dobutamine. A partir de
10 pg/kg/min, la stimulation o prédomine, elle a alors des effets

vasoconstricteurs.

8.4.6.2 Dobutamine (dobutrex®):

Cette amine a des effets al et B2 adrénergiques modérés et
surtout un effet B1 adrénergique responsable de son activité inotrope
positive proportionnelle a la dose et de son activité chronotrope positive.
Il résulte de son utilisation une augmentation du débit cardiaque avec
réduction des pressions de remplissage ventriculaire et des résistances
vasculaires systémiques et pulmonaires, sans augmentation de la
consommation en oxygene du myocarde.

La posologie est en moyenne de 2,5 & 10 ug/kg/min . On note
cependant un épuisement de son effet au bout de 3 jours d'utilisation ce
qui conduit a majorer les posologies pour obtenir une efficacité identique.

Cest la molécule de choix dans les syndromes de bas débit
cardiague. Dans le choc cardiogénique, elle est souvent associée & la

dopamine.
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8.4.6.3 Adrénaline :

Elle présente des effets o et B stimulants avec une prédominance 3.
Elle permet une augmentation du débit cardiaque par ses effets inotropes,
chronotropes et bathmotropes positifs par stimulation des récepteurs Bl1.
Elle est responsable d'une vasoconstriction importante avec augmentation
de la tension artérielle par augmentation des résistances vasculaires
périphériques par son effet a adrénergique. Elle est broncho-dilatatrice
par stimulation B2 adrénergique.

C'est le traitement de choix de l'arrét cardiaque & la posologie de
Img toutes les 3 a 5 minutes. Dans le choc cardiogénique, on l'utilise en
perfusion continue a la posologie de 0,001 & 0,005 pg/kg/min . On l'utilise

dans le choc cardiogénique apres échec de la dopamine.

8.4.6.4 Noradrénaline (Lévophed®) :

Elle a une activité vasoconstrictrice prédominante avec une action
inotrope positive plus modérée. C'est un agoniste f1 a faibles doses et ol
prédominante a plus fortes doses. Elle n'a pas d'indication dans la prise en

charge du choc cardiogénique.

8.4.6.5 Isoprénaline (Isuprel®) :

Cette molécule a des propriétés B 1 et B 2 stimulantes. Elle stimule
la fréquence, la contractilité, I'excitabilité et le débit cardiaque. Elle n'a
pas deffet sur la tension artérielle systolique et diminue la tension

artérielle diastolique. Sa seule indication demeure la prise en charge du

53



bloc auriculo-ventriculaire de haut degré. La posologie de 0,2 & 10 mg/24h

est a adapter a la fréquence cardiaque.

8.4.6.6 Dopexamine (Dopacard®):

Cette molécule est proche de la dopamine avec un effet B2
adrénergique et DAl dopaminergique. Elle est moins arythmogéne et moins
tachycardisante que la dopamine, provoque une vasodilatation importante
et est inotrope positive n'induisant qu'une diminution minime de la tension

artérielle.

8.4.7 Autres inotropes :

Il s'agit d'inhibiteurs de la phosphodiestérase, qui augmentent la
concentration intracellulaire d'’AMPc. Ils 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 oxygéne du myocarde.

8.4.7.1 Amrinone (Inocor®).

Il s'agit d'un dérivé de la bipyridine. Sa posologie est de 5 a 10
Hg/kg/min apres un bolus de 1,5 mg/kg en 3 minutes. Son utilisation est
rare et son indication théorique est le traitement a court terme de
linsuffisance cardiaque aigué congestive. Elle est parfois utilisée lorsque

les effets de la dobutamine s'épuise.
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8.4.7.2 Milrinone (Corotrope®):

C'est aussi un dérivé de la bipyridine mais 10 fois plus puissant que
I'amrinone et ayant moins d'effets indésirables. Sa posologie habituelle est
de 50 wg/kg en bolus puis 0,5 pg/kg/min en perfusion. Sa forme orale

n'est pas commercialisée en France.
8.4.7.3 Enoximone (Perfane®):

Il s'agit d'un dérivé de l'imidazolone. La forme intraveineuse est
utilisable pour les défaillances cardiaques graves a la phase aigué. Sa
posologie est de 0,5 a 1 mg/kg en 10 a 15 min puis en perfusion continue de
5 a 20 pg/kg/min .

8.4.7.4 Ibopamine :
C'est un agoniste des récepteurs dopaminergiques DAl et DAZ2.

8.4.7.5 Vesnarinone :

Inotrope positif et vasodilatateur, il s'agit d'un dérivé de la

quinolinone. Cette molécule n'est pas tachycardisante.

L'ensemble de ces molécules est trés peu utilisé. En effet, ces
produits n'ont jamais montré de supériorité par rapport aux
sympathomimétiques. Il semblerait méme que leur prescription plus ou

moins prolongée entraine une sur-mortalité. Ils sont parfois utilisés
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comme traitement de la derniére chance quand méme l'adrénaline est

dépassée.

8.4.8 B2tabloquants et dérivés nitrés :

Ces deux classes médicamenteuses n'ont aucune indication dans le

choc cardiogénique du fait de leur effet tensionnel.

8.4.9 Inhibiteurs de I'Enzyme de Conversion de I'Angiotensine (IEC):

Les TEC n'ont pas d'effet sur l'ischémie liée a l'occlusion coronaire
aigué. Mais dans l'insuffisance cardiaque sévere, les IEC réduisent la pré-
et la post-charge ventriculaire sans détériorer la consommation
myocardique d'oxygéne et améliore le métabolisme énergétique
myocardique. Ils réduisent la mortalité et la morbidité quelque soit le
degré d'insuffisance cardiaque.

Dans le post-infarctus, ils réduisent les séquelles d'infarctus.
Lorsque le post-infarctus s'accompagne d'insuffisance cardiaque, ils sont
parfaitement bien tolérés, améliorent [I'hémodynamique centrale et
I'oxygénation tissulaire chez les patients instables hémodynamiquement.

Cependant, leurs effets sur la tension artérielle font souvent
retarder leur instauration. Il ne faut pas tarder a les instaurer dans le
choc cardiogénique, & trés faibles doses et en choisissant des molécules a

demi-vie courte quand les amines vasopressives sont sevrées.

8.5 Traitement étiologique :

8.5.1 Aspirine et anti-agrégants plaquettaires :
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L'aspirine doit etre utilisée pour réduire I'incidence des phénoménes
de réocclusion dus & la sténose résiduelle et comme moyen de prévention
secondaire de l'infarctus (réduction de 32% du risque de récidive et de
15% du risque de mortalité globale). A la phase aigué, la posologie
préconisée actuellement est de 160mg.

Depuis quelques années se sont développés de nouvelles molécules
anti-agrégantes plaquettaires. Il s'agit des anti GPIIbIIIa. Ces molécules
inhibent de fagon sélective la fixation de I'adénosine diphosphate (ADP) a
son récepteur plaquettaire, et donc l'activation du complexe GPIIbIITA

provoquée par |'ADP, de sorte que l'agrégation plaquettaire est inhibée.

8.5.2 Revascularisation coronaire (5,31,32,33) :

8.5.2.1 Thrombolyse :

8.5.2.1.1 Propriétés :

Les thrombolytiques sont des produits destinés a dissoudre le
thrombus. Dans l'infarctus du myocarde, ils ont fait la preuve de leur
efficacité en terme de morbi-mortalité lorsqu'ils sont utilisés avant la
sixieme heure,

Dans le choc cardiogénique, ils n'ont jamais fait la preuve de leur
efficacité. Le choc cardiogénique est souvent un critére d'exclusion dans
les études d'évaluation de la thrombolyse dans l'infarctus du myocarde.

Il semblerait que leurs effets soient potentialisés par l'utilisation
associée d'une CPBIA(28). L'inefficacité de la thrombolyse au cours du

choc cardiogénique serait liée a la difficulté pour le thrombolytique de
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diffuser jusqu'au site de la thrombose ; ainsi, l'utilisation de la CPBIA qui
augmente le débit coronaire améliorerait Iefficacité de I'agent

thrombolytique.

8.5.2.1.2 Données des études :

8.5.2.1.2.1 Dans |'étude GUSTO T (12,34,35,36) :

Le sous-groupe choc cardiogénique a fait l'objet de plusieurs
analyses.

Le choc cardiogénique survenait plus fréquemment chez les patients
traités ftardivement. Le choc cardiogénique se développant au cours de
I'hospitalisation était plus souvent lié & une récidive d'ischémie ou
d'infarctus. La réalisation précoce d'une thrombolyse (en particulier par
rt-PA) pourrait permettre de prévenir la survenue d'un certain nombre de
chocs cardiogéniques.

En revanche, quand le patient était en choc cardiogénique (37), la
réalisation d'une thrombolyse ne permettait nullement d'améliorer de

maniere significative la survie.

8.5.2.1.2.2 Dans I'étude GISSI 1:

La survie des patients en choc cardiogénique n'était pas améliorée

par |'utilisation de la streptokinase (69,9 vs 71,1%) (38).

8.5.2.1.2.3 Dans I'étude Fibrinolytic Therapy Trialist :
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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.

8.5.2.1.2.4 Dans le registre SHOCK (25,39) :

Les patients thombolysés avait une moindre mortalité intra-
hospitaliere avec un bénéfice absolu de 10%.

Ce bénéfice persistait aprés ajustement sur ldge et sur la
revascularisation. Mais dans cette étude, le taux de revascularisation
variait dans les différents groupes et l'analyse portait sur la thrombolyse
mais aussi sur la CPBIA. On peut &tre surpris par la mortalité trés faible
du groupe thrombolysé revascularisé sans CPBIA (19%) en comparaison
par exemple avec le groupe thrombolysé revascularisé avec CPBIA (37%)
et se demander si ce résultat n'était pas le fruit du hasard.

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.

Les auteurs de ce travail concluent que la thrombolyse avec une
CPBIA peut etre un traitement initial adapté dans les centres hospitaliers
qui n'ont pas de possibilité de revascularisation en urgence avant un
transfert vers un centre hospitalier ol une revascularisation pourra Etre

réalisée.

8.5.2.2 Angioplastie transluminale par voie percutanée (33,40) :
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8.5.2.2.1 Principes :

Cette technique consiste a déboucher ['occlusion de la coronaire
responsable de l'infarctus lors du choc cardiogénique (le traitement des
autres |ésions devant étre reporté a distance de la phase aigué).

Cette procédure est réalisée a l'aide de ballons introduits sur des
guides dans les coronaires a partir de I'artére fémorale ou humérale.

Les artéres accessibles a la revascularisation (par angioplastie ou
par chirurgie) doivent €tre porteuses de lésions significatives (supérieure
a 70%), avoir un lit d'aval est de qualité suffisante et un myocarde d'aval

viable.

8.5.2.2.2 Données des premiéres études :

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

randomisées et de nhombreux biais de sélection étaient présents.

Ainsi, dés 1985, O Neil (41) présentait un travail dans Circulation
dans lequel la mortalité au cours du choc cardiogénique aprés angioplastie

chutait & 27%.

Plusieurs articles ont été écrits analysant des sous-groupes de
I'étude GUSTO 1. Ainsi, Berger (37) a étudié la prise en charge de 2 200

patients présentant un choc cardiogénique dés l'arrivée ou en cours
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d'hospitalisation. La mortalité a 30 jours est significativement plus basse
chez les patients qui ont bénéficié d'une coronarographie précoce (c'est-a-
dire dans les 24 heures qui suivaient le début du choc) : 38 vs 61%. Cette
différence reste significative d un an (44 vs 66%) et est indépendante
des caractéristiques de base et du traitement thrombolytique utilisé. La
revascularisation était faite par angioplastie dans 43% des cas, par
pontages aorto-coronaires dans 14% des cas et dans 5% des cas par les 2
techniques successivement. Le taux de succés primaire de lI'angioplastie
est de 75% avec une mortalité de 35% en cas de succeés et de 55% en cas
d'échec (p=0,007). Les patients qui sont revascularisés tardivement
bénéficient aussi de l'amélioration de la survie. 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. Son
effectif était 4 fois plus important que celui du groupe de stratégie non

invasive.

Ces résultats ont conduit a réaliser des études randomisées dont
objectif primaire était d'évaluer I'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:

'étude SMASH et I'étude SHOCK.

8.5.2.2.3 Etude SMASH (42) (Swiss Multicenter Trial of

Angioplasty for Shock) :
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8.5.2.2.3.1 Objectifs de I'étude:

Cette étude avait pour objectif de comparer une stratégie de
revascularisation précoce (soit par chirurgie soit par angioplastie) & une
stratégie de stabilisation initiale par traitement médical (sans
coronarographie précoce) chez des patients en choc cardiogénique par
défaillance primaire de la pompe dans les 48 premiéres heures dun

infarctus du myocarde.

8.5.2.2.3.2 Protocole de I'étude :

Cette étude européenne, multicentrique, s'est déroulée entre
Janvier 1992 et mai 1996.

Les patients éligibles étaient randomisés en deux groupes :
-un groupe « stratégie initiale invasive » : les patients devaient &tre
amenés aussi vite que possible au laboratoire d'hémodynamique ol ils
bénéficiaient d'une coronarographie compléte. Une revascularisation soit
par angioplastie soit par chirurgie était immédiatement envisagée et
réalisée.
-un groupe « stratégie de stabilisation initiale médicale » : les patients ne
devaient pas avoir de coronarographie immédiate mais étaient admis en
unité de soins intensifs.

Dans les 2 groupes, la pose d'une CPBIA ou de tout autre moyen
d'assistance mécanique était encouragé.

Le status vital a 30 jours était déterminé et pour les survivants,

des informations a un an étaient obtenues.
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Les patients ne présentant pas |'ensemble des critéres d'inclusion
ou présentant au moins un critére d'exclusion étaient inscrits dans un

registre.

8.5.2.2.3.3 Critéres d'inclusion et d'exclusion :

8.5.2.2.3.3.1 Critéres d'inclusion :

-Choc cardiogénique depuis plus de 30 minutes avec pression
artérielle systolique inférieure a 90 mm Hg malgré un remplissage et un
support inotrope.

-Infarctus du myocarde depuis moins de 48 heures.

-Pression capillaire pulmonaire supérieure ou égale a 15 mm Hg et
index cardiaque inférieur a 2.2 |/min/m?2.

-Coronarographie réalisable.

-Consentement éclairé obtenu.

8.5.2.2.3.3.2 Critéres d'exclusion :

-Réanimation manuelle d'un arrét cardio-respiratoire.

-Arrét cardiaque avec probables Iésions cérébrales sévéres.

-Choc d'origine non cardiaque.

-Insuffisance mitrale massive.

-Rupture pariétale ventriculaire.

-Tamponnade péricardique.

-Maladie non cardiaque sévére contre-indiquant une approche

invasive,
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-Décision de réaliser une coronarographie avant le développement
du choc.
-Nécessité, pour le médecin, de réaliser une angioplastie en

urgence.

8.5.2.2.3.4 Résultats :

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 & cause d'un
taux d'inclusion insuffisant. Pour mettre en évidence une réduction de la
mortalité de 80 a 50%, il aurait fallu inclure 57 patients dans chaque bras.
Or seulement 55 patients ont été inclus (32 dans le groupe stratégie
invasive et 23 dans le bras traitement médical).

Dans le groupe devant subir précocement une coronarographie, cet
examen a été réalisé chez 30 patients seulement, 2 étant morts avant, et
a conduit a la réalisation d'angioplastie chez 27 patients et a la réalisation
de pontages aorto-coronaires chez 1 patient. 22 patients étaient morts a
J30.

Dans le groupe traitement médical, 18 étaient morts a J30.

La différence n'était pas statistiquement significative,

Le registre comportait 51 patients dont 24 pour lesquels le médecin
avait opté pour une stratégie invasive, 23 ont eu une coronarographie en
urgence, 21 ont bénéficié d'une angioplastie en urgence et 12 étaient

morts a J30.
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effectif | coronarographie | Mortalité a J30
Revascularisation 32 30 22
Stabilisation médicale |23 0 18
Registre 51 23 12

8.5.2.2.3.5 Commentaires :

Dans cette étude, les critéres d'inclusion et d'exclusion étaient
stricts et la définition du choc était restrictive limitant, ainsi, les
patients incluables, mais permettait d'obtenir des groupes trés
homogeénes.

La CPBIA était cependant sous-utilisée dans le groupe traitement
médical, son installation avait souvent lieu en salle de cathétérisme.

On constate également qu'un certain nombre de médecins
« refusait » la randomisation et préférait opter pour une stratégie

invasive d'emblée.

8.5.2.2.4 Etude SHOCK (Should we emergently revascularize
Occluded Coronaries for Cardiogénic Shock ?) (43,44) :

8.5.2.2.4.1 Objectifs de I'étude:

L'objectif était de comparer une stratégie de revascularisation
précoce (soit par angioplastie coronaire soit par pontages aorto-
coronaires) a une stratégie de stabilisation initiale médicale chez des
patients présentant un choc cardiogénique par insuffisance ventriculaire

gauche compliquant un infarctus du myocarde.
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Le critere primaire était la mortalité quelque soit la cause & J30 et

le critere secondaire était la survie a 6 mois.

8.5.2.2.4.2 Protocole :

Cette étude américaine, multicentrique, a été réalisée d'avril 1993 &
novembre 1998. Il s'agit d'une étude ouverte.,

Les patients étaient randomisés en 2 groupes :

-un dont les patients bénéficiaient d'une revascularisation précoce
en urgence (soit par angioplastie soit par chirurgie)

-un dont les patients étaient d'abord stabilisé médicalement.

Les médecins chargés des procédures dangioplasties ou les
chirurgiens qui étaient susceptibles de réaliser des pontages aorto-
coronaires devaient avoir suffisamment d'expérience dans leur domaine.

La mortalité a J30 aprés randomisation était déterminée. Un suivi
6 mois était réalisé pour les survivants,

Les patients qui ne présentaient pas tous les critéres d'inclusion ou
qui avaient au moins un critére d'exclusion entre avril 1993 et aolit 1997

étaient inscrits sur le registre SHOCK,

8.5.2.2.4.3 Critéres d'inclusion et d'exclusion :

8.5.2.2.4.3.1 Critéres d'inclusion :

-Infarctus du myocarde aigu : avec sighes électrocardiographiques
-Choc cardiogénique par insuffisance ventriculaire gauche : avec
signes clinigue de choc (en dehors de toute bradycardie ou troubles du

rythme ventriculaire), avec confirmation hémodynamique de la défaillance
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ventriculaire gauche sauf pour les patients qui présentaient des signes de
congestion pulmonaire sur la radiographie thoracique ou qui présentaient
un infarctus du myocarde antérieur aigu.

-Le choc devait avoir débuté dans les 36 premiéres heures de
I'infarctus,

-La randomisation devait avoir lieu aussi t6t que possible et

toujours dans les 12 heures apreés que le diagnostic de choc soit porté.

8.5.2.2.4.3.2 Critéres d'exclusion :

-Les maladies systémiques sévéres.
-Les causes mécaniques de choc.

-Les autres causes de choc.

-Les valvulopathies séveres.

-Les cardiomyopathies dilatées.
-L'incapacité d'accés au cathétérisme.

-L'impossibilité de revascularisation.
8.5.2.2.4.4 Résultats :
8.5.2.2.4.4.1 Description de la population de I'étude :
1492 patients ont été screenés, 1190 n'ont pas été randomisés et
donc ont été inscrits dans le registre, dont 1107 qui étaient inéligibles.
L'étude randomisée a inclus 152 patients dans le groupe

revascularisation précoce et 150 patients dans le groupe stabilisation

médicale initiale.
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La moyenne d'dge des patients était de 66 ans, il y avait 32% de

femmes, la médiane de survenue du choc était de 5,6 heures apres le

début de l'infarctus (2) et la majorité des infarctus était antérieure.

8.5.2.2.4.4.2 Compliance au protocole :

effectif | coronarographie | Revascularisation | Revascularisation
< 6h > 6h
Revascularisation | 152 147 132 10
Stabilisation 150 2 4
médicale
Registre 1190 738 535

97% des patients assignés a la revascularisation précoce ont

bénéficié d'une coronarographie précoce et 87% ont bénéficié d'une

revascularisation précoce (64% par angioplastie et 36% par chirurgie). 5

patients sont morts avant la fin de la coronarographie et 10 patients ont

été revascularisé aprés 6 heures.

Dans le groupe stabilisation médicale, 2,7% ont été revascularisé

avant la cinquante quatriéme heure et 1,3% ont été revascularisé

précocement (1 patient pour angor réfractaire et 1 patient pour rupture

du ventricule gauche).

10 patients randomisés étaient en fait inéligibles.

8.5.2.2.4.4.3 Résultats de |'étude :
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A J30, la mortalité était de 46,7% dans le groupe revascularisation
précoce (45,3%groupe angioplastie et 42,1% dans groupe chirurgie) et de

56,0% dans le groupe stabilisation médicale initiale (p=0,11).

Mortalité a J30:

Revascularisation précoce 46.7%

Angioplastie | 45.3%

Chirurgie |42.1%

Stabilisation Médicale 56.0%

Aprés ajustement, ce résultat restait non significatif

statistiqguement.

Dans le groupe revascularisation, la mortalité était plus élevée dans
les 2 premiers jours alors que dans le groupe traitement médical initial,

elle était constante au cours de la premiére semaine.

A 6 mois, la mortalité était de 50,3% dans le groupe
revascularisation précoce versus 63,1% dans le groupe traitement médical
initial (p=0,027), ces résultats persistent a 12 mois. Dans le groupe
revascularisation précoce, la mortalité est beaucoup plus faible quand la
revascularisation est un succes (succés dans 777% des cas): la mortalité
passe alors de 79 a 38% (p=0,003). La survenue d'effets indésirables était

identique dans les 2 groupes sauf pour l'insuffisance rénale aigué qui était
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plus fréquente dans le groupe stabilisation médicale initiale (13 vs 24%
p=0,03) et les hémorragies séveres qui étaient plus fréquentes dans le

groupe revascularisation.

Mortalité a 6 mois :

Revascularisation précoce : 50.3%
Succes de revascularisation : 38%
Echec revascularisation : 79%

Stabilisation Médicale : 63.1%

Au cours de l'avancée de 'étude, I'utilisation des stents et des anti
GP IIbIITa était plus fréquente mais le taux de mortalité est resté

comparable a celui sans stent ni anti 6P IIbITIa.

A noter que dans cette étude le taux de mortalité a J30 du groupe
stabilisation médicale était basse (56%). Cela peut s'expliquer par la forte
utilisation de la combinaison CPBIA et thrombolyse et par les

revascularisations aprés 54 heures précoces.

8.5.2.2.4.4.4 Résultats du registre :

Les résultats de lanalyse du registre ont été sensiblement

identiques a ceux de l'étude randomisée.
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8.5.2.2.4.4.4.1 Population du registre :

Les patients avaient une moyenne d'dge de 68,7 ans, il y avait 40,3%
de femmes. 12% des patients présentaient une cause mécanique & leur
choc, 78,5% des patients avaient une insuffisance ventriculaire gauche

prédominante.

8.5.2.2.4.4.4.2 Traitements appliqués :

-Le traitement thrombolytique était administré chez 36% des
patients.
-La CPBIA était utilisée chez 53% des patients.
-La coronarographie était réalisée chez 62% des patients.
-52% n'avaient pas de tentative de revascularisation,
-30% avaient des angioplasties,

-15% des pontages aorto-coronaires.

8.5.2.2.4.4.4 3 Mortalité :

La mortalité intra-hospitaliére toutes causes confondues était de
60,1%. La mortalité était significativement diminuée quand la
revascularisation était effective.

Aprés ajustement sur le profil hémodynamique, le bénéfice de la
revascularisation était identique dans le registre et dans ['‘étude

randomisée.

8.5.2.2.4.5 Commentaires :
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Le registre a permis l'analyse d'une grande série de patients
présentant un choc cardiogénique a la phase aigué de l'infarctus quelque
soit la cause. Les données bibliographiques sur les chocs cardiogéniques
secondaires a une anomalie mécanique sont rares ; en effet, ces cas ne
représentent que 12% des patients avec choc cardiogénique a la phase

aigué de l'infarctus et constituent une classe hétérogéne de patients.

Ces deux études n'ont pas permis de faire la preuve de la
supériorité de la revascularisation précoce en terme de survie & moyen
terme (et a long terme, il ne s'agissait que de critére secondaire dont on
ne peut pas tirer de conclusion). Cependant comme l'a écrit O'Neill (45),
faut-il nécessairement réaliser des études randomisées pour prouver le
bénéfice de techniques nouvelles ? I| semble se dégager un consensus aux
vues de ces études pour considérer que la revascularisation précoce doit
etre tentée a chaque fois qu'elle est possible en cas de choc cardiogénique

a la phase aigué de l'infarctus du myocarde.

8.5.2.3 Chirurgie de revascularisation :

La réalisation de pontages aorto-coronaires permet la

revascularisation du myocarde.

8.5.2.3.1 Indications et contre-indications :

Elles sont différentes de celles de l'angioplastie coronaire par voie
percutanée (11).

C'est la méthode de choix de revascularisation

72



-des atteintes tritronculaires avec altération de la fonction
ventriculaire gauche,

-des atteintes du tronc commun avec sténose supérieure ou
égale a 50%,

-des atteintes bitronculaires ayant une sténose proximale
serrée de ITVA (supérieure ou égale a 95%) et une altération de la
fonction ventriculaire gauche,

-lorsque les Iésions coronaires ne sont pas accessibles a
l'angioplastie,

-lorsqu’une chirurgie réparatrice est réalisée.

Ses indications sont de plus en plus rares, les contre-indications a

I'angioplastie devenant souvent des contre-indications relatives.

Elle est contre-indiquée lorsque I'état général du patient est trop
altéré ou que les pathologies associées contre-indiquent une intervention

chirurgicale.

Ces 2 méthodes de revascularisation sont complémentaires et les
études actuelles portent sur la revascularisation précoce quelque soit sa
modalité (46). Cependant, les patients qui sont opérés de pontages aorto-
coronaires lors de choc cardiogénique ont des taux de survie bien
meilleurs que les autres sous-groupes. Il existe bien évidemment un biais
de sélection énorme puisque ce choix est toujours ouvert, il ne serait pas
éthique de faire des études randomisées comparant |'angioplastie et la

chirurgie de revascularisation.

8.5.2.3.2 Résultats de SHOCK :
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Dans I'étude SHOCK (43,44), 55 patients ont bénéficié de pontages
aorto-coronaires précoces et dans le registre, 136 patients.

La mortalité intra-hospitaliere était de 27,9%, mais pour étre
opéré, il fallait pouvoir subir l'intervention et l'anesthésie. Les patients les
plus critiques étaient exclus de la chirurgie. Les patients revascularisés
étaient plus jeunes (64,2 vs 72 ans, p<0,0001), avaient moins d'
antécédents d'infarctus (35,3% vs 44,2% p=0,009), un index cardiaque
plus élevé (2,2 vs 1,9 |/min/m2, p=0,001), et une fraction d'éjection du
ventricule gauche plus élevée (32,1 vs 28,5% p=0,005). Les patients qui
avaient une cause secondaire a leur choc cardiogénique ont également
bénéficié de plus de revascularisation chirurgicale dans le méme temps

que la réparation mécanique.

8.5.3 Chirurgie des complications mécaniques :

8.5.3.1 Indications :

En cas de complication mécanique de linfarctus du myocarde
entrainant un choc cardiogénique, la prise en charge doit comporter une
réparation chirurgicale de la Iésion. Cette intervention ne doit pas étre
retardée chez les malades qui ont une Iésion corrigible qui nécessite un
soutien pharmacologique et/ou mécanique.

La survie chirurgicale dépend de la précocité de l'intervention, de la
courte durée de |'état de choc, et du degré d'atteinte des ventricules
droit et gauche.

Ce geste consiste en une correction d'une insuffisance mitrale,

éventuellement par mise en place d'une prothése mitrale, en la réparation
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d'un défaut du septum interventriculaire, ou une réparation de la paroi
ventriculaire, et est en général accompagné dun geste de

revascularisation coronaire.

8.5.3.2 Résultats du registre SHOCK :

Dans le registre SHOCK, l'analyse du sous-groupe ayant présenté
une rupture septale (15) montrait une mortalité plus élevée (87 vs 61%
p<0,001). Les patients de ce groupe étaient plus vieux, plus souvent des
femmes, moins gros et avaient moins de facteurs de risque et une
meilleure fraction d'éjection du ventricule gauche. Une réparation
chirurgicale a été tentée chez 56% des patients (patients plus jeunes :72
vs 77 ans) et 19% dentre eux ont survécu. Dans le groupe géré
médicalement, la survie était de 4%. La réparation est plus complexe
lorsque l'infarctus est inférieur, la survie semble améliorée lorsqu'un délai
entre la rupture septale et la chirurgie peut tre obtenu.

Il semblerait que le bénéfice de la chirurgie soit moindre chez les
sujets dgés avec infarctus inférieur.

Le sous-groupe ayant présenté une rupture de la paroi libre du
myocarde (ou une tamponnade ) (16) était aussi plus vieux, comportait plus
de femmes et avait moins de facteurs de risque cardiovasculaire. Le
diagnostic par [I'échocardiographie doit &tre précoce pour pouvoir
permettre un traitement chirurgical ou une péricardocentése. La survie
intra-hospitaliere est de 39,3%.

Pour le sous-groupe avec insuffisance mitrale aigué sévére (15), il y
avait plus de femmes (52 vs 37% p=0,004). Le groupe ayant bénéficié
d'une réparation chirurgicale était comparable au groupe sans chirurgie

quant & leurs données démographiques. En revanche, leur fraction
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d'éjection du ventricule gauche était plus élevée (40 vs 29% p=0,004) et
leur pic de CPK plus faible (932 vs 1659 p=0,03). La mortalité sans
ajustement apres chirurgie était plus faible (40 vs 71% p=0,003).

8.5.3.3 Commentaires :

Cependant, ces résultats doivent tre considérés avec précaution
car les patients les plus gravement atteints n'ont pas bénéficié de la
chirurgie car soit ils n'ont pas eu le temps d'y arriver soit ils ont été

réfutés.

Au total, il y a finalement peu de données fiables sur les bénéfices
apportés par la chirurgie de réparation, cela concerne un faible nombre de
patients et ceux-ci forment des groupes hétérogénes dont l'analyse est

par conséquent difficile.

76



DEUXIEME PARTTIE :

ETUDE PERSONNELLE :
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1.Méthodes :

Ce travail est une étude rétrospective, descriptive, analysant la
prise en charge des patients hospitalisés au service de Réanimation
Médicale de |'Hopital Central de Nancy entre le premier janvier 1998 et le
31 décembre 2000.

Les patients ont été sélectionnés a partir des fiches PMSI du
service de Réanimation Médicale. Le diagnostic principal choisi était
« choc cardiogénique » avec diagnostic secondaire «infarctus du
myocarde » ou «infarctus du myocarde» avec comme diagnostic
secondaire « choc cardiogénique ». Le groupe étudié est constitué des 50
patients consécutifs hospitalisés pendant la période pré-déterminée.

Les données ont été recueillies & partir des dossiers médicaux de
Réanimation Médicale puis complétées a partir des comptes-rendus du
service d'Hémodynamique Interventionnelle, des dossiers médicaux des
services dans lesquels les patients ont été transférés, par des appels
téléphoniques aux médecins traitants des patients. Ces données ont été
notées sur des feuilles analytiques préparées auparavant puis ont été
saisies sur un dossier ACCESS. Les données ont ensuite fait l'objet d'une
analyse statistique sur EXCEL.

Cependant, les données manquantes étant parfois absentes pour de

nombreux patients, |'analyse n'a pu étre compléte.

1.1 Sélection des patients :

Le groupe de patients étudiés est constitué des 50 patients
consécutifs hospitalisés au service de Réanimation Médicale entre le

premier janvier 1998 et le 31 décembre 2000 pour prise en charge d'un
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choc cardiogénique a la phase aigué d'un infarctus du myocarde. Ces
patients ont tous été inclus dans le groupe étudié quelque soit I'étiologie
du choc cardiogénique (y compris les patients présentants des
complications mécaniques de leur infarctus ou des troubles du rythme
ventriculaire ou de la conduction a la phase aigueé de linfarctus
symptomatiques), quelque soit leur dge, et quelque soit la durée de séjour
en Réanimation Médicale.

L'infarctus du myocarde était caractérisé par au moins deux
facteurs parmis les trois suivants :

-des douleurs thoraciques constrictives prolongées résistantes a la
trinitrine.

-des modifications électriques a Iélectrocardiogramme avec
présence d'un sus-décalage du segment ST dans au moins 2 dérivations
contigués d'au moins un millimétre dans les dérivations frontales ou 2
millimetres dans les dérivations précordiales.

-une cinétique enzymatique positive avec augmentation des
marqueurs biologiques de souffrance myocardique (troponine Ic, CPK, CPK-
MB, TGO)

Le choc cardiogénique était défini par l'association de criteres
cliniques de bas débit (marbrures, hypotension artérielle malgré un
remplissage adéquat, ou nécessité de recourir a l'utilisation de traitement
inotrope ou d'une CPBIA pour maintenir une tension artérielle efficace,
des troubles de la conscience (obnubilation, agitation,syndrome
confusionnel, torpeur voire coma), une chute de la diurése en dehors de
toute pathologie urologique ou néphrologique) et des critéres
hémodynamiques lorsque ceux-ci étaient mesurés (un index cardiaque
inférieur a 2.2L/MIN/M2, une pression capillaire pulmonaire supérieure a

15 mmHg).
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1.2 Critéres de non-sélection des patients :

-les patients présentant un choc d'origine non cardiogénique

-les patients présentant un choc cardiogénique sans infarctus du
myocarde

-les patients présentant un infarctus du myocarde sans choc
cardiogénique

étaient exclus de I'étude.
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2.Descriptions de la population de I'étude .

2.1Caractéristiques des patients :

Nous avons inclus 50 cas de choc cardiogénique a la phase aigué d'un

infarctus du myocarde. Ces 50 chocs sont survenus chez 49 patients

puisqu'un patient a été inclus 2 fois a plusieurs mois d'intervalle et sera

étudié comme s'il s'agissait de 2 patients différents.

2.1.1 Sexe :

17 femmes soit 34%

33 hommes soit 66%

2.1.2.Poids et IMC:

100% -

80% -

60% -

40% -

20% -

0% -

HOMME

Normopondéral Surpoids

femmes Hommes

FEMME

O Obésit:

pour les hommes 76,9 kg+ 13.9 ( n=24)
pour les femmes 75 ,6 kg+ 17.5 (n=12)

La taille a pu étre obtenue dans 26 cc
(15 hommes et 11 femmes): l|'index ¢
masse corporelle, rapport entre le poic
exprimé en kilogrammes et le carré de
taille exprimée en metres est de 27,11
5,32. 9 hommes étaient non obéses,

présentaient un surpoids et 1 éta

obése ;
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pour les femmes, 3 étaient non obéses, 2 présentaient un surpoids et 6

étaient obéses.

2.1.3 Age :

pour les hommes 64.2 ans +/- 9.9
(n=33)
pour les femmes 69,7 ans +/- 13,7

(n=17)

0«40 [[D41-50 E51-60
El61-70 O71-80 [@ >80

2.1.4 Lieu d'hospitalisation initiale et délai d'hospitalisation en

Réanimation Médicale :

Le lieu dhospitalisation initiale peut

étre divisé en quatre groupes :

CHU REA n = 22 soit 45% des cas connus
CHU CARDIO n = 7 soit 15% des cas connus

PERIPHERIE n = 18 soit 38% des cas connus
CHU AUTRE n =1 soit 2 % des cas connus

O CHU REA 21 CHU CARDIO

L'information manquant dans 2 cas soit 4 % de PERIPHERIE []CHU AUTRE

I'ensemble des cas.

Pour les 46 sujets pour lesquels l'information est disponible, le
temps moyen entre 'hospitalisation initiale et l'arrivée au CHU est de 1,9
jours (SD = 4.4 ; avec un minimum a O jour et un maximum a 23 jours).

Pour les 18 patients transférés de périphérie, le délai de transfert est en
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moyenne de 2.3 jours ( O d 13 jours), pour les patients hospitalisés

initialement au CHU dans un autre service que la Réanimation Médicale, le

délai de transfert est en moyenne
de 2.7 jours (de O a 11 jours).

Le délai entre l'apparition de
la symptomatologie et
I'hospitalisation en  Réanimation
Médicale est documenté dans 27 cas
soit 44 %.

Ce délai est de :
= 0 jour dans 13 cas connus soit 48%
= 1 jour dans 7 cas connus soit 26%
= 2 jours dans 2 cas connus soit 7%
= 3 jours dans 2 cas connus soit 7%
= 4 jours dans 1 cas connus soit 3%

= 5 jours dans 2 cas connus soit 7%

2.1.5 Facteurs de risque cardio-vasculaires :

Nombre de cas

14 -

12 4

—-
o
L

2.1.5.1 Antécédents coronariens :

Délai entre symptomatologie
et hospitalisation en REA

22 patients (soit 44%) étaient connus pour avoir des antécédents

coronariens.

13 (soit 59 %) avaient des antécédents d'infarctus du myocarde.

11 (soit 50%) présentaient des antécédents d'angor.

2.15.2 Tabac:
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20 Sujets étaient ou avaient été des fumeurs (soit 40 %): les
informations concernant cette consommation tabagique ainsi que celles
concernant un sevrage sont trop parcellaires pour faire l'objet d'une

exploitation.

2.1.5.3 Diabete :

Douze sujets présentaient un diabéte connu (soit 24 %) : I'un d'entre
eux est insulino dépendant, huit autres étant non insulino
dépendants parmi lesquels deux sujets étaient insulino requérants. (Pour
trois sujets, l'information était soit absente, soit le diabéte n'était pas

traité ou était traité par régime seul...)

2.1.5.4 Dyslipidémie :

Douze sujets étaient porteurs d'une dyslipidémie.

Toutefois, les valeurs du bilan lipidique n'étant relevées que dans un
nombre limité de cas, aucune exploitation ne peut en étre faite : en
particulier, il n'est pas possible d'étiqueter le trouble lipidique. Nous
n'avons volontairement pas utilisé les bilans réalisés en service de
cardiologie, car les valeurs de cholestérolémie et de triglycéridémie n'ont

pas de signification a proximité d'un infarctus du myocarde aigu.

2.1.5.5 HTA et antécédents vasculaires :

Vingt quatre sujets avaient une hypertension artérielle traitée

avant I'hospitalisation.
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Et treize sujets avaient présenté des antécédents vasculaires :
Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs dans 9 cas, et

Accidents Vasculaires Cérébraux dans 4 cas.

2.1.5.6 Commentaires :

Au dela de ce dénombrement sur les facteurs de risque, on peut
constater que :

4 sujets n'avaient aucun facteur de risque (3 hommes et 1 femme)

12 sujets (6 hommes et 6 femmes) n'avaient qu'un seul facteur (4 +

2 Tabac et 2 + 4 hypertension artérielle)

14 sujets (10 hommes, 4 femmes) avaient deux facteurs de risque

6 sujets (4 hommes, 2 femmes) avaient trois facteurs de risque

5 sujets (2 hommes, 3 femme) avaient quatre facteurs de risque

5 sujets (5 hommes) avaient cing facteurs de risque

4 sujets (3 hommes, 1 femme) avaient six facteurs de risque

Les facteurs de risque selon le

sexe...

85



1 hommes

& femmes

atcdt vasc

On peut noter limportance d'une part du tabagisme chez les
hommes et d'autre part du diabéte et de I'hypertension artérielle chez les

femmes.

2.1.6 Traitement antérieur & I'hospitalisation :

Il était connu pour 30 sujets de I'étude.

Ony retrouve :

-des traitement d visée cardiovasculaire. Ainsi, 13 patients étaient
sous antiagrégants plaquettaires (dont 9 sous aspirine), 16 patients
étaient sous inhibiteurs calciques, 12 sous inhibiteurs de l'enzyme de
conversion, 9 sous diurétiques, 7 sous béta-bloquants, 1 sous antagoniste
des récepteurs de l'angiotensine 2, 7 sous dérivés nitrés ou apparentés, et
3 sous anti-hypertenseur central ou anti-hypertenseur dont la classe n'est

pas précisée.
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~des anticoagulants pour 2 patients.

-des traitements anti-diabétiques : 7 patients sous anti-diabétiques
oraux, et 2 patients sous insulinothérapie.

-des traitements hypolipémiants. 5 patients étaient traités par
fibrates et 4 par statines.

~-des  autres  traitements: des  antidépresseurs, des
benzodiazépines, des vasodilatateurs périphériques, des corticoides, des
protecteurs gastriques, des bronchodilatateurs, des anti-émétiques, des

traitements contre l'acide urique, des traitements du sevrage éthylique...

2.2 Infarctus du myocarde actuel :

2.2.1 Territoire atteint :

: : ECG:territoire atteint:

Chacun des cinquante sujets a erritoire artel
présenté un infarctus du myocarde,
documenté dans le dossier. Le premier

paramétre relevé est obtenu a partir de

I'Electrocardiogramme et porte sur le

territoire cardiaque atteint : dans quatre

g 5
- — \N
Q +—
o o

cas ce parametre n'est pas documenté.

antérieur
inférieur
postérieur [

2.2.2 Présence de troubles du rythme :

26 sujets présentent des troubles du rythme alors que 24 n'en
présentent pas (respectivement 52 et 48 %)

Ce trouble est 22 fois ventriculaire (1 fois ACFA et TV, 1 fois ACR,
12 fois FV, b fois TV, 2 fois TV et FV, ACFA et TORSADE DE POINTE)
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et 6 fois supra-ventriculaire (ACFA, ACFA et TORSADE DE POINTE,
TACFA, TACHYSYST, TSV,1 fois ACFA TV).

2.2.3 Présence de troubles de la conduction :

15 sujets présentent des troubles de la conduction alors que 35 n'en
présentent pas (respectivement 30 et 70%) : Bloc auriculo-ventriculaire
(BAV) 3° degré dans 13 cas, BAV avec dissociation électro-mécanique (1

fois), Bloc de Branche Gauche une fois : donc 14 BAV complet soit 93%.

2.2.4 Signes de choc cardiogénique :

Tension artérielle :

systolique 75.3 mm Hg + 16.0 (n=29) [Max : 109 ; min : 45]

diastolique 47.5 mm Hg + 13.9 (n=22) [Max : 88 ; min : 28]

Il est surprenant de constater que certaines tensions artérielles
systoliques sont supérieures a 90 mm Hg, mais ces patients étaient déja
sous amines.

Nous n'avons pas souvent retrouvé dans les dossiers les signes
cliniques de choc avec les marbrures, les troubles de la conscience, les
cyanoses, les extrémités froides.. Ces données n'ont par conséquent pas

pu faire l'objet d'une analyse.

2.3 Traitements entrepris avant ['hospitalisation en Réanimation

Médicale :

2.3.1 Mesures de réanimation et conditionnement :
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11 patients ont présenté un arrét cardio-respiratoire pré-
hospitalier (22% des cas). Dans 9 cas sur les 11, les patients ont bénéficié
de chocs électriques externes en pré-hospitalier, leur nombre variant de
2 a10.

Une ventilation a été instaurée dans 18 cas ( chez 9 des sujets qui
ont fait un arrét cardio respiratoire et chez 9 sujets en dehors de tout
arrét).

Onze sujets (4 « sans » et 7 « avec » arrét cardio respiratoire) ont
été sédatés : les produits utilisés dans trois cas ne sont pas mentionnés ;
l'association ETOMIDATE-FENTANYL a été utilisée dans deux cas,
I'HYPNOVEL dans les autres cas (seul dans 2 cas, en association dans 4

cas).

Des médicaments inotropes ont été administrés a 15 sujets en
I'absence d'arrét cardio-respiratoire et a 8 sujets ayant présenté un
arrét : soit au total 23 sujets sur les BO. Les produits utilisés sont de
I'TADRENALINE seule (5 fois) ou associé a du DOBUTAMINE (1 fois), de la
DOBUTAMINE seule (9 fois) ou associée & de la DOPAMINE (5 fois), de
la DOPAMINE seule (3 fois).

2.3.2 Traitement de l'infarctus :

Une thrombolyse a été réalisée pour huit patients dont deux
avaient présenté un arrét cardio-respiratoire pré-hospitalier.

Douze sujets ont bénéficié d'une thérapeutique par dérivés nitrés
(dont deux avaient présenté un épisode d'arrét cardio pulmonaire).

Des Béta-bloquants ont été administrés a trois sujets.
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8 patients ont regu de la xylocaine, 4 de la cordarone, 14 de
I'héparine (hon fractionnée ou de bas poids moléculaire), 7 du nubain ou de

la morphine et 3 de l'atropine.

2.3.3 Autres traitements administrés :

Les autres traitements administrés sont:
ADALATE, ELOHES, HESTERIL, LASILIX, SULFATE DE MAGNESIUM,
PRODAFALGAN, RANIPLEX, SOLUMEDROL, TRANXENE, VENTOLINE.

2.3.4 Données coronarographiques et événements survenus au

laboratoire d'hémodynamique interventionnelle :

Une coronarographie est réalisée dans 41 cas au poste 10 (elle avait
été réalisée avant et ailleurs dans deux autres cas). Cet examen est
réalisé dans un délai de 3,2 + 5,9 jours aprés la premiére hospitalisation

(max : 40 jours, min : 0).

2.34.1 Arrét  cardio-respiratoire  perprocédure et

conditionnement des patients :

Deux sujets sur les 11 qui avaient fait un arrét cardiorespiratoire
en préhospitalier a NANCY, refont un arrét au poste 10. Sept autres
sujets vont faire un arrét cardio respiratoire au poste 10.

25 sujets sont intubés au poste 10 : les 9 qui y ont fait un arrét cardio

pulmonaire et 16 autres.
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Prise en charge

avant

I'hospitalisation:

10 20 30
1 Arrét cardiorespiratoir
18 .
Ventilatia
11 sédation
23 Inot
8 Thrombolyse
12 Dérivés nii
8 Xylocaine
4 Cordareone
14 Héparine
3 Atrapine
7 Nubain

e

h mécanique

"ope

trés

40
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16 sujets par ailleurs bénéficient de la pose d'une CPBIA.

2.3.4.2 Résultats de la coronarographie :

La coronarographie permet de déterminer le nombre de vaisseaux
atteints (en moyenne sur les 43 sujets, 2.19 + 0.88).

Ainsi, 9 patients sont monotronculaires: 4 patients présentent
seulement une sténose treés serrée ou une occlusion de la coronaire droite,
5 patients une atteinte de I'TVA.

13 patients sont bitronculaires : 8 patients ont une atteinte de la
coronaire droite et de [linterventriculaire antérieure, 3 de
I'interventriculaire antérieure et de la circonflexe et 1 de la coronaire
droite et de la circonflexe et 1 une atteinte du tronc coronaire gauche.
1 Enfin, 20 patients sont
tritronculaires, et lartére
occluse est 11 fois 'TVA ou une
de ses branches, 5 fois la

coronaire droite et 4 fois la

circonfléxe ou une de ses

branches.

Bitronculaire
Tritronculaire

[
=
S

3

o

<

)

4
=

o

<
2

coronarographie M angioplastie

2.3.5 Angioplasties coronaires :

stent échec d'angioplastie

Dans 35 cas, une angioplastie par voie transcutanée a été réalisée
immédiatement apres la coronarographie, et dans un cas, ce geste ne sera

réalisé que 45 jours plus tard.
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Chez les 10 patients monotronculaires, une angioplastie a été tentée
chez 8 patients et a échoué une fois. Dans le méme temps, chez 7 de ces
sujets, un stent a été implanté, le calibre du segment dilaté variant de 3 a
4 mm de diameétre, et de 16 4 32 mm de long.

Chez les patients bitronculaires, une angioplastie a été tentée dans
11 cas mais a échoué 2 fois. Chez 8 patients, ce geste est accompagné
d'une pose de stents et six fois, un seul site a été dilaté. Le patient qui n'a
pas été dilaté avait un flux TIMI 3 partout.

Parmi les patients tritronculaires, 17 patients ont bénéficié d'une
angioplastie qui n'a échoué que 2 fois. Chez tous, il a été mis en place des
endoprotheses vasculaires.

Enfin chez 15 sujets, un traitement par un anti GP IIB IITA a été
administré . dans la grande majorité des cas, il s'agissait de REOPRO.
L'AGRASTAT n'a été cité qu'une fois.

Un sujet va mourir en cours de procédure .

Le taux de réussite de l'angioplastie est donc de 86%.

2.4 Prise en charge en Réanimation Médicale :

2.4.1 Scores de gravités :

Score IGS?2 : 56,9 + 26,3 (moy +1 SD)n=46; MAX =110 ; min=11
Scoreomegal: 28,9 +11.0 (moy +1SD)n=46; MAX=51;min=6

Score omega 2 : 85+19.6 (moy +15D)n=46; MAX=132:min=0
Score oméga 3: 559+73,1(moy +1SD)n=46; MAX=360;min=0
Somme des oméga :93,3 £ 77,2 (moy + 15D) n=46 ; MAX = 406 ; min = 21

2.4.2 Conditionnement des patients en Réanimation :
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2.4.2.1 Intubation et ventilation :

42 des 50 patients ont été intubés et ventilés (soit 80 % des
sujets).

-la durée moyenne de ventilation mécanique est de 4.3 + 4.7 jours
(moy £ 1. SD) (MAX 24 . MIN 1).

-chez 21 sujets nous disposons des dates d’hospitalisation au CHU
et de la mise sous ventilation: le délai dépend bien évidemment des
circonstances d'apparition du choc; il varie de -3 a 14 jours avec une
moyenne (+ 1 SD) de 0,7 jour (+ 3,2).

Les 8 patients qui n'ont pas été intubés sont tous sortis vivants de

I'hopital.

2.4.2.2 Contre-Pulsion par Ballonnet Intra-Aortique :

21 sujets, (soit 44 %), ont bénéficié d'une contre pulsion par

ballonnet intra aortique. Cette procédure intervient dés I'hospitalisation
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au CHU voire la précede (moy *

1sD= 0,0+ 05 MAX +1; min
-2). Son utilisation dure 3,1

1+

1,6 jours (moy +1SD: MAX =8

jours ; min =1 jour).

Autres

Ive

M
2.4.2.3 Sonde d'Entrainement Electro-Systolique :

Récidive

8 sujets ont eu une Sonde d'Entrainement Electro-Systolique

(SEES) soit dés leur hospitalisation soit dans les jours qui ont précéd

’

e .

moy + 1 SD = -0,3 jours £ 0,7 ; MAX + 0, min = -2. La durée d'utilisation de

la SEES est de 1,8 jours +1,2 (moy + 1 SD ; MAX = 3 jours ; min = O jour).

2.4.3 Complications survenues en Réanimation :

neurolog

30 40
cardiaques
rénales
infectieuses
Pulmonaires

Hématologiques

digestives

iques Compli

cations

5C

2.4.3.1 Complications cardiaques :

20 sujets (soit 40 % des patients) ont présenté des complications

cardiaques :

-arrét cardiorespiratoire en cours d'hospitalisation : 2 cas
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-récidive d'infarctus: 7 cas dont la localisation est antérieure : 2
fois, antéroseptale : 1 fois, inférieure :2 fois.

-insuffisances mitrales: 3 cas. Aucun n'a eu de conséquence
hémodynamique nécessitant une prise en charge chirurgicale en urgence.

-Tamponnade : 1 cas.

-aucune autre complication mécanique n'a été décrite.

-insuffisance ventriculaire gauche: 5 cas, se traduisant par des
oedémes aigus du poumon. On doit cependant prendre ces informations
avec prudence car il est possible que tous les événements n'aient pas été
répertoriés.

-bloc  auriculo-ventriculaire complet: 1 cas au cours de

I'hospitalisation en Réanimation.

2.4.3.2 Insuffisance rénale :

26 patients ont présenté une insuffisance rénale au cours de leur
hospitalisation. Celle-ci était présente dés l'arrivée en réanimation dans
23 cas mais seulement 7 patients ont nécessité le recours a I'épuration
extra-rénale.

La durée moyenne de dialyse séquentielle est de 1,7 + 1,7 jours (moy
+15D) (MAX =5 ; min=0)

La durée moyenne de dialyse en continue est de 1,6 + 2,6 jours (moy 1
SD) (MAX = 7 . min = 0)
(la valeur « O » signifiant quelgues heures de la premiére journée).

Parmi les patients dialysés, 1 patient n'a bénéficié que
d'hémodiafiltration, trois n'ont bénéficié que de dialyse séquentielle et
trois ont initialement bénéficié d'hémodiafiltration puis de dialyse

séquentielle.
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2.4.3.3 Complications infectieuses :

14 patients ont présenté des épisodes infectieux (soit 29%).

Le site d'infection le plus fréquent est urinaire, il existe quelques
cas d'infection d'origine pulmonaire.

Le traitement le plus fréquemment utilisé est TAUGMENTIN, seul
ou en association; mais on trouve aussi les antibiotiques suivants:
CLAFORAN, CLAVENTIN, NETROMYCINE, NOROXINE, OFLOCET,
ROCEPHINE, ROVAMYCINE, TARGOCID, VANCOCINE,
GENTAMYCINE.

2.4.3.4 Complications pulmonaires :

8 sujets (16 %) ont présenté des complications pulmonaires,
précisées pour 7 dentre eux: atélectasie du lobe supérieur droit,
épanchement pleural, infection, insuffisance respiratoire aigue,

pneumopathie, Syndrome de Détresse Respiratoire Aigu.

2.4.3.5 Complications hématologiques :

24 patients ont présenté une anémie au cours de leur séjour en
réanimation, mais le recours a la transfusion n'a été nécessaire que 4 fois.
1 patient a présenté une épistaxis abondante. Il s'agit d'un patient ayant
bénéficié d'une thrombolyse.

1 patient a eu un hématome du Scarpa.

2.4.3.6 Complications digestives :

97



8 sujets (17 %) ont présenté une pathologie digestive : cytolyse,
péritonite, ulcére hémorragique et bulbite, insuffisance hépatique, ulcére

hémorragique, hémorroides, varices oesophagiennes et foie de choc.

2.4.3.7 Autres complications :

2 patients ont présenté des anoxies cérébrales et un, un accident
vasculaire cérébral.

1 patient est mort dune défaillance multiviscérale, les autres
complications ont été une acidocétose diabétique, des fractures de cotes,

une insuffisance surrénalienne.

2.4.4 Les données hémodynamiques :

2.4.4.1 L'échocardiographie :

Elle a été réalisée chez 36 patients et a parfois été renouvelée en
cours d'hospitalisation. Il n'y a pas eu d'échocardiographie systématique d
I'entrée ou a un moment donné, ces données ne sont donc pas parfaitement
fiables puisque certaines peuvent avoir été réalisée tardivement aprés une
phase de récupération alors que d'autres sont réalisées en pleine phase de
sidération. De plus, ces échocardiographies ont été réalisées par des
opérateurs différents.

A l'échocardiographie, la fraction d'éjection du ventricule gauche
est de 31.4% +12,3 (moy + 1SD); MAX = 55 ; min = 10 ; n =39, Les zones
d'akinésie ou d'hypokinésie peuvent se résumer selon le tableau suivant.(cf

page suivante)
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Une valvulopathie est présente dans 13 cas (soit 26 %). Il existe
quelques atteintes valvulaires aortiques (chez 3 patients), mais la valve la
plus fréquemment atteinte est la mitrale. On note une insuffisance
mitrale chez 10 patients dont 4 avec fuite massive. Aucun patient n'a
cependant nécessité une prise en charge chirurgicale en urgence.

Une péricardite est aussi objectivée dans 9 cas (soit 18 %).

ANTERIEUR 17 47 %
APICAL 16 44 %
BASALE 1 3%
DISTAL 1 3%
ETENDU 1 3%
GLOBAL 5 14 %
INFERIEUR 19 53 %
LATERAL 12 33%
POSTERIEUR 2 6 %
SEPTAL 20 56 %

Territoire akinétiques a |'échocardiographie :
2.4.4.2 Swan-ganz :
11 patients ont été équipés d'une sonde de Swan-Ganz, la pose de ce
dispositif a eu lieu 6 fois le premier jour d’hospitalisation en Réanimation
et 5 fois le deuxieme jour d'hospitalisation. Sa durée d'utilisation varie de

1 4 6 jours avec une moyenne de 3,1 jours.

2.4.5 Traitements administrés en réanimation :
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2.4.5.1 Utilisation d'amines vasopressives et autres traitements

inotropes :

Pour 46 patients, on a eu recours d des amines vasopressives ou d
des inotropes de type inhibiteurs de la phosphodiestérase. Tout a fait
logiquement, les drogues les plus utilisées sont l'adrénaline (chez 28
patients) et la DOBUTAMINE (chez 33 patients). La DOPAMINE est
utilisée chez 18 patients (dont une fois en monothérapie). Le
COROTROPE® a été utilisé chez 2 patients, une fois seul et une fois
avant l'utilisation d’ADRENALINE. Pour un patient, on a eu recours a la
NORADRENALINE. Leur utilisation a varié, selon les patients, de quelques

heures & 18 jours avec une moyenne de l'ordre de trois jours.

2.4.5.2 Sédation en Réanimation :

35 patients ont été sédatés en réanimation. L'HYPNOVEL® et le
FENTANYL® sont utilisés chez tous les patients soit seuls soit en
association. Le diprivan a été utilisé chez 2 patients. LETOMIDATE a été
prescrit chez 3 patients pour des procédures d'intubation. On a eu
recours a la curarisation chez 6 patients.

La durée de la sédation varie de quelques heures a 16 jours avec une
durée moyenne de 2.7 jours mais avec une durée inférieure a 3 jours pour

27 patients.

2.4.5.3 Anticoagulation :
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Seulement 3 patients n'ont pas été anticoagulés. L'anticoagulation a
été obtenu par I'héparine non fractionnée dans tous les cas avec un relais

par héparine de bas poids moléculaire pour 12 patients.

2.4.5.4 Antiagrégants plaquettaires :

40 patients ont recu des antiagrégants plaquettaires. 39 patients
ont regu de 'ASPIRINE avec des posologie variant de 75 & 250 mg/|j. 13
patients ont regu du REOPRO®. I| s'agit bien évidemment des patients qui
avaient bénéficié d'une procédure d'angioplastie sous REOPRO®.

18 patients ont été traités par TICLID® et 6 par PLAVIX®. On a
constaté une évolution chronologique avec, dans les premiers mois de
I'étude, une utilisation de TICLID® qui a été remplacé ensuite par le

PLAVIX®,

2.4.5.5 Autres traitements a visée cardiaque :

Trois patients sont sortis de réanimation sous bétabloquant. Il
s'agit de TENORMINE®,SELOKEN® et CELECTOL®,

Les diurétiques de l'anse ont été utilisés chez 31 patients.

Comme traitement antiarythmique, la CORDARONE® g été utilisée
chez 9 patients et la XYLOCAINE® chez 14 patients. Chez 6 patients, ces
deux traitements sont utilisés en association.

Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion n'ont été utilisés que chez
12 patients avec l'utilisation de CAPTOPRIL dans 11 cas.

On peut également noter que la moitié des patients ont eu une

supplémentation en sulfate de magnésium.
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2.4.6 Devenir des patients :

2.4.6.1 Patients décédés :

Sur les 50 patients admis pour choc cardiogénique a la phase aigué
d'un infarctus du myocarde en Réanimation Médicale entre le premier
janvier 1998 et le 31 décembre 2000, 25 patients vont mourir en
Réanimation Médicale. La durée moyenne d'hospitalisation en réanimation
est de 4.6 + 4.3 jours (moy + 1SD) (MAX = 15 ; min = 1). Le temps total
d'hospitalisation est de 6.1 + 4.9 jours (avec les mémes bornes que
précédemment).

Un patient va mourir en Annexe de la Réanimation Médicale et un
patient va mourir en service de Cardiologie de I'Hopital Central. Ces deux
derniers patients sont décédés dans la semaine qui a suivi leur sortie de
Réanimation Médicale et seront comptabilisés dans le groupe des patients

morts en cours d'hospitalisation.

2.4.6.2 Patients survivants :

Les 25 patients sont transférés pour la plupart en service de
cardiologie : 23 au CHU, 1 en périphérie et 1 en RMA. La durée moyenne
d'hospitalisation en réanimation est alors de 6.5 + 6.2 jours (moy + 1SD)
(MAX = 28 ; min = 2) et le temps total d'hospitalisation de 17.3 # 11.2
jours (MAX = 60 ; min = 8).

2.4.6.2.1 Données en cours d'hospitalisation en cardiologie C :
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Chez 21 sujets pour lesquels la FEVG est relevé, ce paramétre est
de 35.4 + 10.6 (moy + 1SD . MAX = 51 ; min = 20).

Le nombre de PTV positif est de 3 chez 3 sujets et 2 chez 1 sujet
et de O chez 6 patients ; chez les autres, ce nombre n'est pas indiqué.

2 sujets enfin bénéficient, durant leur hospitalisation en cardio,
d'une angioplastie coronaire, qui ne fouche qu'une coronaire : la CD1 pour le

premier, I'TVA pour le second.

2.4.6.2.2 Traitement de sortie de I'hopital :

Les traitements des patients survivant a leur sortie

d'hospitalisation sont résumés dans le tableau suivant :

CLASSE Nb de sujets
B-bloquant 10
Inhibiteur de I'enzyme de 21
conversion
antiarythmique 5
Aspirine 19
Autres antiagrégants 15

plaguettaires

Diurétique 13
Statine 3
Autre hypolipémiant 0
Antidiabétique 3
Inhibiteurs calciques 2

Antivitamine K 1
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2.4.6.2.3 Réadaptation cardiaque :

Les malades survivants sont ensuite adressés vers un service de
rééducation: 12 a JEANNE D'ARC, 4 dans des établissements
périphériques. (Pour les autres patients, le lieu de la réadaptation n'est

pas nhoté dans le dossier médical).

2.4.6.2.4 Suivi a distance :

Parmi les 23 patients qui sont sortis vivants d'hospitalisation, la
situation a la date du 31 aolit 2001 est la suivante :

-3 patients sont décédés : un patient a récidivé dans les mois qui
ont suivi sa sortie, (il s'agit du patient qui a déja été cité), un patient est
décédé d'insuffisance ventriculaire gauche environ un an aprés sa sortie,
et une patiente de plus de 90 ans est décédée sans qu'on en connaisse
I'étiologie exacte ;

-5 patients sont perdus de vue.

-15 patients sont vivants. 1 des patientes est porteuse d'un
défibrillateur automatique implantable mis dans le cadre du protocole
DINAMIT. Le traitement actuel est connu pour seulement 14 patients. Il
comporte :

-des bétabloquants dans 9 cas
-de l'aspirine dans 11 cas

-des IEC dans 13 cas

-des statines dans 7 cas

-des diurétiques dans 9 cas

-des antidiabétiques dans 2 cas
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-des AVK dans 2 cas.
-2 patients ont repris le travail, mais un certain nombre de patients

étaient retraités ou ne travaillaient pas.
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3 Analyse statistique univariée :

3.1.Méthode :

Dans un premier temps, nous allons tester I'hypothése selon laguelle
il y aurcit des paramétres différenciant individuellement les deux
groupes...

Pour les paramétres qualitatifs, nous utiliserons un test du chi®, la
réponse étant la valeur du x° et la valeur p correspondante.

Pour les paramétres quantitatifs, nous utiliserons un test d ANOVA,
pour variable normée.. La normalisation de la variable étant obtenue au
moyen de |'une des fonctions continues croissantes ou décroissantes
disponibles.

Devant le faible effectif de la population étudiée, nous prendrons

un seuil de significativité a 20%.
3.2 Analyse des variables qualitatives :
3.2.1 Population de I'étude :
Il n'y a pas de différence significative entre les vivants et les
morts en terme de répartition des hommes et des femmes dans les deux
groupes, en terme de répartition pondérale et en terme de lieu

d'hospitalisation initiale (p = respectivement :0.91, 0.60 et 0.73).

3.2.3 Facteurs de risque cardiovasculaires :
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Seul, le tabac apparait comme un facteur significativement

différent (p=0,10) entre les deux groupes. De maniére surprenante, le

tabagisme semble €tre un facteur protecteur dans cette étude !

FACTEURS DE RISQUE:

g,
P ? oo,

1 4 ,,_.o.\.oﬂ“’"“ §. M“M

g

12

atedts coron
diabéte

diyslipidémie /

[Fvivants ® morts

atcdts vasc

Parmi les
antécédents
coronariens,
il ny a
globalement
pas de
différence
significative
(p=0,52),
mais les
antécédents
d'infarctus
approche le

seuil de

significativité : les patients qui ont des antécédents dinfarctus du

myocarde semblent décéder plus souvent.(p=0,20)

Dans les atteintes vasculaires, la nature de l'atteinte semble

interférer sur la mortalité : I'artériopathie des membres inférieurs est

plus fréquente chez les patients qui décedent de leur choc cardiogénique.

3.2.4 Infarctus du myocarde :

3.2.4.1 Troubles du rythme et de la conduction :
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Que les patients présentent ou non des troubles du rythme

ventriculaire ou supraventriculaire, qu'ils présentent ou non des troubles

TROUBLES DE LA CONDUCTION:

vivants morts

B pas de tr de la conduction

tr de la conduction

de la conduction, il ny a pas de
différence significative en terme de
mortalité. Cela uniquement si les
mesures de réanimation initiale ont
été efficaces: il est bien évident
qu'un certain nombre de patients
n'ont pas été pris en compte dans
cette étude : il s'agit des patients qui

ont fait une mort subite en

préhospitalier et qui n'ont pas été réanimés ou l'ont été sans succés.

Troubles du rythme chez les vivants

4%

39%(

événements préhospitaliers:

Vent. Mécan;
CEE
Thrombolyse

B vivants B morts

Inotrope

Troubles du rythme chez les morts:

15%

Opas trrythme B tr rythime vire B r rythme supravire

3242 Prise en
charge avant la

réanimation :
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Lors de la prise en charge avant 'hospitalisation en Réanimation, il
semble que la réalisation de choc électrique externe soit un facteur
protecteur (p=0,17). On peut trés simplement expliquer ce résultat en
supposant que les patients qui nécessitent un CEE avant ['hospitalisation
sont des patients qui font des troubles du rythme ventriculaire, qui n'ont
pas forcément une atteinte ventriculaire sévére.

Les patients sédatés en préhospitalier ont une survie meilleure en
terme de durée que ceux qui ne le sont pas. On peut supposer que le
recours a la sédation permet dobtenir une meilleure compliance au
traitement et une meilleure oxygénation myocardique. On peut supposer
également que ce résultat ne se retrouve pas avec la ventilation mécanique
car le groupe des patients ventilés est un groupe hétérogéne qui associe
les patients ventilés non sédatés qui ont certainement présenté une anoxie
cérébrale et dont le pronostic est mauvais et des patients ventilés et
sédatés pour lesquels 'association de ces deux techniques est bénéfique.

En revanche, on peut &tre plus surpris par les effets de la
prescription de béta-bloquant avant la prise en charge en réanimation : ce
résultat est trés significatif (p=0,05) mais concerne un trés faible
hombre de patients. Il s'agit trés probablement de choc cardiogénique
retardé par rapport aux autres, c'est-a-dire de choc cardiogénique qui
surviennnent dans les premiers jours de linfarctus mais pas dans les
premiéres heures.

La prescription ou non dagent thrombolytique, d'amines
vasopressives ou de dérivés nitrés ne modifie pas le devenir de ces

patients.

3.2.4.3 Coronarographie, angioplastie, et CPBIA :
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La réalisation d'une coronarographie est un facteur tres significatif
en terme de survie (p=0,02). Les patients qui ne bénéficient pas de
coronarographie ont un trés mauvais pronostic (un seul survivant sur les 9
patients concernés) mais il s'agit trés certainement de patients pour
lesquels on a pas eu le temps d'aller a la coronarographie ou qui étaient
trop instables hémodynamiquement pour qu'un tel déplacement soit

envisagé.

hémodynamique inferventionnelle

20
15 -
B vivants
Bvivants 10 ‘ a morts
" morts ' GPTIIbITT
i & pas a a
coro 5/ : i

pas stent
pas ATC

pas coro

ATC
stent

La mise en place d'une contre-pulsion par ballonnet intra-aortique,
et la réalisation d'une angioplastie avec ou sans prothese endovasculaire,
avec ou sans antiGPIIbIITIa ne permettent pas de différencier les

patients qui vont survivre a leur choc de ceux qui vont y succomber.

3.2.5 Prise en charge en Réanimation Médicale :

3.2.5.1 Conditionnement des patients :

Les patients qui ne sont pas intubés en réanimation survivent tous a
leur choc cardiogénique. De fait, les patients qui vont le mieux ne sont pas
intubés alors que les patients qui sont instables, bénéficient tous d'une

ventilation mécanique.
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conditionnement en réa: Contrairement & la
30Tw“‘”§“%“““”““”"“““wwmwm prise en charge pré-
hospitaliere, des résultats
paralieles sont obtenus

avec la sédation.

Les patients pour

dialyse
CPBIA
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SEES

lesquels on a recours a

swan-ganz

I'épuration extra-rénale

Ovivants ® morts vont mourir 7 fois sur 8. En

effet, les patients qui accumulent les défaillances viscérales (le cceur, le
cardiaque.

L'utilisation d'une contre-pulsion par ballonnet intra-aortique ou
d'une sonde de Swan-Ganz ne ressort pas en analyse univariée comme des
facteurs prédictifs de mortalité ni de survie (p=0,70) alors que
l'implantation d'une Sonde d'Entrainement Electro-Systolique semble

sortir comme un facteur de mauvais pronostic (p=0,19).

3.25.2. L'utilisation d'amines vasopressives en

Réanimation :

L'utilisation des amines différe significativement entre les 2
groupes et ce quelque soit I'amine utilisée. Les patients qui n'ont pas regu
de catécholamines ont tous survécus a leur choc. On peut se poser la
question pour ces patients de la réalité de leur choc cardiogénique.

L'administration d'adrénaline est tres significativement différente

dans les deux groupes (p<0,0001).
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Catécholamines en réa:

Trés peu de
T ———— | patients ayant recu

TTTT—— de ladrénaline ont
survécu a leur choc

(5/28) et trés peu

de patients qui n'ont

pas regu d'adrénaline

adrénaline

dobutamine sont morts.

dopamine

Pour la dobutamine,
Dlvivants ® morts les patients a qui elle
est administrée
sont aussi nombreux d mourir qu'a survivre mais il y a beaucoup plus de
déces parmi les patients qui n‘en ont pas recgu. Ceci est trés probablement
lié & I'effet vasodilatateur de la dobutamine.
Pour la dopamine, il y a peu de différence dans le groupe qui n'en ont

pas regu, alors qu'il y a beaucoup plus de morts dans le groupe chez qui elle

a été administrée.

3.2.5.3.Traitements a visée cardiaque en réanimation :

Il n'y a eu que 2 patients qui n'ont pas été anticoagulés, et ils sont
tous les 2 morts. On peut supposer qu'on n'a pas eu le temps d'instaurer le
traitement anticoagulant avant le décés.

En matiére d'anti-agrégant plaquettaire, 9 patients n'en ont pas

regu dont 8 qui sont morts (p=0,02).
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Pour le traitement par bétabloquant, seuls 3 patients en ont
bénéficié en réanimation, et tous les trois ont survécus (p=0,04).
En revanche, il n'y a pas de différence significative entre les deux

groupes en terme de traitement par diurétiques et anti-arythmiques.

3.2.6. Complications en Réanimation :

La seule complication qui fait différencier significativement les
deux groupes est |'arrét cardio-respiratoire en cours d'hospitalisation :
survenu chez 3 patients, cette complication a été fatale plus ou moins

rapidement pour les 3 cas.

3.3. Analyse des variables quantitatives :

Pour pouvoir utiliser ' ANOVA, nous avons contrélé que les variables
quantitatives avaient une distribution normale. Pour ce faire, nous avons
calculé l'aplatissement et l'asymétrie et vérifié que ces deux valeurs
¢taient bien inférieure a 2.

Ainsi, pour l'age, le poids, la taille, I'index de masse corporel (BMI),
la consommation tabagique, la tension artérielle systolique a l'arrivée en
Réanimation, la tension artérielle diastolique, la fraction d'éjection,
I'TGS2, 'oméga 1, le nombre de potentiel tardif ventriculaire, le nombre de
CEE pré-hospitaliers, le nombre de vaisseaux atteints, le nombre de
stents implantés, la durée d'utilisation de la contre-pulsion par ballonnet
intra-aortique et de la Swan-Ganz, la distribution de ces variables était
normale.

En revanche, pour l'oméga 2, l'oméga 3, I'oméga total, la durée

d’hospitalisation en réanimation, totale, le délai de réalisation de la
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coronarographie, le délai d'arrivée en Réanimation Médicale, la durée de
ventilation mécanique, la durée dutilisation des sondes d'entrainement
électro-systolique, la durée de dialyse séquentielle, ou de dialyse continue,
le délai entre la coronarographie et les angioplasties coronaires
percutanées, la durée de traitement par amines ou la durée de sédation, la
distribution n'étant pas normale, nous avons été amenés a transformer ces
variables avec des fonction mathématiques pour leur donner une
distribution normale. La transformation mathématique a consisté a utiliser
le logarithme népérien de la variable pour toutes ces caractéristiques,
sauf pour I'oméga 2 qui a été transformé selon la fonction inverse.

Ainsi, toutes les variables quantitatives ou leur transformation

avaient une distribution normale et pouvaient Etre soumise a lANOVA.

3.3.1 Données démographiques :

Les patients qui sont morts en cours dhospitalisation étaient
significativement plus dgés que les patients qui ont suvécu & leur choc
cardiogénique (69,1 ans vs 61,9 ans; p=0,03), une tendance d l'obésité

était plus marquée chez les patients morts sans que cela soit significatif.

3.3.2 Criteres de gravité :

L'oméga 1, 'oméga total, I'TGS2 étaient significativement plus élevés
chez les patients qui mouraient en cours dhospitalisation
(respectivement p= 0,001 ;0,08 ; <0,0001).

La fraction d'éjection du ventricule gauche en réanimation était
significativement plus basse chez ces mémes patients (19,0 vs 33,1%

p=0,001).

114



Le nombre de troncs atteints est significativement plus élevé dans
le groupe des morts (2,5 vs 1,9 p=0,11).

Paradoxalement, la tension artérielle systolique était plus élevée &
l'arrivée en réanimation dans le groupe des patients qui vont décéder au

cours de leur hospitalisation (80,7 vs 69,6 mm Hg p=0,06).

3.3.3 Autres paramétres significatifs :

La durée d'hospitalisation en réanimation était plus courte pour les
patients qui décedent (5,11 vs 6,00 jours p=0,11). Le délai d'hospitalisation
en réanimation est plus long pour les patients du groupe des morts (2,6 vs
0,6 jours p=0,18).

Les autres paramétres ne sont pas significativement différents

entre les deux groupes.

Au total, les paramétres qui different significativement entre les 2
groupes, en analyse univariée, sont : |'dge, les antécédents tabagiques, la
tension artérielle systolique, les chocs électriques externes en pré-
hospitaliers, l'utilisation de pbloquant et d'une sédation en préhospitalier,
la réalisation d'une coronarographie, le nombre de vaisseaux atteints,
I'TGS2 et I'oméga, l'intubation en Réanimation, I'épuration extra-rénale, la
prescription de catécholamines, d'adrénaline en particulier mais aussi de
dopamine et de dobutamine, d'antiagrégants plaquettaires, de pbloquant,

de diurétiques et d'une sédation en Réanimation Médicale.
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4 Analyses statistiques multivariées :

4.1 Méthodes :

Aprés avoir mis en évidence que certaines variables sont
significativement différentes individuellement entre les deux groupes,
nous allons dans un premier temps confirmer ces résultats par des
méthodes statistiques différentes :

dabord par une régression linéaire multiple, qui a partir
d'association de facteurs,permet d'établir pour chaque groupe ceux qui
sont significatifs,

puis par une régression logistique qui permettra d'affirmer que
certains facteurs sont protecteurs et d'autres aggravants a partir du
calcul des odd ratios.

Pour terminer, nous réaliserons une analyse en composantes

principales normées qui permettra de rechercher une relation entre des

paramétres déterminés a partir des analyses précédentes.

4.2. Résultats de la régression linéaire multiple :

Par cette méthode, il apparait que certains paramétres sont
significativement différents entre le groupe des survivants et le groupe
des morts, avec un seuil de significativité a 5%. Ces paramétres sont :

-l'age (p=0,03)

-les antécédents d'infarctus du myocarde (p=0,05)

-la survenue de troubles du rythme en préhospitalier (p=0,02)

-la sédation en préhospitalier (p=0,02)

-le nombre de vaisseaux atteints (p=0,03)

116



-I'T652 (p<0,0001)

-I'oméga2 (p=0,04)

-f'oméga total (p=0,02)

-I'intubation en réanimation (p=0,003)

-la durée de la ventilation mécanique (p=0,06)

-l'utilisation d'épuration extra-rénale en réanimation (p=0,01)

-la fraction d'éjection du ventricule gauche a I'échocardiographie en
réanimation (p=0,003)

-la valeur de la créatinine maximale (p<0,0001) et son délai de
survenue (p=0,01)

-le taux de CPK & I'entrée en réanimation (p=0,05)

-la sédation en réanimation (p=0,0007)

-la prescription d'anti-agrégant plaquettaire (p=0,02)

-la prescription de béta-bloquant (p=0,01)

4.3. Résultats de la régression logistique :

Pour cette méthode, étant donné le faible nombre de sujets dans
I'échantillon, nous utiliserons un seuil de significativité a 20%.

Il apparait alors que certains facteurs sont protecteurs, il s'agit du
tabagisme (OR=259[1.21-5.54],p=0,11), de la réalisation de chocs
électriques externes en pré-hospitalier (OR=2,82 [1.04-7.62],p=0,18), de
la prescription d'une sédation en pré-hospitalier (OR=252 [1.02-
6.22],p=0,19), de la réalisation d'une coronarographie (OR=9,26 [2.25-
38.22],p=0,04), et de la valeur élevée de la fraction d'éjection du
ventricule gauche en échocardiographie en Réanimation (OR=1,06 [1.03-

1.09],p=0,006).
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En revanche, d'autres facteurs sortent comme aggravant le
pronostic lorsqu'ils sont présents, il s'agit de I'age élevé (OR=1,06 [1.02-
1.10],p=0,03), du délai d'hospitalisation (OR=1,24 [1.03-1.48],p=0,13), de la
tension artérielle systolique (OR=1,05 [1.01-1.09],p=0,07), du nombre de
vaisseaux atteints (OR=2,26 [1.36-3.75],p=0,04), de |I6S2 (OR=1,08
[1.05-1.10],p=0,0008), de la valeur de |oméga 1 (OR=1,10 [1.05-
1.15],p=0,006), de la valeur de I'oméga total (OR=1,01[1.01-1.01],p=0,11), et
du recours a I'épuration extra-rénale (OR=7,70 [1.85-32.1],p=0,06).

4.4. Analyse en composantes principales normées :

Une analyse en composantes principales normées nous permet de
mettre en évidence l'existence d'inter-relation entre les paramétres
dégagés des précédentes analyses et de situer le paramétre « mortalité »
dans ces groupes de parameétres.

Pour cette technique statistique, les variables sont & la fois
centrées et réduites : a chaque valeur individuelle, on lui substitue une
nouvelle variable dont la moyenne déterminée sur |'échantillon est nulle et
I'écart-type égal a 1.

L'analyse consiste a projeter dans un espace a 1, 2, ou 3 dimensions
le points représentatifs de chaque variable. Quand 2 points sont proches
I'un de l'autre et loin du centre de l'espace, c'est qu'ils sont fortement
corrélés,

Nous nous contentons de donner le résultat du premier plan qui
représente environ 50% de linformation, et une représentation de
I'espace qui en illustre 587%. (cf figures suivantes)

Il apparalt assez nettement que la dialyse et la durée de la

ventilation mécanique sont fortement liées a I'oméga total. C'est donc un
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résultat tout & fait cohérent dans la mesure ol ces deux paramétres

entrent directement dans le calcul de 'oméga.

ler plan

- - == 11 Omégartot ; e
I’ durée vM
dialyse
- 054-——
¢ Réa intub + DECEDES
¢ Echo FEVG
by sédation préhosp « age
5 s ir r‘v*thmg
g o 1652
S o4 45 + Atcd IDM 05

Facteur 1

On constate également que la mortalité est trés lies a I'TGS2, ce

qui confirme la bonne qualité de ce score de gravité.

Enfin, dans le schéma en 3 dimensions (cf figure suivante), on
constate que la mortalité est proche de l'dge et opposée & la FEVG. On
peut donc conclure que les patients jeunes et avec une bonne fraction
d'éjection du ventricule gauche ont une survie meilleure au un choc

cardiogénique au décours d'un infarctus du myocarde.

119



“/tho FEVG ¢ mortalité

120



TROISIEME PARTTIE :

DISCUSSION :

121



1.La population de I'étude :

La population de I'étude semble assez proche de la population de
I'étude SHOCK: la moyenne d'dge est proche (environ 66 ans), la
répartition des sexes (1/3 de femmes) sont approximativement les
mémes. On retrouve des facteurs de risque comparables et des
caractéristiques d'infarctus identiques (majorités d'infarctus antérieurs,
nombre non négligeable d'infarctus inférieurs avec ou sans atteinte du
ventricule droit). Il y a cependant peu de causes mécaniques au choc dans
notre population. On peut supposer que les patients présentant un choc
cardiogénique secondaire a une étiologie mécanique ne sont pas
hospitalisés en Réanimation Médicale: ces chocs se développant de
maniére différée par rapport aux chocs secondaires a une insuffisance
ventriculaire gauche, ces patients doivent 2tre initialement orientés vers
des services de cardiologie médicale puis vers la Réanimation de Chirurgie

Cardiaque.

Notre groupe de patients n'est pas un groupe homogeéne: le
recrutement en est a la fois local avec des patients qui arrivent
directement au CHU et régional avec des patients transférés d'hdpitaux
de périphérie pour lesquels le CHU est un centre de référence. D'autre
part, il est possible que quelques patients ne répondent pas tout-a-fait a
une définition stricte du choc cardiogénique, (en particulier parmi les
patients qui ont présenté un arrét cardio-respiratoire secondaire d un
trouble du rythme en pré-hospitalier). Cependant, le recrutement de la
population a été fait a partir des fiches PMSI de Réanimation Médicale.
Le diagnostic ne répondait parfois pas a la stricte définition du choc

cardiogénique.
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Il ne faut pas oublier que cette population est une population
sélectionnée a partir de I'hospitalisation en Réanimation Médicale. Cette
remarque pour rappeler que nous n‘avons pas du tout tenu compte des
patients qui ne sont pas arrivés en Réanimation: les patients qui sont
morts avant, soit parce qu'ils n'ont pas été réanimés soit parce que les

manceuvres de réanimation ont été vaines .

2 Les traitements appliqués :

Ni la thrombolyse, ni la mise en place d'une contre pulsion par
ballonnet intra-aortique ne ressortent au niveau des statistiques comme
bénéfiqgue. Il semble cependant que les derniéres données de la
littérature soulignent l'intérét de leur association pour les patients qui
nont pas un accés rapide a un laboratoire d'hémodynamique
interventionnelle, Le faible nombre de sujets concernés par ces
techniques limite la portée de ce travail.

Avec un taux de réussite des angioplasties coronaires de l'ordre de
85%, notre étude est comparable aux données de la littérature dans le
choc cardiogénique. Elle est méme meilleure. La réussite est cependant

moins fréquente qu'en l'absence de choc cardiogénique.

3.Les limites de I'étude :

Le faible effectif de la population étudiée est une limite indéniable
en terme de statistique, mais la limite imposée en terme de durée et en
terme d'étiologie du choc cardiogénique avait pour but d'obtenir un groupe

aussi homogeéne que possible : allonger la durée de recrutement aurait
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conduit & un groupe de patients dont la prise en charge aurait différé de
maniére importante: au cours des derniéres années, nous avons vu
apparaitre de nouvelles classes médicamenteuses (avec les
antiGPIIbIIIa), mais il s'est développé également un partenariat entre la
Réanimation Médicale, la Cardiologie C (le poste 10 en particulier), et le

SAMU pour tenter d'optimiser la prise en charge de ces patients.

Le recueil des données a été difficile car les informations
manquantes étaient nombreuses : il est bien évident que le réanimateur n'a
pas grand chose & faire de la taille de son malade ou de son bilan lipidique,
mais pour les statistiques, le poids seul ne permet pas de juger de la
corpulence du patient. Un grand nombre de variables n'‘a pas pu faire
l'objet d'une analyse statistique du fait du faible nombre de valeurs
connues. Il est aussi difficile de comparer un patient qui va mourir au bout
de 7 d'heure d un patient qui va survivre aprés 2 mois de réanimation. Il
semblait trés intéressant d'étudier I'importance des délais dans la prise en
charge et le devenir des patients : pour les patients qui sont transférés
d'hdpitaux périphériques, il est parfois impossible de savoir les modalités
d'hospitalisation initiale et pour les patients qui arrivent directement en
Réanimation Médicale, on ne connait pas en général les délais de prise en
charge sauf lorsquils sont amenés directement au poste 10. Il est
pratiquement impossible de connaitre les données exactes de la prise en
charge pré-hospitaliere. Le malade ou sa famille n'ont d'ailleurs pas

forcément une appréciation trés fiable des délais de prise en charge.

4 Résultats :
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Cette étude est une étude rétrospective, descriptive avec recueil
des données dans des dossiers médicaux. On ne peut par conséquent pas
en attendre la puissance statistique qu'aurait un étude prospective, avec
recueil de linformation en direct. Le grand nombre de variables et le
faible effectif de la population étudiée sont responsables d'erreurs
statistiques probables dans |'analyse univariée : en effet, avec un seuil de
5% d'erreur, l'analyse de plus de 20 données conduit d conclure au moins
une fois d une différence significative qui dans la réalité n'existe pas.

Dans les analyses multivariées, la sélection d'un nombre plus limité
de variables aurait été plus pertinente, au risque de négliger une variable

qui aurait pu paraitre essentielle.

Le taux de mortalité de cette population est de 54%. Ce résultat
est satisfaisant. Mais, finalement les patients qui meurent sont les
patients les plus gravement atteints: les plus dgés, ceux qui ont une

atteinte coronaire plus sévére, ceux qui ont des tares associées.

Il est aussi heureux de constater que les patients qui sortent
vivants de |'hopital récuperent une autonomie quasi-normale et sont encore
vivants a distance de leur épisode de choc cardiogénique. Lors des appels
auprés des médecins généralistes de ces patients, il était fréquent

d'entendre « il va trés bien » |

On peut cependant €tre surpris par quelques résultats: ainsi, la
tension artérielle systolique ressort comme un facteur aggravant le
pronostic quand elle augmente a l'arrivée en réanimation. Ce biais est lié au

fait que les patients les plus gravement atteints ont bénéficié en pré-
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hospitalier de traitement par amines vasopressives et ont, par conséquent
des chiffres tensionnels artificiellement augmentés.

Les données sur le tabagisme sont aussi surprenantes: le tabac
serait un facteur protecteur alors qu'il est parfaitement établi que ses
effets sont néfastes. En fait, il a déja été démontré que les patients qui
fument ont un risque de présenter une pathologie coronarienne plus
fréquente mais que leur réponse aux traitements est meilleure. Une
explication peut €tre donnée par des différences retrouvées au niveau du

thrombus. Ces résultats restent cependant contre-versés.
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CONCLUSION :
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La survie de la population étudiée est de 46%. Les patients qui ont
le meilleur pronostic sont les patients jeunes, avec une atteinte

monotronculaire et sans tares associées.

Le traitement du choc cardiogénique a permis une réduction du taux
de mortalité depuis les 20 derniéres années, méme si aucune grande étude
épidémiologique n'a confirmé ce résultat. Il semble que les progrés
apportés par les techniques de revascularisation ont grandement participé
a ce résultat. Cependant, si la courbe de mortalité tend vers zéro, il est
certain que cette tendance va s'aplanir pour atteindre un taux en-dessous
duquel il sera difficile d'aller. Le choc cardiogénique se développe surtout
chez des patients dont le ventricule gauche est sévérement altéré et pour

lesquels les perspectives restent sombres.

Limportant pour lavenir est de prévenir au maximum le

développement du choc.

A courtes échéances, le moyen probablement le plus efficace pour
prévenir le choc a la phase aigué de linfarctus est la revascularisation
précoce des infarctus. Pour ce faire, il faut favoriser la bonne coopération
entre médecins a tous les niveaux : au niveau local, il faut poursuivre la
bonne collaboration entre le SAMU, le laboratoire d'’hémodynamique
interventionnelle et la réanimation médicale. Il faut former les médecins
généralistes et enfin la population elle-méme pour obtenir une prise en
charge aussi rapide et précoce que possible de tout infarctus du
myocarde. Au hiveau régional, il faut que les médecins des hopitaux
périphériques adressent le plus vite possible les patients dans des centres

d'hémodynamique interventionnelle quand la prise en charge peut avoir lieu
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dans les 30 minutes, mais ils ne doivent pas hésiter a thrombolyser si le

délai doit €tre plus long, quitte a transférer le patient rapidement apres.

Dans le cadre du choc cardiogénique, il ne faut pas hésiter a
transférer les patients & haut risque méme avant le développement du
choc. Il s'agit en particulier des patientes obéses, diabétiques, des
patients qui présentent une nécrose myocardique antérieure étendue, des
patients qui ne bénéficient pas d'une prise en charge précoce... Il ne faut
pas hésiter non plus a recourir a la contre-pulsion par ballonnet intra-

aortique.

A plus longues échéances, il semble important de poursuivre les
efforts de prévention des maladies cardio-vasculaires en luttant aussi
activement que possible contre le tabagisme, en accentuant nos efforts
pour la bonne prise en charge du diabéte, des dyslipidémies, de I'obésité

et en incitant nos patients a pratiquer une activité physique réguliére.
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Fiche analytique

Numéro :
Identification :
Nom : _ _ _ prénom: _ _ _ sexe : _ poids : _ _ _

Date de naissance : _ _ / /
Profession :

Conditions de survenue :
Date d'hospitalisationauCHU : __/__/____ dge:

Date d'hospitalisation initiale: __/ __/ ___ _ etheure __:_ _
Lieu d'hospitalisation initiale :

Date et heure de début de la symptomatologie : _ _/ / a__:__

Heure d'appel du médecin : H_ _
Heure d'appel du SAMU : H _ _
Heure d'arrivée au poste 10 ou en réa méd ou au déchocage H _ _
Facteurs de risque cardiovasculaires :
Antécédents coronariens : O/N
Sioui : Atedts IDM : O/N Date: __/ /

Territoire: _ _ _ __ __ _ _
FEVG antérieure : _ _ %
Traitement & la phase aigué :

Atcdts angor :O/N
Tabac: nombre de paquets-années : _ _ __
Datedusevrage:__/__/__ _ _

Diabéte : insulino-dépendant : O/N
Non insulino-dépendant : O/N date de début: __/ __/

Insulino requérant : O/N

Dyslipidémie : Taux de cholestérol total : _,_ _ g/l
Taux de triglycérides total : _ _, __ g/l
Taux de HDL-cholestérol : _, __g/I
Taux de LDL-cholestérol : _,_ _g/I
Taux de Lp(a) : _ _ _ _mg/I

HTA: O/N contrdlée ? O/N

Infarctus:
ECG : territoire atteint :

Troubles du rythme : O/N
Nature :
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Troubles de la conduction : O/N
Nature :

Signes de choc cardiogénique :
Tension artérielle: _ __/___ mmHg
Marbrures : O/N
Troubles de la conscience : O/N
Sueurs :0/N
Diurése horaire : _

Thérapeutiques utilisées avant I'hospitalisation a Nancy :
Arrét cardio-respiratoire pré-hospitalier : O/N
Ventilation : O/N mode: _ _
CEE : O/N nombre : _ __ _
Thrombolyse :0/N

nature du produit utilisé :
Médicaments inotropes : O/N
Nature et posologie des produits utilisés :

Diurétiques:O/N

Nature et posologie :
Aspirine : O/N posologie :
Dérivés nitrés : O/N

Nature et posologie :
Béta-bloquant :0/N

Nature et posologie :
Autres :

Au poste 10 :

Arrét cardio-respiratoire : O/N

Intubation: O/N

Données hémodynamiques:  FEVG: _ _%
PAP :
Pcap :
POD:
Débit cardiaque :
5a02 :

Pose d'une CPBIA ? O/N SEES ? O/N
Coronarographie : atteinte mono bi, tritronculaire
Coronaires fouchées :
Angioplastie : O/N
Segment désobstrué :
Résultat : succes/échec

Heure de réouverture (TIMI 3):

Mise en place de stent : O/N nombre :
taille :
Utilisation d'anti GP ITIBIITIA (REOPRQO) : O/N
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Décés :0O/N

En réanimation :
Score I6S52 ¢ _ __ _
Score omega : _ __ _
Nombre de défaillance viscérale : _ _

Complications :0/N
Infection: O/N

Site :
Germes :
Traitement antibiotique :
Hématologie :
Hémoglobine :
Leucocytes :
Plaquettes :
Pulmonaire : O/N
Nature :
Digestif : O/N
Nature :
Cardiaque : O/N
CIV:0O/N
Rupture pariétale : O/N
Anévrysme pariétal : O/N
Récidive : O/N
Territoire :
Insuffisance mitrale : O/N
Neurologique : O/N
AVC: O/N
Vasculaire : O/N

Conditionnement :
Ventilation mécanique : O/N
Date de début :
Durée :

Dialyse : O/N
Date de début :
Durée :
Continue : durée :
Séquentielle : durée :
CPBIA :O/N
Date de début :
Durée :
SEES :0/N
Date de début :
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Durée :

Surveillance :
hémodynamique :
cf feuille
Echographique :
FEVG :
Zones d'akinésie :
Zones de dyskinésie :
Valvulopathies :
Péricardite :
Tensionnelle: __ _/ __ _ mmHg
Radio pulmonaire :
Epanchement pleural :
Atteinte parenchymateuse :
Cardiomégalie :

Index cardio-thoracique : _ _ %
Date et lieudesortie:_ _/__/ __ __ & _ _ _ _ _ _ — ______
Décés : O/N
Suivi :
Durée d'hospitalisation en réanimation : _ _ _jours
Durée totale d'hospitalisation: _ __ _ jours

Déces en cours d'hospitalisation : O/N
Datedudécés: _ _/_ _/
FEVG a la sortie : __%
Etat clinique : angor :0/N
Tension artérielle: _ _ _/__ _mmHg
Traitement de sortie :
Béta-bloquant :
IEC:
Aspirine :
Diurétiques :
Statine :
Autre traitement hypolipémiant :
Traitement antidiabétique :
Autre traitement anti hypertenseur :
AVK:
Autres :

Suivi & 3 ou 6 mois :
Vivant /décédé
Sivivant :
FEVG :
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NYHA :

Signes fonctionnels :
Séquelles :

Score de DUKES :
Traitement :

Reprise du travail : O/N
Activité physique :

Si décédé :
Datedudécés: __/__/
Cause du décés :

Contrile : Coronarographie : O/N Thallium : O/N
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Feuille de suivi journalier de réanimation :

Biologie :

HO

Hé6

H12

H24

J2

J3

J4

J5

J6

J7

J8

date

Taux d'hémoglobine

Leucocytes

Plaquettes

TQ spontanée

pH

PaCO?2

Pa0O?2

HCO3-

Créatinine

Urée

Clairance créatinine

TGO

TGP

Bilirubine

Phosphatases
alcalines

myoglobine

Troponine Ic

CPK

CPK-MB

Acide lactique
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date

Taux d'’hémoglobine

Leucocytes

Plaquettes

TQ spontanée

pH

PaCO?2

PaO2

HCO3-

Créatinine

Urée

Clairance créatinine

TGO

TGP

Bilirubine

Phosphatases
alcalines

myoglobine

Troponine Ic

CPK

CPK-MB

Acide lactique
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Feuille de suivi journalier en réanimation :
Conditionnement, paramétres cliniques, et données hémodynamiques:

HO

Hé

H12

H24

J2

J3

J4

J5

J6

J7

J8

date

TA

Température

diurése

Ventilation mécanique

Mode de ventilation

FIO?2

SpO2

Dialyse

Mode de dialyse

CPBIA

SEES

HO

H6

H12

H24

J2

J3

J4

J5

Jé

J7

J8

Date

POD

PAP

PCP

PAo

FC

DC

IC

RAS
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date

TA

Température

diurése

Ventilation mécanique

Mode de ventilation

FIOZ2

sp02

Dialyse

Mode de dialyse

CPBIA

SEES

Date

POD

PAP

PCP

PAo

FC

DC

IC

RAS
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Feuille de suivi journalier :
Traitement :

DCI

HO

H6 H12 | H24

J2

J3

J4

Jb

J6

J7

J8

date

catécholamines

sedation

IEC

Héparine

Antiagrégant plaquettaire

Béta-bloquant

Statines

Diurétiques

Dérivés nitrés

antiarythmiques

Protecteur gastrique

autres
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DCI

date

catécholamines

sedation

TEC

Héparine

Antiagrégant plaquettaire

Béta-bloquant

Statines

Diurétiques

Dérivés nitrés

antiarythmiques

Protecteur gastrique

autres
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Analyse univariée pour les variables qualitatives

Parametre Nbre Classe DCD v X° p
Sexe 50 F 18 15 0.012 | 0.91
H 9 8
Obésité 26 NO 4 8 1.03 0.60
S 4 3
o 3 4
Lieu 48 ATOL 1 0 1.28 0.73
d'hospitalisation CHUCARDIO 3 4
initiale CHU REA 11 11
PERIF 10 8
Les antécédents
Antécédent 50 FAUX 14 14 0.41 052
coronarien VRAL 13 9
Antécédent 50 FAUX 18 19 1.64 0.20
d'infarctus du VRAI 9 4
myocarde
Antécédent d'angor 50 FAUX 21 18 002 | 097
VRAI 6 5
Antécédent 50 FAUX 19 11 2.63 | 0.10
tabagique VRAI 8 12
Antécédent de 50 FAUX 21 17 0.10 0.74
diabéte VRAI 6 6
Type de diabéte 12 DID 0 1 1.33 0.72
DNID 3 3
DNID DIN 1 1
NSP 2 1
Dyslipidémie 50 FAUX 20 18 1.12 0.73
VRAT 5 7
Hypertension 50 FAUX 15 11 0.30 | 059
artérielle VRAI 1?2 12
Accident vasculaire 50 FAUX 19 18 0.40 0.53
VRAI 8 5
Nature de 14 AOMI 6 2 420 | 0.12
l'accident AVC 1 3
vasculaire DIVERS 2 0
La situation actuelle : infarctus du myocarde
Trouble du rythme 50 FAUX 11 13 124 | 0.25
VRAT 16 10
Nature du trouble 26 SUPRAVENTRICULAIRE 4 1 0.89 0.35
VENTRICULAIRE 12 9
Trouble de la 50 FAUX 19 16 0.04 | 095
conduction VRAL 8 7
Nature du trouble 15 BAV DISSOCIATION 1 0 2.01 0.36
BAV3 6 7
BBG 1 0 156




F Parameétre \ Nbre | Classe | DCD | v X p ]
Situation pré-hospitaliere

ACR 50 FAUX 22 17 042 | 052
VRAI 5 6

Ventilation 50 FAUX 17 15 0.03 | 087
VRAI 10 8

CEE 50 FAUX 23 17 1.89 0.17
VRAT 3 6

Thrombolyse 50 FAUX 24 19 0.06 | 0.80
VRAT 4 4

Inotrope 50 FAUX 15 12 0.06 0.81
VRAI 12 11

Nature 23 ADRE 3 2 2.70 0.61
ADRE DOBU 1 0
DOBU 3 6
DOPA DOBU 3 2
DOPA 2 1

Dérivés nitrés 50 FAUX 21 17 0.10 0.75
VRAI 6 6

Nature 9 CORSAVAL 1 0 5.76 0.22
LENITRAL 1 0
NATRISPRAY 0 1
NTD10 1 0
RISORDAN 1 4

0-bloquant 50 FAUX 27 20 3.75 | 0.05
VRAI 0 3

Sédation 50 FAUX 23 16 177 0.18
VRAI 4 7

Au poste 10

ACR 50 FAUX 21 20 0.71 0.40
VRAI 6 3

Intubation 50 FAUX 12 13 0.73 0.39
VRAI 15 10

CPBIA 50 FAUX 15 14 0.14 0.70
VRAT 12 9

Coronarographie 50 FAUX 8 1 5.38 | 0.02
VRAI 19 22

ATC 42 FAUX 2 2 0.00 1

VRAI 19 19

STENT 42 FAUX 5 4 005 | 0.83
VRAT 17 16

ANTI GPIIbIIIa 50 FAUX 20 15 0.46 0.50
VRAI 7 8
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Complications
Infections 50 FAUX 21 16 044 | 051
VRAI 6 7
Complications 50 FAUX 27 16 9.66 | 0.00
hématologiques VRAT 0 7
Complications 50 FAUX 21 20 071 | 040
pulmonaires VRAI 6 3
Complications 50 FAUX 23 19 0.06 | 0.80
digestives VRAIL 4 4
Complications 50 FAUX 17 13 022 | 0.64
cardiaques VRAIL 10 10
ACR en cours 50 FAUX 25 23 1.78 0.18
d'hospitalisation VRAI 3 0
Anévrisme pariétal 50 FAUX 27 22 120 | 0.27
VRAI 0 1
Récidive 50 FAUX 24 19 041 | 052
VRAI 3 4
Insuffisance 50 FAUX 25 22 0.21 | 0.65
mitrale VRATI 2 1
Insuffance 50 FAUX 25 20 044 | 051
ventriculaire gauche VRAI 2 3
Complication 50 FAUX 26 21 055 | 046
neurologique VRAI 1 2
AVC 50 FAUX 27 26 120 | 027
VRAI 0 1
Complication 50 FAUX 26 20 147 | 023
vasculaire VRAI 1 3
Autres 50 FAUX 20 19 053 | 047
complications VRATI 7 4
Au service de réanimation
Intubation en réa 50 FAUX 0 8 11.18 | 0.00
VRAI 27 15
Dialyse 50 FAUX 20 22 4.30 | 0.04
VRAI 7 1
CPBIA 50 FAUX 15 14 0.14 0.70
VRAI 12 9
SEES 50 FAUX 21 21 1.69 0.19
VRAI 6 2
Valvulopathie 50 FAUX 22 15 170 0.19
VRATI 5 8
Péricardite a |'écho 50 FAUX 22 19 0.01 0.92
VRAI 5 4
Epanchement 50 FAUX 25 22 0.21 0.65
pleural VRAI 2 1
Atteinte 50 FAUX 20 16 0.13 0.72
parenchymateuse VRAI 7 7
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Cardiomégalie 50 FAUX 24 20 0.03 0.86
VRAI 4 3
Swan ganz 49 NON 21 18 0.12 0.73
OUI 6 4
Catécholamine 49 NON 0 3 3.74 | 0.05
OUI 27 20
ADRENALINE 46 NON 4 14 16.2 |>0.0001
OUI 23 5
DOBUTAMINE 46 NON 11 3 3.2 0.07
OuUI 16 16
DOPAMINE 46 NON 13 14 3.0 0.08
OUI 14 5
Sédation 50 NON 4 1 6.4 0.01
OUTI 23 12
Nature 35 HYPNOVEL 1 1 1.9 0.59
FENTANYL 1 2
Les deux 17 7
Autres 4 2
Anticoagulation 49 NON 2 0 1.7 0.19
OUI 25 22
Antiaggrégants 49 NON 8 1 5.1 0.02
plaquéttaires OuUI 19 21
R bloquant 49 NON 27 19 3.9 0.04
OUI 0 3
Diurétique 49 NON 12 5 2.5 0.11
oul 15 17
Antiarythmiques 49 NON 16 16 1.0 0.32
OUI 11 6
Protecteur 49 NON 0.1 0.74
gastrique ouI
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Analyse univariée pour les variables quantitatives :

Moyenne | Dév. |Nombre | Minimum | Maximum | Asym. | Aplat,
Std
ANOVA réalisable car normée
age 65,8 115 50 35 88 - 77 34
nombre de paquets- 32,9 15,6 8 5 52 - 52 -76
année
TA systolique 72 21 34 16 109 - 51 .29
FEVG & la sortie 354 10,6 21 20 51 -,24 -1,10
hospit
taille 168 12 26 140 186 -21 -49
omega 1 28,8 11,9 51 6 b1 -,20 -,66
FEVG a distance 19,9 147 8 0 40 -18 -1,18
Echo FEVG 255 16,6 48 0 55 - 14 -,99
nb PTV + 1,3 15 11 0 3 27 -1,85
I6s2 56,3 27,2 51 11 110 .39 -85
poids 76,4 15.0 36 50 115 45 A1
NYHA a distance 1,75 1,17 8 0 4 b1 16
nbre de stents au 1,2 9 42 0 3 66 -,21
poste 10
TA diastolique 46 17 27 14 88 67 62
nombre CEE 49 32 7 2 10 87 -1,06
nb vx .29 49 7 0 1 95 -1,10
BMI 27,11 5,32 26 195 43,0 1,01 1,44
durée CPBIA 1,32 1,87 50 0 8 1,37 1,58
Durée SG 3.2 2.8 10 05 9 1.16 0.04
ANOVA non réalisable car variable non normée
durée hospit en réa 55 54 50 1 28 2,18 5,33
total omega 96,8 86,4 b1 21 406 2,24 475
durée VM 3,6 4,6 50 0 24 2,32 6,57
durée hospit totale 11,6 10,2 49 1 60 2,35 8,57
delai coronarigraphie | 44 8.4 45 -1 40 2,37 6,05
oméga 3 60,9 819 b1 0 360 2,42 5,40
durée SEES 3 8 49 0 3 2,78 6,39
délai d’arrivée au 1,7 43 50 0 23 3,31 11,55
CHU
durée dial 3 9 49 0 5 346 | 12,35
séquentielle
omega 2 117 259 51 0 132 409 | 16,09
durée dial continue 3 11 49 0 7 5,14 27 84
delai ATC 13 76 35 0 45 5,66 | 30,03
coronarographie
nb vx atteints au 3,0 6,0 48 0 43 6,46 40,88
poste 10
durée AMINES 34 3.8 45 0 18 1.98 404
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durée sédation

|2.7|3.7|341

o

16

| 224 | 4.7ﬂ

Si l'on transforme les données il est possible de ramener les critéres d'assymétrie et
d'applatissement dans des zones acceptables. Il est alors possible de réaliser ' ANOVA sur ces
parametres transformés

Durée | omega | omega | omega | durée | durée | délai | délai | dial | dial {nbvx| Dur |Durée
hosp | 2INV|3LOG| tot VM | SEES | coro | arr | seq | cont | P10 |amines| séd
rea LOG6 | LOG | LOG | LOG | CHU | LOG | LOG | LOG
LOG LOG
Moy. 134 | 241 | 354 | 4,31 99 b7 | 1,77 | 48 | 80 | 101 | 72 | 091 | 0.71
Dév.Std | 86 11 92 64 94 | b5 | 115 | 85 | B3 | 63 | 44 | 092 | 095
Nombre 50 44 45 46 42 7 14 50 6 4 42 40 28
Minimum | 00 0 2,1 3,0 0,0 0,0 00 | 00 ] 00 7 0,0 -7 -.6
Maximum | 3,3 3 5,8 6,0 3,2 11 3.1 3,2 1,6 19 1,1 2.8 2.8
Asym. 19 | -5b8 87 71 b2 | -12 | -62 172 | 07 | 116 | -76 | 027 | 0.60
Aplat. -55 | -132 | -,03 19 -97 | -185|-123| 188 | -47 | -67 | -99 | 0.80 | 0.62
DCD VvV F p
M SD n Moy sD n
Age 69.1 8.9 27 619 13.0 23 5.30 0.03
Index de masse 28.7 6.8 11 26.0 38 15 1.65 0.21
corporelle (BMI)
Nombre de paquets de | 45 - 1 31 16 7 0.66 0.45
cigarettes
TA systolique 80.7 16.3 15 69.6 13.9 14 3.80 0.06
TA diastolique 50.8 10.2 12 437 17.2 10 1.43 0.25
Nombre de CEE 6.0 4.2 2 4.4 3.2 5 0.31 0.60
Nombre de stents 1.2 1.0 22 11 0.9 20 0.20 0.66
IGS 2 715 214 25 39.6 20.6 21 26.25 | <0.0001
Oméga 1 33.2 9.9 25 23.7 10.1 21 10.42 0.00
Durée CPBIA 1.4 2.1 27 1.3 1.6 23 0.04 0.84
Echo FEVG 19.0 18.3 26 33.1 10.4 22 10.18 | 0.00
FEVG d la sortie 35.4 10.6 21
Nombre de PTV 13 15 11
Nombre de vx 0.3 05 7
FEVG a distance 19.9 147 8
NYHA a distance 1.8 12 8
Durée hosp réa 5.11 5.10 27 6.00 | 5.76 23 2.58* 0.11
Oméga 2 110 26.1 24 6.5 8.0 20 0.32* 0.57
Oméga 3 70.7 93.0 24 418 37.9 21 0.43* 0.51
Oméga total 111.6 94.4 24 71.6 425 20 3.09* | 0.08
Durée VM 4.1 4.0 27 4.6 59 15 0.12* 0.73
Durée SEES 1.8 1.0 6 3.0 - 1 1.09* 0.35
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Délai 10.1 7.4 7 8.1 6.6 7 0.26* 0.62
copronarographie

Délai d'arrivée au CHU | 2.7 5.6 27 0.6 1.0 23 1.88* 0.18
Durée dialyse 2.4 15 5 3.0 - 1 0.33* | 0.60
séquentielle

Durée dialyse 04 1.4 27 0.1 0.4 22 0.25* 0.67
continue

Nb vx au P10 2.5 0.8 21 1.9 0.9 22 2.70* | 0.11
Délai ATC CORO 2.5 10.6 18

Délai swan ganz 4.1 37 5 3.0 - 1 0.07 0.80
Durée amines 3.6 4.8 26 3.0 1.8 19 0.04* 0.84
Durée sédation 3.3 44 23 1.5 1.0 11 0.85* 0.36
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Analyses par régressions linéaires multiples

Bloc

Paramétres
disponibles

Paramétres retenus

p partiels

Sexe
Age

Délai d'arrivée au
CHU

0.315

5.30

0.03

Age

0.03

Antédédent
coronarien
atcd IDM
ated Angor
atcd tabac
diabete
dyslipidemie
HTA
vasculaire

aucun

Atcd IDM
Trouble du rythme
Trouble de la
conduction
ACR pré hosp
Ventilation pré hosp
CEE pré hosp
Thrombolise pré
hosp
Inotrope pré hosp
Dérivé nitré pré
hosp
R bloquant pré hosp
sédation pré hosp

0.42

3.31

0.03

Atcd IDM
Trouble du rythme
sédation pré hosp

0.05
0.02
0.02

Au poste 10 : ACR
Intubation
CPBIA
Coronaro
Nb vaisseaux att
ATC
Stent
Nb de stents
Anti GP ITbIIIa

0.33

4.88

0.03

Nb vaisseaux att

0.03

Ies 2
Oméga 1
Omega 2
Oméga 3

0.66

16.35

<0.0001

I6s2
Omega 2

<0.0001
0.04

IGs 2
Oméga total

0.45

17.80

<0.0001

I6s 2
Oméga totdl

<0.0001
0.02
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Complications :
infection
Hémato

Pulmonaire
Digestive
Cardiaque
ACR
Anévrisme pariétal
Recidive
Insuff mitrale
AVC
complic vasculaire
complic neurologique
IVG

0.44

11.35

0.002

Complication
hemato

0.002(-)

Gestes : intubation
Durée VM
Dialyse
Durée dial
séquentielle
Durée dial cont
CPBIA
durée CPBIA
SEES
Durée SEES

0.57

7.26

0.0004

Réa intubation
Durée VM
Dialyse

0.003
0.06(-)
0.01

Echo FEVG
Vaivulopathie
Péricardite
Ep pleural
Att parenchyme
Cardiomégalie
ICT

0.43

10.18

0.003

Echo FEVG

0.003(-)

Créat entrée
Créat max
Délai du créat max
Hg & l'entrée
CPK entrée

0.68

9.57

0.0001

Créat max
Délai du créat max
CPK entrée

<0.0001
0.01(-)
0.05

Swan ganz
Amine

Sédation

Anticoag

Anti aggrégant plag
8 bloguant
diurétique

Antiarythmique
Protecteur

0.60

gastrique

8.24

0.0002

Sédation
Anti aggrégant plaq
B bloguant

0.0007
0.02 ()
0.01(-)
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Tous les parametres
de la colonne 6

0.78

15.87

<0.0001

sédation pré hosp
IGS2
Complication
hemato
Sedation en réa

0.04 (-)
<0.0001

0.004(-)
0.008
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Analyse en régression logistique

Facteur x° p « MORT » | Intervalle de | « VIE » | Intervalle de
confiance a confiance a
5% 5%
Sexe 0.012 0.91 1.07 0.33 | 3.45
BMI 1.51 0.22 111 0.94 1.31
4.42 0.03 1.06 1004 | 113
Age
Délai 2.26 0.13 1.24 094 | 163
d'hospitalisation
Antécédent 0.41 0.52 144 0.45 | 4.46
coronarien
Antécédent IDM 151 0.21 2.38 0.62 | 9.10
Antécédent 0.02 0.97 1.03 0.27 | 3.94
d'angor
Tabac 2.57 0.11 2.59 | 0.89 | 8.29
Diabete 0.10 0.75 124 | 034 | 453
Dyslipidémie 0.12 0.73 1.26 0.34 | 4.68
HTA 0.30 0.59 136 | 045 | 4.16
Antécédent 0.40 0.53 151 042 | 551
vasculaire
Troubles du 1.23 0.27 1.89 0.61 | 5.83
rythme
Troubles de la 0.04 0.95 1.04 041 | 350
conduction
TA syst 3.25 0.07 1.05 1.00  1.11
TA diast 1.34 0.24 1.04 0.97 1.12
ACR préhosp 0.41 0.52 155 0.41 | 596
Vent prehosp 0.27 0.87 110 035 | 3.52
CEE préhosp 1.79 | 0.18 2.82 | 0.62 [12.90
Nbre CEE 0.39 053 118 0.70 | 2.02
Thrombolyse pré | 0.069 0.80 1.21 0.27 | 550
hosp
Inotrope pre hosp | 0.057 0.81 1.15 0.38 | 3.50
Dérivés nitrés 0.10 0.75 123 0.34 | 453
R bloguant pré hosp | 0.001 0.97 Trés 0 oo
haut
Sédation pré hosp | 170 0.19 252 | 0.63 | 10.04
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ACR poste 10 0.70 0.40 191 042 | 8.67
Intubation au 0.72 0.40 163 053 | 498
poste 10
CPBIA poste 10 0.14 0.70 1.24 040 | 3.85
Coronaro 1.05 0.04 9.26 | 1.06 | 80.95
Délai de la coro 0.33 057 1.03 0.95 115
Nbre de 424 0.04 2.26 1.04 | 4.90
vaisseaux atteints
Stent au poste 10 0.08 0.83 118 025 | 5.18
Nombre 0.21 0.65 117 0.59 2.31
Anti GPIIaIIIB 0.46 0.50 152 045 | 5.14
1652 11,2 0.0008 1.08 1.03 | 1.12
Q, 7.38 0.006 1.10 1.03 | 1.18
Q. 0.45 0.50 1.02 097 | 1.06
Qs 1.34 0.25 1.01 1.00 102
Qtotal 2.62 0.11 1.01 1.00 | 1.02
Infection 043 0.51 153 043 | 547
Complication 0.001 0.97 Tres 0 0
hématologique haut
Complication 0.69 0.40 190 042 | 8.67
pulmonaire
Complication 0.06 0.80 121 | 0.27 | 550
digestive
Complication 0.21 0.60 1.30 042 | 407
cardiaque
Complication 0.52 0.47 248 | 021 | 29.23
neurologique
Complication 1.30 0.25 390 | 0.38 | 40.38
vasculaire
ACR en cours 0.01 0.98 Trés haut 0 oo
Anevrisme pariétal | 0.01 0.98 Tres 0 o0
haut
Récidive 0.40 0.63 1.68 0.34 | 846
Insuffisance 0.20 0.65 176 0.15 | 20.77
mitrale
IVGe 0.42 0.51 188 0.29 | 12.33
AVC 0.001 0.98 Trés 0 oo
haut
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Réa intubation 0.001 0.98 Tres haut 0 =
Durée VM 0.67 0.41 1.06 093 | 121
Dialyse 3.37 0.06 7.70 0.87 | 68.20
Dialyse 113 0.28 157 0.68 | 361
séquentielle
Dialyse continue 0.73 0.38 151 059 | 3.85
CPBIA rea 0.14 0.70 1.24 0.40 | 3.85
Durée CPBIA 0.04 0.83 1.03 0.76 | 140
SEES 1.58 0.20 3.00 0.54 | 16.60
Durée SEES 127 0.26 1.69 0.68 | 4.20
Echo FEVG 7.47 0.006 1.06 |1.02 | 1.11
Valvulopathie 1.66 0.20 234 | 0.64 | 858
Péricardite 0.01 0.92 1.08 0.25 | 461
Epanchement 0.20 0.67 176 0.15 | 20.77
pleural
Atteinte 0.12 0.72 125 | 036 | 4.30
parenchymateuse
Cardiamégalie 0.03 0.86 116 023 | 5.82
Index cardio 0.007 093 100 | 095 | 1.05

thoracique
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RESUME DE LA THESE :

Aprés un rapide rappel sur la définition du choc cardiogénique a la
phase aigué de linfarctus du myocarde et sur sa physiopathologie, nous
avons évoqué les moyens thérapeutiques a disposition en veillant a exposer
les résultats des derniéres études a ce sujet, avec en particulier les
résultats de I'étude et du registre SHOCK.

Dans une deuxiéme partie, nous avons étudié la prise en charge de 50
cas consécutifs de choc cardiogénique a la phase aigué de linfarctus du
myocarde hospitalisés au service de Réanimation Médicale de ['hopital
central de Nancy entre le 1 janvier 1998 et le 31 décembre 2000. Il s'agit
d'une étude descriptive, rétrospective. Aprés une description de la
population de |'étude, nous avons comparé les caractéristiques et la prise en
charge des patients décédés avant la fin de I'hospitalisation a celles des
patients survivants d'abord par une analyse univariée puis par des analyses
multivariées a type de régression linéaire multiple, puis régression
logistique puis par une analyse en composante principale normée. Le devenir
de ces patients a également été étudié.

Il apparait que les facteurs de risque de développer un choc
cardiogénique a la phase aigué de l'infarctus du myocarde sont différents
selon le sexe, que la majorité des patients étaient polyvasculaires, que la
revascularisation par angioplastie a été un succés dans 86% des cas et que
les patients survivant a leur choc récupérent une qualité de vie tout a fait
satisfaisante. Les patients qui décédent de leur choc cardiogénique sont les
patients les plus dgés, présentant une altération trés sévére de leur
fonction ventriculaire gauche, qui ont des tares associées et dont les scores
de gravités sont les plus élevés a |'entrée en réanimation.

TITRE EN ANGLAIS :
Care of the cardiogenic shock in acute myocardial infarction. After study
from 50 patients.
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MOTS CLEFS :
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INTITULE ET ADRESSE DE L'UFR:
Faculté de Médecine de Nancy

9, avenue de la Forét de Haye
54505 VANDOEUVRE LES NANCY Cédex





