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Résumé Le choc cardiogénique compliquant un infarctus du
myocarde demeure un enjeu thérapeutique majeur. La der-
niére avancée essentielle ayant permis d’en réduire la morta-
lité est la revascularisation précoce, mais depuis le taux de
mortalité reste & plus de 40 %, en dépitd’un traitement médi-
cal optimal. Les catécholamines voient leurs indications
limitées en raison des complications rythmiques et de ’aug-
mentation des besoins myocardiques en oxygéne avec une
aggravation du pronostic. Par ses effets systémiques et
hémodynamiques, 1’hypothermie thérapeutique semble
représenter un potentiel thérapeutique prometteur. Enfin,
I’objectif d’une assistance circulatoire est d’assurer une per-
fusion coronaire et systémique suffisante afin de limiter la
défaillance multi-organes, tout en préservant le myocarde et
en réduisant son risque d’ischémie. Alors que la contre-
pulsion par ballonnet intra-aortique vient d’étre remise en
cause dans un large essai randomisé, différents dispositifs
ont montré leur efficacité sur des paramétres hémodyna-
miques précoces, sans toutefois permettre 4 ce jour une avan-
cée majeure sur la réduction de la mortalité en dehors du
choc réfractaire. Seules de larges études randomisées, dont
la réalisation pratique reste cependant difficile, pourront
définir la place de chacun de ces dispositifs en fonction du
tableau clinicobiologique. Un diagnostic et une prise en
charge du choc, les plus précoces possibles, comportant
une reperfusion efficace et un support circulatoire suffisant
pour limiter ou mieux prévenir les atteintes systémiques, per-
mettront d’en améliorer encore le pronostic.
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Abstract Cardiogenic shock complicating myocardial
infarction still remains a clinical challenge. Early revascula-
rization represented the last major improvement aiming at
the mortality reduction; however, despite optimal pharmaco-
logical treatments, mortality still exceeds 40%. Treatment
with catecholamines is limited by arrhythmia, increases
myocardial oxygen consumption, and is associated with
worsened prognosis. Due to multiple beneficial hemodyna-
mic and systemic effects, therapeutic hypothermia seems a
promising tool. At least, life support aims to ensure adequate
coronary and systemic circulation to limit multi-organ fai-
lure while preserving the myocardium and reducing the risk
of'ischemia. While intra-aortic balloon pump has been ques-
tioned recently in a large randomized controlled trial, other
circulatory support devices have proved their effectiveness
on early hemodynamic parameters without improving mor-
tality, except for refractory shock. Large randomized trials
are required to define the exact role of these devices accord-
ing to patient’s hemodynamic status. Early diagnosis, cou-
pled with the intensive management of shock based on effec-
tive reperfusion and adequate circulatory support, is the only
way to limit or even better prevent multi-organ failure occur-
rence and thus improve outcome.

Keywords Cardiogenic shock - Myocardial infarction -
Percutaneous coronary intervention - Inotropes -
Circulatory support

Introduction

La premiére description du choc cardiogénique (CC) date de
1942, Stead and Ebert décrivant les manifestations d’une
dysfonction cardiaque avec des effets systémiques multiples :
“characterized clinically by the signs of a marked decrease
in cardiac output and tissue anoxia...” [1]. Soixante-dix ans
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plus tard, le CC compliquant un infarctus du myocarde
(IDM) demeure un enjeu thérapeutique majeur, I'IDM étant
la premiére cause de CC. La derniére avancée essentielle
ayant permis de réduire la mortalité est la revascularisation
précoce, remontant maintenant a plus de dix ans [2]. Depuis,
le CC de I’adulte reste toujours la principale cause de décés
des patients hospitalisés pour un IDM en phase aigué, avec
une mortalité de plus de 40 % (allant méme jusqu’a 60-70 %
dans certaines séries), en dépit d’un traitement médical opti-
mal au décours d’une revascularisation précoce [3-7]. Les
progrés réalisés en termes d’environnement pharmacolo-
gique et de techniques de soins intensifs n’ont permis qu’une
modeste amélioration du pronostic comparés a 1’angioplastie
précoce [8]. Les traitements de reperfusion précoce permet-
tent une prévention efficace des CC d’installation retardée.
La récupération myocardique aprés revascularisation effi-
cace de ’artére responsable de la nécrose myocardique peut
en effet prendre plusieurs jours. Un diagnostic précoce est
donc primordial, permettant une prise en charge optimale, au
mieux avant I’installation du CC. Il est essentiel de dépister,
et donc de savoir rechercher les signes précurseurs du choc
cardiogénique dans le contexte d’un syndrome coronarien
aigu (SCA) ST+ a I’électrocardiogramme (ECG) : tachycar-
die méme a pression systolique conservée (due a la stimula-
tion adrénergique en réponse a la baisse du débit cardiaque),
élévation de la pression télédiastolique du ventricule gauche
(VG), dysfonction VG sévére, agitation ou obnubilation
(premier symptéme témoin d’une baisse du débit sanguin
cérébral). Un seul de ces signes doit étre considéré comme
une alerte. Dans la présente revue, nous centrerons notre
analyse sur les CC compliquant les SCA ST+, situation plus
fréquente en clinique que celles de CC sur SCA non ST+ [9].
De plus, les complications mécaniques des IDM (rupture
pariétale, insuffisance mitrale...) relévent d’une prise en
charge en milieu chirurgical et ne seront donc pas abordées
dans cette revue. Des techniques d’assistance circulatoire ont
été évaluées dans ce contexte de CC avec comme objectif
d’améliorer la perfusion tissulaire et prévenir le risque de
développement d’une défaillance d’organe irréversible
[10-12]. Cependant, malgré une amélioration transitoire
des paramétres hémodynamiques [7,12], 'utilisation des dis-
positifs existants n’a pas permis de réduction patente de la
mortalité hospitaliére ni du pronostic 4 un an [11]. Des tech-
niques de suppléance cardiocirculatoire sont 1’apanage du
traitement du choc cardiogénique réfractaire, par ailleurs
décrit dans plusieurs revues [13-15] et celui-ci ne sera donc
pas abordé dans la présente mise au point.

Définitions

Le CC est la forme la plus sévére d’insuffisance cardiaque
aigué. Il s’agit d’une défaillance aigué primitive de la pompe
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cardiaque entrainant désordres hémodynamiques, métaboli-
ques et viscéraux par chute du débit cardiaque et hypoperfu-
sion tissulaire caractérisés par :

e critéres hémodynamiques : dysfonction myocardique
contractile empéchant le maintien d’un débit cardiaque
adapté, soit un index cardiaque < 2,2 L/min/m? malgré
une volémie adaptée avec une précharge VG normale ou
augmentée (pression capillaire pulmonaire > 18 mmHg le
plus souvent) ;

® signes cliniques d’hypoperfusion tissulaire périphérique :
oligurie, confusion, extrémités froides, marbrures.

Plus récemment [16-18], le CC a été défini par :

¢ une pression artérielle systolique (PAS) < 90 mmHg depuis
plus d’une heure, ne répondant pas au remplissage seul
ou une PAS > 90 mmHg mais sous perfusion continue
d’inotrope ;

¢ secondaire 4 une dysfonction cardiaque ;

® et associée a des signes d’hypoperfusion tissulaire
périphérique.

Dans I’étude IABP-SHOCK [7,19], les critéres d’éligibi-
lité associaient :

® une pression artérielle systolique (PAS) < 90 mmHg pen-
dant plus de 30 minutes ou le recours aux catécholamines
pour maintenir une PAS > 90 mmHg ;

® des signes cliniques de surcharge pulmonaire et des signes
d’hypoperfusion tissulaire incluant au moins 1’un des cri-
téres suivants :

confusion ;

peau et extrémités froides et moites ;

oligurie avec diurése < 30 mL/h ;

lactates sériques > 2,0 mmol/L.

A I’opposé des CC de cause non ischémique (myocardite
aigué, valvulopathie aigué, cardiopathie congénitales), la
forme ischémique regroupe une population assez homogéne
comprenant deux grands tableaux cliniques. Il s’agit d’un
CC apparaissant au cours ou décours d’un IDM :

® soit d’emblée : dans un tiers des cas, son diagnostic est
plus facile, mais son pronostic catastrophique ;

® soit secondaire : le plus fréquent, de diagnostic difficile
car la PA peut rester normale [3].

Physiopathologie

La dysfonction ventriculaire systolique entraine une baisse
du débit cardiaque, responsable d’hypotension et de baisse
de la perfusion coronaire et systémique. Au niveau coro-
naire, cette hypoperfusion majore I’ischémie myocardique,
aggravant la dysfonction contractile. Au niveau systémique,
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en réponse a I'hypoperfusion, la stimulation adrénergique
favorise vasoconstriction et tachycardie qui majorent 1’ischeé-
mie et donc la dysfonction du VG. L’accroissement des pres-
sions de remplissage est nécessaire pour tenter de maintenir
le débit cardiaque mais entraine une augmentation de la pres-
sion capillaire, ce qui peut mener a I’cedéme pulmonaire res-
ponsable d’hypoxémie, facteur également aggravant de
Iischémie myocardique.

Cette théorie classique a été remise en question aprés les
observations réalisées dans plusieurs études de patients pré-
sentant un choc post-IDM, notamment ceux issus de I’étude
et du registre SHOCK [20]. Les données émanant de la prise
en charge initiale et du suivi des patients inclus dans I’étude
(150 patients dans chaque groupe) et dans le registre (plus de
1000 patients) ont permis une analyse et une compréhension
physiopathologique plus précise du CC d’origine isché-
mique. La diminution de la contractilité myocardique et la
spirale délétére qui s’ensuit, comprenant les mécanismes de
compensation systémique dont la vasoconstriction, ne peu-
vent & eux seuls expliquer la totalité des tableaux de choc
observés. En effet, les auteurs des études SHOCK ont cons-
taté que la fonction systolique n’était que modérément alté-
rée (fraction d’éjection [FE] du VG a 30 % en moyenne)
[21], que les résistances systémiques sous amines vasopres-
sives n’étaient pas élevées et qu'un syndrome inflammatoire
systémique était fréquemment présent. Cotter et al. ont sug-
géré le recours a la puissance cardiaque, ou cardiac power,
produit de l’index cardiaque par la pression artérielle
moyenne, comme meilleur témoin des capacités de la fonc-
tion « pompe » du myocarde [22,23]. Ceci a permis une
meilleure stratification du risque, avec une meilleure corré-
lation au risque de mortalité dans les études SHOCK
[24,25]. Toutefois, dans 1’étude IABP SHOCK [7], I'index
cardiaque seul, ainsi que les biomarqueurs de dysfonction
cardiaque, n’étaient pas corrélés a la survie. En effet, le CC,
au-dela de la défaillance de fonction contractile, se caracté-
rise par un syndrome de dysfonction multi-organes d’inten-
sité variable, souvent compliqué par une réponse inflamma-
toire systémique d’allure septique [7,20,26-30] (Fig. 1).

Ainsi, les scores de sévérité de défaillances d’organe
(APACHE 1T et SAPS II) [29], comme les biomarqueurs
témoins d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique
(T1-6 par exemple), semblent prédire la mortalité de maniére
plus fiable que les paramétres hémodynamiques seuls [19].

Epidémiologie et pronostic

La prévalence du CC varie de 5 4 15 % des IDM en phase
aigué [31-36]. Elle reste relativement stable depuis les années
1990, avec cependant une tendance a la diminution selon
’analyse récente des registres francais USIK 1995, USIC
2000 et FAST MI : de 6,9 % en 1995 5,7 % en 2005 [8].
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Fig. 1 Spirale modifiée du choc cardiogénique (adaptée de [20,26])

L’origine ischémique représente 40 % des CC liés soit a
une cause primaire (taille de la nécrose) soit & une cause
secondaire (cause mécanique). Le délai moyen d’apparition
du choc lors d’un IDM est de 10-11 heures (moyenne < 48
h). Parmi les causes de CC au cours des SCA ST+, on
retrouve :

¢ des antécédents d’IDM et/ou une nécrose récente interve-
nant sur une réserve myocardique diminuée (40 %) ;

e des nécroses étendues au ventricule droit (20 %) ;

e des nécroses étendues touchant plus de 40 % du
VG (25 %) ;

e des nécroses limitées au ventricule droit (2,8 %) ;

e des complications mécaniques : principalement insuffi-
sance mitrale aigué (6,9 %), communication interventri-
culaire (3,9 %) et rupture myocardique avec tamponnade
(1,4 %) [34].

Les facteurs prédictifs de survenue d’un CC sont 1’age
avancé, une fréquence cardiaque 4 I’admission de plus de
75 battements/min, un diabéte, des antécédents d’IDM, de
pontages aorto-coronaires, la classe Killip & 1’admission et
la localisation antérieure de la nécrose [37].

Alors que la présence d’un choc a I’admission est un fac-
teur pronostique indépendant majorant lourdement la morta-
lité hospitaliére [4], le seul paramétre empéchant cette évo-
lution péjorative reste la revascularisation en urgence. La
reperméabilisation par angioplastie coronaire de 1’artére cou-
pable permet une réduction significative de la survenue d’un
choc, tant a 1’admission (60 vs 82 %, p< 0,001) que pour
celle des chocs retardés (46 vs 62 %, p< 0,001) [4]. L’ana-
lyse multivariée des données des études TRIUMPH [38] et
SHOCK ainsi que du registre SHOCK [39] permet de retenir
comme facteur de risque indépendant de mortalité : ’age, les
lésions cérébrales anoxiques, les hypoperfusions tissulaires
avec atteintes d’organe, le volume d’éjection systolique, la
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fraction d’éjection du VG, la PAS, le support vasopresseur et
la clairance de la créatinine.

Traitement médical
Revascularisation

La pierre angulaire du traitement des SCA ST+ compliqués
de CC est la revascularisation en urgence, comme I’a montré
I’étude SHOCK [2]. Alors qu’a 30 jours, la mortalité ne dif-
fére pas significativement dans le groupe revascularisation
précoce par rapport au groupe controle (47 vs 56 %), la
revascularisation précoce diminue significativement la mor-
talité & 6 mois (50 vs 63 %, p = 0,027). La technique de
reperfusion de référence est I’angioplastie primaire (recom-
mandation de grade Ib selon les recommandations européen-
nes [18]). Bien que sa réalisation permette de réduire 1’inci-
dence des CC dans linfarctus [40], la fibrinolyse est
inefficace dans le choc constitué, de par une moindre péneé-
tration dans le thrombus due & une baisse de la pression arté-
rielle moyenne et du collapsus passif de 1’artére, et par 1'in-
hibition de la conversion du plasminogéne en plasmine due a
’acidose. De plus, la fibrinolyse présente des potentiels
effets secondaires hémorragiques [41,42]. Selon les recom-
mandations de I’ ACC/AHA datant de 2013 [17], la fibrino-
lyse ne doit pas étre administrée dans I'IDM compliqué de
choc, sauf dans les cas (rares) ol aucune angioplastie ne peut
étre réalisée, en particulier pour des raisons de transport du
patient. Lorsqu’une revascularisation par angioplastie est
entreprise, elle peut étre réalisée non seulement sur 1’artére
coupable, mais également sur I’ensemble des lésions signi-
ficatives critiques [6] (grade Ia). Cependant, I’analyse du
registre Euro-Heart Survey, aprés controle des variables
confondantes, ne retrouve pas de différence significative de
mortalité hospitaliére chez les patients présentant des lésions
multiples traitées par angioplastie lors de la prise en charge
initiale : odds ratio égal a 1,28 (intervalle de confiance a
95 % : 0,72-2,28). Toutefois, seuls 25 % des patients por-
teurs de lésions pluritronculaires y ont été traités par cette
approche. L’étude randomisée PRAMI récemment publiée
retrouve au contraire un bénéfice a la revascularisation sys-
tématique de toutes les Iésions critiques accessibles en sus de
’artére coupable, mais dans le cadre du SCA ST+ non com-
pliqué de CC [43].

11 faudra donc attendre les résultats de 1’étude CULPRIT-
SHOCK en cours (investigateur coordinateur : H. Thiele,
NCT01927549) afin de pouvoir progresser dans le débat
opposant la revascularisation exclusive de I’artére coupable
a la revascularisation la plus compléte possible. En cas de
lésions non revascularisables et/ou de complications méca-
niques, le patient doit étre adressé en urgence en chirurgie
cardiaque, sous assistance circulatoire si nécessaire.
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Ventilation artificielle et oxygénation

La ventilation assistée mécanique est le plus souvent indi-
quée. Les effets hémodynamiques de la ventilation méca-
nique sont bénéfiques pour le travail ventriculaire gauche,
car I"augmentation de la pression intrathoracique engendre
a la fois une baisse de la précharge par baisse du retour vei-
neux et du volume sanguin intrathoracique, mais aussi une
baisse de la postcharge par diminution de la pression trans-
murale ventriculaire. Toutefois, le recours a la sédation devra
étre prudent en raison d’effets délétéres, notamment la vaso-
plégie, venant contrebalancer les effets bénéfiques induits
par la réduction de la consommation en oxygeéne.

Hypothermie thérapeutique

L’hypoperfusion du CC est responsable des dysfonctions
multiples d’organes qui contribuent & sa morbimortalité.
L’hypothermie thérapeutique diminue le métabolisme de 5
a 10 % par degré Celsius de diminution de la température
corporelle, réduisant d’autant la consommation en oxygéne,
mais aussi la production en dioxyde de carbone et la
consommation de glucose [44]. Une étude pilote réalisée
chez I’homme, confirmant les données expérimentales dis-
ponibles, a montré la diminution de la taille de I'IDM et la
réduction de 1’élévation des biomarqueurs cardiaques chez
des patients placés & moins de 35°C de température corpo-
relle avant la reperfusion coronaire, en dehors de tout CC
[45]. De plus, I’hypothermie thérapeutique ciblée a 32-
34°C aprouvé son efficacité dans le cas des arréts cardiaques
d’origine cardiaque, sur fibrillation et tachycardie ventricu-
laires (par exemple sur SCA), sans augmentation majeure
des complications possiblement liées a 1’hypothermie,
comme le risque accru infectieux, les coagulopathies ou le
risque de bradyarythmie et de baisse du débit cardiaque
[46,47]. Une étude récente a cependant remis en question
le niveau exact de température cible : en effet chez les
patients ressuscités aprés arrét cardiaque d’origine car-
diaque, 1’abaissement & 33°C ne semble pas apporter de
bénéfice supplémentaire comparé a 36°C [48]. De plus, le
refroidissement précoce en préhospitalier des arréts cardia-
ques, avec ou sans fibrillation ventriculaire, n’en améliore
pas le pronostic & court et moyen termes [49]. La question
de 'apport de I’hypothermie thérapeutique dans I’améliora-
tion du pronostic du CC reste donc en suspens tant en termes
de délai, de modalités que de la cible de température [50].

Traitement pharmacologique

Les derniéres recommandations européennes, insistent sur
'usage trés mesuré des inotropes et vasopresseurs par une
évaluation répétée de la balance bénéfice/risque, en raison
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du risque de mortalité accrue qui vient contrebalancer leur
effet positif sur le maintien de I’hémodynamique [51,52].

Inotropes

La dobutamine est considérée comme le traitement de pre-
miére intention du CC avec bas débit et pression artérielle
conservée [53]. Elle peut étre utilisée seule ou en association
avec un vasopresseur (noradrénaline) lorsque les résistances
vasculaires systémiques sont basses ou en cas de pression
diastolique effondrée. Les inotropes positifs permettent dans
un premier temps d’améliorer les parameétres hémodyna-
miques, mais au prix d’une augmentation des besoins en
oxygeéne du myocarde et d’une exacerbation du risque ryth-
mique. D’autres inotropes ont été évalués dans le CC comme
les inhibiteurs des phosphodiestérases (milrinone), avec
moins d’effets chronotrope et arythmogéne mais pouvant
entrainer une vasodilatation avec hypotension. Les sensibi-
lisateurs au calcium, inotropes non catécholaminergiques
comme le levosimendan, ont montré un bénéfice hémodyna-
mique dans le CC [54], mais sans supériorité en termes de
survie [55].

Vasopresseurs

Les vasopresseurs majorent la postcharge. Dans un travail
récent [56], dopamine et noradrénaline ont été comparées
dans les états de choc, sans différence de décés au 28° jour,
excepté dans le sous-groupe des CC pour lesquels la dopa-
mine aggravait le taux de mortalité. Si la pression artérielle
est basse, la noradrénaline devrait étre choisie en premiére
intention d’aprés les recommandations de la société
germano-autrichienne [57). Pourtant, dans les recommanda-
tions de 2012 concernant la prise en charge de I'infarctus
[18], la dopamine (grade IIa) était encore préférée a la nora-
drénaline (IIb), mais avec un bas niveau de preuve (C).

Assistance circulatoire

L’IDM compliqué de CC constitue une excellente indication
théorique des assistances circulatoires mécaniques. Aucun
retard ne doit étre pris avant d’envisager leur mise en place,
sous peine de laisser s’installer le CC avec son retentisse-
ment périphérique conduisant alors a une défaillance multi-
viscérale irréversible ou un arrét cardiaque. L’indication
devrait donc étre discutée dés 1’apparition des signes précur-
seurs de choc. Les objectifs de I’assistance circulatoire sont
doubles : restaurer une stabilité¢ hémodynamique et une per-
fusion aux organes suffisante, mais également optimiser le
remodelage ventriculaire gauche en déchargeant le VG et en
améliorant la perfusion coronaire. Différents systémes ont
été développés durant les derniéres décennies, avec des
modes de fonctionnement et des effets hémodynamiques

attribués variés (Fig. 2, Tableau 1). Cependant, malgré des
résultats prometteurs en termes d’amélioration des para-
meétres hémodynamiques immeédiats, aucune étude randomi-
sée n’a démontré la supériorité d’un dispositif et n’a pu met-
tre en évidence un effet patent en termes de réduction de
mortalité en dehors du CC sévére a réfractaire.

Contrepulsion intra-aortique par ballonnet

La contrepulsion intra-aortique par ballonnet (CPIAB), avec
ses différents fabricants (Datascope Corp ; Maquet ; Arrow),
se compose d’un ballon ovalaire de polyuréthane de 30 & 50
ml monté sur un cathéter relié¢ a une console de monitorage.
L’insertion du ballon s’effectue par 1’artére fémorale, en per-
cutané. Le ballon est positionné sous I’artére sous-claviere
gauche au niveau de son extrémité distale et au-dessus des
artéres rénales en proximal. Il est synchronisé au rythme
cardiaque et consiste en une inflation brutale en diastole avec
déflation rapide avant le début de la systole. L’augmentation
de pression diastolique ainsi provoquée améliore les perfu-
sions cérébrale et myocardique, et la déflation rapide permet
de diminuer la postcharge et ainsi d’augmenter le débit car-
diaque, jusqu’a 1L/min, et de diminuer la tension pariétale
du VG et la demande en oxygéne. Il en résulte une baisse de
la pression télédiastolique du VG et une réduction des pres-
sions pulmonaires. Lorsqu’une CPIAB a été mise en place,
elle doit étre maintenue au minimum 24 h, méme si 1’on
observe une amélioration rapide de I’hémodynamique.

Depuis son introduction en 1968, la CPIAB était recom-
mandée en cas d’IDM avec instabilit¢ hémodynamique.
Cependant, depuis la diffusion de la revascularisation par
angioplastie primaire, aucune preuve définitive n’est venue
conforter cette attitude, et des données récentes tendraient
méme 4 en limiter le réle [7,11,58-60]. L’étude IABP-
SHOCK, randomisant plus de 600 patients, n’a pas retrouvé
de différence de mortalité ni 4 30 jours [7] ni 4 12 mois [11]
entre le groupe traité par CPIAB et le groupe controle. Les
recommandations de I'ESC de 2012 [18] ont ainsi rétrogradé
son utilisation & une indication de classe ITb. En I’absence de
revascularisation coronaire, la CPIAB ne peut a elle seule
améliorer la survie des patients, chez qui les signes de choc
réapparaissent malgré le maintien de 1’assistance circulatoire
[61-63].

Tandem Hear{™

Il s’agit d’une pompe centrifuge externe (CardiacAssist,
Inc.) [64]. Il se compose d’une canule positionnée dans
Ioreillette gauche en transseptal, via I’oreillette droite aprés
introduction par la veine fémorale, et d’une seconde canule
placée par I’artére fémorale dans 1’aorte distale renvoyant le
sang préalablement aspiré dans l’oreillette gauche. Cette
pompe centrifuge a flux continu permet de délivrer un débit
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Tableau 1 Comparaison des assistances circulatoires percutanées (adapté de [74,76])
CPIAB IMPELLA 2,5™ Tandem Heart ECMO
Meécanisme de la pompe Pneumatique Rotation axiale Centrifuge Centrifuge
Taille du désilet d’insertion 7-9 French 13 French 21 French canule 18-21 French canule
veineuse ; veineuse ;
15-17 French canule = 15-22 French canule
artériel artériel
Insertion Aorte descendante Cathéter 12 French Canule d’aspiration ~ Canule d’aspiration
par 1’artére fémorale placé par voie placée dans l'oreillette dans I’ oreillette droite
rétrograde au travers  gauche par ponction  par la veine fémorale,
de la valve aortique  transseptale, réinjection aprés
réinjection oxygénation
dans 'aorte dans 'aorte
descendante descendante
a la bifurcation iliaque
Support hémodynamique 0,5-1 2,5 4 4,5
(L/min)
Durée d’implantation + + +++ ++
Risque d’ischémie de membre + + +++ +4+
Anticoagulation + + +++ +4+
Hémolyse + ++ ++ ++
Complexité d’ablation + ++ +4++ -+
Effet sur la postcharge Diminution Diminution Augmentation Augmentation
Effet sur le volume d’éjection VG Légére augmentation Diminution Diminution Diminution
Effet sur la perfusion coronaire Légére augmentation Augmentation Inconnue Inconnue
Effet sur la précharge VG Légeére diminution Diminution Diminution Diminution
Effet sur la pression capillaire Légeére diminution Diminution Diminution Diminution
Effet sur la perfusion tissulaire Pas d’augmentation = Augmentation Augmentation Augmentation
périphérique
Effet sur la demande en oxygéne Légére diminution Diminution Augmentation Augmentation
du myocarde

% 4
\

4

|
5y

(55

~) ]

A

Fig. 2 Assistances circulatoires percutanées utilisées dans le choc cardiogénique (d’aprés [75]). De gauche a droite : contrepulsion intra-

aortique par ballonnet ; IMPELLA 2,5™ ; Tandem Heart ; extracorporeal membrane oxygenation (ECMQ) veino-artérielle
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allant jusqu’a 4 L/min. On observe une augmentation du
débit cardiaque, de la pression artérielle moyenne, une dimi-
nution des pressions capillaire, veineuse centrale et artérielle
pulmonaire. La diminution des pressions de remplissage
ventriculaire, gauche et droite, se traduit par une réduction
du travail cardiaque et de la demande en oxygéne [64,65].
Cependant, I’augmentation de la pression artérielle moyenne
sans décharge directe du VG majore la postcharge et réduit
ainsi l’effet de protection myocardique. Comparé a la
CPIAB, le Tandem Heart™ a montré une amélioration des
paramétres hémodynamiques [66]. Néanmoins, en termes de
mortalité, aucune différence n’a pu étre mise en évidence,
avec cependant des complications vasculaires et hémorragi-
ques plus fréquentes et une insertion du dispositif plus
complexe.

Impella™

L’Impella 2,5™ (Abiomed Inc) est constitué d’une canule de
12 French en Nitinol, avec 4 son extrémité une queue de
cochon pour améliorer sa stabilisation dans le VG, et d’une
pompe miniature comportant une turbine a moteur intégré de
diamétre 4 mm de longueur, I’ensemble de la portion insé-
rée, hors cathéter, étant de 130 + 3 mm. La canule est posi-
tionnée a travers la valve aortique : le sang est aspiré en
continu par la pompe miniature dans le VG et éjecté directe-
ment dans I’aorte ascendante. L’Impella 2,5™ est insérée par
voie fémorale en percutané. Le débit d’aspiration-éjection
est réglable selon 1’état hémodynamique et semble pouvoir
atteindre 2,5 L/min. Avec un temps d’insertion rapide, il per-
met d’assurer un support hémodynamique pouvant durer
jusqu’a cinq jours. Un nouveau modéle, le CP disponible
depuis 2012 et également inséré par voie fémorale par une
canule légérement supérieure de 14F, assure un débit plus
élevé entre 3,5 et 4 L/min. Il existe également un systéme
permettant d’assurer un débit de 5 L/min (Impella 5™, via
une canule de 21F), nécessitant pour son insertion un désilet
de 22F mis en place chirurgicalement aprés dénudation de
lartére fémorale. L'Impella™ permet une diminution effi-
cace des pré- et post-charges du VG. Elle réduit également
le travail myocardique et la consommation d’oxygéne du
VG en augmentant le débit cardiaque et les perfusions coro-
naires et systémiques.

Initialement étudié chez ’animal [67,68], le systéme
Impella™ a permis d’obtenir une réduction de la taille de
la nécrose myocardique. En effet, en diminuant la charge
du VG et en améliorant la perfusion coronaire, ce systéme
optimise le bénéfice de la revascularisation précoce et amé-
liore 1’évolution hémodynamique au décours de nécroses
myocardiques sévéres [69]. Ses complications consistent
essentiellement en un risque d’hémolyse et de saignements
au point de ponction [70]. Le systtme de pompe micro-
axiale trans-aortique Impella 2,5™ a montré dans un essai

randomisé de faible effectif (26 patients inclus) un bénéfice
sur des critéres hémodynamiques précoces, en comparaison
avec la CPBIA, sans toutefois modifier la mortalité & 30
jours [12]. Comparé a un groupe controle sur une série de
dix patients, les effets hémodynamiques précoces semblent
se confirmer avec une meilleure récupération myocardique
en post-infarctus, mais 13 encore sans différence de mortalité
[71]. Des essais cliniques supplémentaires de plus grande
ampleur sont nécessaires pour préciser la place éventuelle
de ces dispositifs dans ce contexte.

Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) /
extracorporeal life support (ECLS)

L’ECMO est un oxygénateur extracorporel @ membrane (dif-
férents fabricants dont Maquet, Terumo, Medtronic, Sorin)
pouvant assurer une assistance de plusieurs jours en permet-
tant une suppléance circulatoire extracorporelle. Il s’agit
d’une pompe centrifuge a débit continu nécessitant une
canulation veino-artérielle. La canulation se fait par abord
le plus souvent fémoral et/ou jugulaire voire axillaire. Le
débit est limité par les dimensions des canules utilisées. Le
sang est drainé du systéme veineux vers I’extérieur pour étre
oxygéné au niveau d’une membrane puis retourné vers le
systéme artériel. L'ECMO peut délivrer un débit allant jus-
qu’a 5 L/min, mais avec une majoration des pré- et post-
charges du VG, la demande en oxygéne étant ainsi augmen-
tée [72]. Les complications qui lui sont attribuées sont prin-
cipalement une réaction inflammatoire systémique et 1’isché-
mie de membre, I'insuffisance rénale et les risques de
saignements, de thrombose ou d’infection au niveau du site
d’insertion.

Une circulation extracorporelle avec membrane d’oxygé-
nation peut étre envisagée pour une assistance temporaire
chez les patients qui continuent de se dégrader et dont on
espére une récupération myocardique aprés revascularisation
[73]. Cependant, aucune donnée clinique provenant d’études
randomisées controlées ne permet d’appuyer ce choix de
maniére formelle dans le contexte de cardiopathie isché-
mique en phase aigué. Pour certaines équipes, cette tech-
nique d’ECMO avec abord fémoral « périphérique » (abord
chirurgical du Scarpa) est la thérapeutique de choix notam-
ment dans ’attente d’une décision (« bridge to... ») ou pour
suivre 1’évolution des défaillances d’organe dans le choc
sévere a réfractaire [13-15]. Le caractére réfractaire du choc
se définit par la persistance ou I’aggravation d’une insuffi-
sance circulatoire malgré un traitement optimal, donc le plus
souvent en cas de nécessité de majorer les doses d’inotropes
malgré un remplissage adapté pour maintenir une PAS supé-
rieure 4 90 mmHg associée 4 des manifestations d’hypoper-
fusion d’organe. En cas de non-récupération, une assistance
plus pérenne, le plus souvent chirurgicale par voie « centrale »,
devra étre envisagée, qu’elle soit ventriculaire gauche ou
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bi-ventriculaire, souvent aprés une évaluation neurologique.
Chez le patient jeune, cette assistance pourra également étre
proposée en attente d’une transplantation myocardique.

Conclusion

En dépit d’importantes améliorations dans la prise en charge
du CC compliquant un IDM associant une revascularisation
précoce par angioplastie, un traitement médical optimal avec
de nouvelles molécules antiagrégantes plaquettaires puissan-
tes et le développement d’assistances circulatoires d’implan-
tation facilitée, le taux de mortalité du CC demeure encore
bien trop élevé. Alors que 1’hypothermie semble offrir un
rationnel prometteur, les assistances circulatoires peinent a
démontrer, au-dela d’effets hémodynamiques immédiats
encourageants, un réel impact sur la mortalit¢ dans ce
contexte en dehors du choc réfractaire. L’étude IABP-
SHOCK a récemment profondément ébranlé le dogme de
la CPIAB dans le CC. L’assistance circulatoire idéale devrait
assurer un débit cardiaque suffisant pour prévenir les attein-
tes d’organes périphériques, protéger le myocarde par une
décharge adaptée sans augmentation de postcharge et assurer
une prévention de 1’ischémie myocardique avec des taux de
complications acceptables [74]. Celle-ci devra en outre étre
d’implantation simple et rapide afin d’autoriser une utilisa-
tion aisée en amont de la revascularisation.

Conflit d’intérét : Dr Manzo-Silberman a pergu des finan-
cements d’Abiomed et une aide non financiére de Maquet
pendant le déroulement de cette étude. N. Deye déclare ne
pas avoir de conflit d’intérét en lien avec cet article.
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