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Points essentiels

 La prise en charge d’un IDM a la phase aigu€ a deux priorités : (1) éviter la mort subite par
fibrillation ventriculaire, ¢’est la défibrillation, notamment par le public et (2) prévenir la survenue
d’une insuffisance cardiaque, c’est la reperfusion.

 L’angioplastie primaire est recommandée en premicre intention dans la prise en charge des IDM.

* Lorsque I’angioplastie primaire n’est pas possible dans les délais, la thrombolyse doit étre
débutée dans les 30 minutes suivant le premier contact médical.

* Les recommandations retiennent comme principales molécules anticoagulantes I’énoxaparine ou
la bivalirudine.

* Le traitement par aspirine doit étre débuté dés que le diagnostic est posé en 1’absence de
contre-indications.

* L’existence d’une filiere de soin spécifique au SCA ST+ permet de diminuer la morbi-mortalité
de cette pathologie, elle passe par le Samu-Centre 15 et les Smur.

* L’incidence du choc cardiogénique lors d’un IDM est de 4 4 9 %.
* La mortalité hospitaliére des chocs cardiogénique est d’environ 60 %.

* Lors de la prise en charge d’un choc cardiogénique post-IDM, la priorité doit étre donnée a la
revascularisation.

 [’utilisation du ballon de contreiulsion reste discutée.



L’optimisation des stratégies de reperfusion a permis une réduction de la mortalité de 1’infarctus
du myocarde (IDM). Avec une fréquence stable et une mortalité trés élevée, le choc cardiogénique
au décours d’un IDM constitue cependant un défi thérapeutique. Dans cette mise au point, seront
détaillées les données épidémiologiques actuelles de I’IDM et du choc cardiogénique. Seront
ensuite précisées les différentes modalités de traitement, notamment le réle du Samu centre 15
dans la filiere de soins puis celui de [’assistance ventriculaire gauche par contrepulsion
intra-aortique dans le choc cardiogénique.

2.1 Epidémiologie de I’infarctus du myocarde

Le registre FAST-MI [1], mis en place a I'initiative de la Société francaise de cardiologie entre
octobre et décembre 2010, avait pour objectif de recueillir les données des patients hospitalisés
pour un IDM en France. Ce registre éclaire sur I’épidémiologie de I'IDM avec un regard
particulier sur la prise en charge médicale préhospitaliere propre a la France. Ainsi, la mortalité a
30 jours a chuté de 68 % en 15 ans, passant de 14 % en 1995 a 4 % en 2010. On note également un
recours plus important a I’angioplastie (49 % vs 75 %) et aux héparines de bas poids moléculaire
qui a progressé de 35 % entre 2000 et 2010. Autre sujet d’amélioration, le délai entre les
symptomes et le premier appel s’est raccourci en 15 ans, passant de 120 a 74 minutes et on reléve
une augmentation des appels au 15. On note également un vieillissement de la population prise en
charge. Parmi les 3079 patients du registre de 2010, 31 % sont agés de plus de 75 ans, dont 25 %
d’IDM avec élévation du segment ST (SCA ST+) et 38 % d’IDM sans élévation du segment ST
(SCA non ST+). Ces patients plus agés ont plus d’antécédents et de facteurs de risque
cardiovasculaire et bien str plus de pathologies associées. Chez ces patients plus agés, bien que la
douleur thoracique soit le symptome d’appel le plus commun, les signes d’insuffisance cardiaque
sont également plus fréquents. La prise en charge des patients plus agés différe de celle des
patients plus jeunes et le registre retrouve un suivi plus faible des recommandations ou des
traitements de reperfusion dans les SCA ST+.

2.2 Epidémiologie du choc cardiogénique post-infarctus du myocarde

L’incidence du choc cardiogénique lors d’un IDM est de 4 a 9 % selon les études. Dans le registre
FAST-MI2010 [1], la fréquence du choc cardiogénique était de 4 % dans la population globale des
IDM, de 5 % pour les SCA ST+. La mortalité hospitaliere des chocs cardiogéniques est d’environ
60 % [2]. Les facteurs prédictifs sont 1’age, une fréquence cardiaque élevée, un diabéte, des
antécédents d’IDM, de pontages aortocoronaires, la classe Killip a I’admission et la localisation
antérieure de la nécrose [3]. L’age des patients influence grandement cette mortalité. En 2004, la
mortalité des moins de 75 ans était de 39 % alors qu’elle était de 64 % pour les plus de 75 ans [4].
La présence d’un choc a I’admission entraine également une mortalité plus importante par rapport
aux chocs retardés (75 vs 56 %). L’angioplastie coronaire permet une réduction de cette mortalité,
tant des états de choc a I’admission (60 vs 82 %) que ceux retardés (46 vs 62 %) [5]. Le suivi a long
terme des patients vivants a un mois retrouve un taux de survie de 27 % a 11 ans et un taux annuel
de mortalité de 2 a4 % [6]. Ces taux sont comparables a ceux retrouvés chez les patients présentant
un IDM non compliqué de choc cardiogénique.



3.1 Stratégie de reperfusion

La stratégie de reperfusion concerne les SCA ST+ jusqu’a la douziéme heure du début de la
douleur. En raison de sa nette supériorit¢ sur la thrombolyse, I’angioplastie primaire est
recommandée en premicre intention [7]. Cependant, aucune étude n’a clairement démontré la
supériorité de I’angioplastie par rapport a la thrombolyse lorsque celle-ci est réalisée dans les deux
heures aprés le début de la douleur [38]; elle peut méme éEtre supérieure [39]. Quant a
I’angioplastie, les derni¢res recommandations de I’ESC [7] stipulent qu’elle doit intervenir au
maximum dans les 120 minutes suivant le premier contact médical, il s’agit du délai qui fixe la
limite de décision entre angioplastie et fibrinolyse. Ce délai des 120 minutes est a différencier des
objectifs : atteindre I’angioplastie dans les 90 minutes si le centre n’a pas d’angioplastie et en 60
minutes pour les centres ayant 1’angioplastie. De plus, le délai de 120 minutes est raccourci a 90
minutes en cas d’IDM antérieur étendu vu précocement dans les deux heures (early presenters).
Lorsque I’angioplastie primaire n’est pas possible dans ces délais, la thrombolyse doit étre débutée
idéalement dans les 30 minutes suivant le premier contact médical. Ce choix revient en
I’occurrence au médecin du Smur arrivé sur place le plus souvent.

3.2 Traitement anticoagulant

Les recommandations retiennent comme molécules I’énoxaparine ou la bivalirudine et a défaut
I’héparine non fractionnée. L’étude HORIZON MI [8] a démontr¢ la supériorité de la bivalirudine
versus I’association héparine non fractionnée et anti-GPIIbllla dans I’angioplastie primaire du
SCA ST+. La réduction de mortalité est en grande partie liée a une réduction des hémorragies
majeures [9] et se fait au détriment d’une augmentation significative des thromboses de stent
précoces [10]. Ces résultats ont été retrouvés quasiment a I’identique dans 1’étude EUROMAX
[33]. L’utilisation de I’énoxaparine par voie intraveineuse permet d’obtenir un niveau
d’anticoagulation rapide et prédictible particuliérement adaptée a I’angioplastie primaire.
L’énoxaparine intraveineuse (0,5 mg/kg) a été comparée a I’héparine non fractionnée dans ’IDM
traité par angioplastie primaire dans 1’é¢tude ATOLL [11]. La survenue du critére de jugement
principal a 30 jours (décés, complication de I’'IDM, échec de procédure et saignement majeur) a été
réduite de 17 % en risque relatif (p = 0,06) avec une réduction significative de 41 % du risque
relatif du critére de jugement secondaire ischémique déces, récidive d’IDM ou de syndrome
coronarien aigu ou revascularisation urgente (p = 0,015). Ces données de I’étude ATOLL sont
confirmées par une méta-analyse [12].

3.3 Traitement antiplaquettaire

Le traitement par aspirine reste une pierre angulaire du traitement antiplaquettaire de 1’IDM,
débuté dés que le diagnostic est posé et administré généralement par voie intraveineuse [41].
Parallélement, le blocage du récepteur P2Y12 s’est avéré étre une cible déterminante dans la
prévention des complications de I’angioplastie, mais aussi des IDM spontanés de type 1 dans cette
population a risque. Le clopidogrel a été¢ longtemps le seul de sa classe, mais ses limites sont
rapidement apparues (délai d’action et importante variabilité de réponse d’origine génétique). Il
reste cependant I’inhibiteur des P2Y12 de référence lors d’une fibrinolyse [34]. Les nouveaux



inhibiteurs du récepteur P2Y 12 (prasugrel ou ticagrelor) possédent les qualités pharmacologiques
requises pour remplacer le clopidogrel dans cette indication (rapidité d’action, inhibition puissante
de I’agrégation et faible variabilit¢ de réponse). Ils ont montré dans les syndromes coronariens
aigus [13, 14], et spécifiquement dans le SCA ST+ [15, 16], leur supériorité en comparaison au
clopidogrel sans augmentation significative du risque d’hémorragie majeure dans cette indication,
au moins a la phase aigué. Ils sont logiquement positionnés comme les traitements de premicre
intention dans le SCA ST+ traité par angioplastie primaire (classe 1, niveau d’évidence B), le
clopidogrel étant réservé aux patients pour lesquels les nouveaux médicaments ne peuvent pas étre
utilisés en raison de contre-indications ou de limites d’utilisation (classe 1, niveau d’évidence C).
I1 faut souligner que 1’administration orale de ces médicaments constitue un écueil a leur rapidité
d’action chez le patient a la phase aigu€ dont I’absorption digestive est ralentie ou aléatoire en
raison de vomissements [35].

En dehors de I’aspirine et en 1I’absence du cangrelor, seuls les anti-GP2IIb/IIla sont administrables
par voie intraveineuse. De nombreuses études cliniques ont montré 1’efficacité des anti-GPIIb/I11a
(majoritairement 1’abciximab) dans 1’angioplastie primaire au cours du SCA ST+. L’utilisation de
traitements anti-GPIIb/II1a en plus des nouveaux inhibiteurs des récepteurs P2Y 12 reste débattue.
Concernant la voie d’administration, 1’é¢tude AIDA-4 qui a randomisé 2065 patients ne retrouve
pas de supériorité de la voie d’administration intracoronaire d’abciximab en comparaison a la voie
veineuse sur le critére composite déces, IDM, insuffisance cardiaque [18]. Selon les derniéres
recommandations de ’ESC 2012, les anti-GPIIb/IIla sont proposés avec le meilleur niveau de
recommandation pour I’utilisation en sauvetage (classe Ila, niveau d’évidence C), ¢’est-a-dire sur
des critéres angiographiques alors que cette hypotheése n’a jamais été étudiée dans aucune étude
randomisée. L’utilisation en routine des anti-GPIla/Illa peut étre proposée (classe IIb, niveau
d’évidence B) et I’administration préhospitaliére est envisageable chez les patients a haut risque
(classe IIb, niveau d’évidence B). Cependant, si I'on se réfere a [’administration «
préangiographique » de I’abciximab, il apparait qu’elle devrait se faire préférentiellement dans les
quatre premicres heures suivant le début de la douleur [40].

3.4 Place des inhibiteurs directs du facteur Xa

L’adjonction d’un inhibiteur du facteur Xa (rivaroxaban) a faible dose (2,5 mg deux fois par jour)
a la bithérapie aspirine-clopidogrel a réduit [17] la survenue du critére principal décés IDM,
accident vasculaire cérébral, mais aussi la thrombose de stent et la mortalité, au prix d’une
augmentation des hémorragies majeures. Le niveau de recommandation est IIb et indique qu’il
s’agit d’une option a prendre en compte dans certaines situations particulicres.

L’existence d’une filiére de soin spécifique au SCA ST+ permet de diminuer la morbimortalité de
cette pathologie. Dans ce cadre, le Samu centre 15 et ses Smur représentent la pierre angulaire du
systeéme [36]. En effet, dés que I’alerte a été donnée et reconnue par le médecin régulateur, la
filiére doit d’abord prendre en compte le risque de déces précoce par fibrillation ventriculaire [37].
Les recommandations insistent ensuite sur la nécessité¢ d’avoir des délais de prise en charge les
plus courts possible. La filicre de soin doit donc étre élaborée en fonction. Il est ainsi recommandé
d’orienter, chaque fois que les délais le permettent, le patient vers un centre d’angioplastie
directement en salle de cathétérisme pour une reperfusion invasive. Ce délai entre le premier
contact médical et la réouverture de I’artére coronaire (délai home-to-balloon) doit étre inférieur a



120 minutes. Par contre, il doit étre inférieur 90 minutes si le délai entre le début des symptomes et
le premier contact médical est inférieur a deux heures. Si ce délai est supérieur, la fibrinolyse doit
étre préférée, et elle doit étre réalisée en préhospitalier puisqu’elle diminue la mortalité de 17 %
par rapport a la fibrinolyse intrahospitaliere [19]. Il s’avére que le respect des délais
home-to-balloon est difficile, notamment dans les pays ou le systéme préhospitalier n’est pas
médicalisé et sans régulation médicale [20]. Le systéme préhospitalier frangais, a partir du moment
ou le Samu centre 15 a été activé, est fait pour réaliser une filiére la plus simple possible donc avec
des délais raccourcis. Ainsi, le registre FAST-MI [1] montre bien que lorsque le Samu est impliqué
d’emblée, il y a moins de patients qui ne bénéficient pas d’une reperfusion. De plus, ce registre
souligne des différences de mortalité a 30 jours en fonction du nombre d’intervenants avant
I’admission hospitaliere (de 5,5 % pour 0 et 1 intervenant a 12,1 % pour plus de 3 intervenants)
[20]. Cette étude confirme également I’efficacité de la fibrinolyse préhospitaliere réalisée par les
Smur, méme si celle-ci est en diminution grace aux filieres de soins régionales et a une répartition
territoriale des centres d’angioplastie.

Le choc cardiogénique post-IDM du myocarde est défini par une hypotension artérielle ne
répondant pas au remplissage, a I’existence de signes d’hypoperfusion (oligoanurie, trouble de la
conscience, froideur des extrémités, marbrures, hyperlactatémie) et/ou au recours a des inotropes.
Les caractéristiques hémodynamiques en sont une diminution du débit cardiaque et une
augmentation des pressions de remplissage du ventricule gauche, des résistances artérielles
systémiques et de I’extraction périphérique en oxygeéne. Le choc cardiogénique post-IDM
correspond a une défaillance de la fonction systolique cardiaque. Les étiologies en sont multiples :
taille importante de la nécrose, complications mécaniques, insuffisance mitrale par ischémie ou
rupture de pilier, rupture du septum interventriculaire, rupture de la paroi libre du ventricule
gauche ou trouble du rythme et de la conduction.

Lors de la prise en charge d’un choc cardiogénique post-IDM, la priorité doit étre donnée a la
revascularisation. En effet, 1’état hémodynamique sera rapidement modifié¢ dés réouverture de
I’artére coronaire responsable avec une restauration de la pression artérielle et une amélioration
des troubles du rythme et de la conduction. La technique de reperfusion de référence est
I’angioplastie primaire. L’é¢tude SHOCK [21] a comparé¢ la revascularisation précoce (moins de 6
h.) au traitement médical chez les patients présentant un choc cardiogénique post-IDM. Le critére
primaire était la mortalité a 30 jours. Chez les 152 patients ayant eu une revascularisation précoce,
55 % ont bénéficié d’une angioplastie (dont 35,7 % avec stent) et 37 % ont été pontés. Un ballon de
contrepulsion aortique a été placé chez 86 % de la population. Bien que la mortalité a 30 jours ne
soit pas significativement différente entre les deux groupes (46,7 % vs 56 %), la revascularisation
précoce a diminué la mortalité a six mois (50 % vs 63 %, p = 0,027).

La place de la fibrinolyse dans le choc cardiogénique est limitée. Bien que son administration
permette de réduire I’incidence des chocs cardiogéniques dans I’IDM [22], elle est inefficace dans
le choc constitué. L’étude GISSI a montré des taux de mortalité inchangés entre le groupe traité par
streptokinase et le groupe placebo [23]. Plusieurs raisons peuvent étre avancées a cette faible
efficacité de la fibrinolyse telle une baisse de la pression artérielle moyenne conduisant a une
moindre pénétration dans le thrombus ou la survenue de troubles de la coagulation secondaire a
I’acidose. De plus, I’hypothétique apport de la fibrinolyse est largement contrebalancé par le
risque hémorragique [23, 24]. Ainsi, la fibrinolyse ne doit pas étre réalisée dans un choc



cardiogénique post-IDM en dehors d’une impossibilité a réaliser I’angioplastie.

Une détresse respiratoire accompagne en reégle le choc cardiogénique. L’intubation et la
ventilation assistée sont alors indiquées. La prise en charge doit donc étre multidisciplinaire avec
la présence des réanimateurs en salle de coronarographie. Les effets hémodynamiques de la
ventilation mécanique permettent, par une augmentation de la pression intrathoracique, une baisse
de la précharge et de la postcharge par baisse de la pression transmurale du ventricule gauche.
L’utilisation d’un agent vasoactif est souvent nécessaire. Cependant, les molécules ayant un effet
vasopresseur majorent la postcharge sans que le maintien de la pression artérielle s’accompagne
d’une réelle amélioration de la perfusion systémique. Bien qu’en pratique le support par amines
soit nécessaire pour perfuser les coronaires et le cerveau, le maintien prolongé de ces molécules se
traduit par une majoration de la dette en oxygéne du myocarde ce qui conduit a une aggravation de
la défaillance cardiaque. L’utilisation des amines a fait I’objet de recommandations par I’ESICM
[25]. En premiére intention, la dobutamine et une épreuve de remplissage vasculaire de 250 mL en
10 min sont indiqués (classe IIb, niveau d'évidence C). La noradrénaline n'est pas recommandée en
premiere intention dans le choc cardiogénique (classe Ila, niveau B). Elle n'est indiquée qu'en cas
d'échec de l'inotrope a maintenir une pression artérielle systolique supérieure a 90 mmHg.
L'adrénaline n'est indiquée dans le choc cardiogénique qu'en cas d'arrét cardiaque et comme
molécule de sauvetage (classe Ila, niveau d'évidence B).

Enfin, il convient également de maintenir une fréquence cardiaque d’environ 80 b/min. Du fait de
troubles de la conduction fréquents (paralysie sinusale, bloc auriculoventriculaire) la mise en place
d’un entrainement ¢€lectrosystolique externe est parfois nécessaire.

Les derniéres recommandations européennes sur la prise en charge de I'IDM ST+ ont réduit la
place du ballon de contrepulsion intra-aortique dans la prise en charge du choc cardiogénique
aprés SCA ST+ avec une recommandation de classe II b et un niveau de preuve B [7]. Placée par
voie fémorale dans I’aorte descendante, la contrepulsion reste un des supports mécaniques
fréquemment utilisé pour le traitement du choc cardiogénique. Basée sur I’effet bénéfique de
I’inflation aortique diastolique et de la déflation systolique rapide, la contrepulsion améliore la
perfusion périphérique en réduisant la post-charge et la consommation d’oxygene du myocarde.
La contrepulsion entraine également une augmentation modeste du débit cardiaque, de 1’ordre de
0,5 L/min.

Les ¢études rétrospectives concernant son efficacité retrouvent des résultats contradictoires. Bien
que la mortalité dans les phases de préthrombolyse et de thrombolyse soit améliorée par la
contrepulsion (29 % vs 18 %), on observe une augmentation de la mortalit¢ de 6 % pour les
patients subissant une angioplastie primaire [26]. L’étude prospective TACTICS [27] sur
I’efficacité de la contrepulsion chez les patients présentant un SCA ST+ thrombolysé et une
hypotension ou une insuffisance cardiaque a inclus 57 patients. Elle n’a pas montré de bénéfice a
I’association de la contrepulsion et de la thrombolyse. A I’inverse, une étude pilote sur 40 patients
en choc cardiogénique subissant une angioplastie primaire a montré des effets bénéfiques sur le
taux de BNP pour le groupe contrepulsion. Par contre, le critére principal de 1’étude (score
APACHE 1II) n’¢était pas modifi¢ de maniére significative [28]. Néanmoins, une méta-analyse de
2012 suggérait un bénéfice de survie chez les patients présentant un choc cardiogénique et
bénéficiant d’une contrepulsion [29]. L’étude IABP-SHOCK II [30], étude d’impact publiée apres,
a comparé la mortalité a 30 jours des patients en choc cardiogénique bénéficiant d’un ballon de
contrepulsion. Cette étude prospective, multicentrique, randomisée, a inclus 600 patients, 301



dans le groupe ballon de contrepulsion et 299 dans le groupe controle. Tous les patients étaient pris
en charge dans une optique de revascularisation rapide par angioplastie ou pontage. La mortalité a
30 jours entre les deux groupes n’était pas significativement différente (40 % pour le groupe
contrepulsion, 41 % pour le groupe controle). Le suivi des patients a 12 mois [31] ne retrouvait pas
non plus de différence signifactive, ni en terme de mortalité, ni en terme de qualité de vie. Dans
I’ensemble, malgré une utilisation courante en pratique clinique, la littérature reste contradictoire
concernant I’utilisation de la contrepulsion dans les chocs cardiogéniques. Si effet positif de la
contrepulsion il y a, il semble relativement faible.

Concernant les assistances ventriculaires gauches percutanées, une méta-analyse a inclus trois
essais randomisés les comparant a la contrepulsion chez 100 patients. Bien que I’assistance
ventriculaire gauche permette une meilleure hémodynamique, il n’y avait pas d’amélioration de la
mortalité de 30 jours [32]. Ainsi, les techniques d’assistance ventriculaire gauche ne peuvent étre
recommandées comme traitement de premicre ligne des chocs cardiogéniques. Elles peuvent
cependant étre discutées en tenant compte de 1’expérience du groupe, de 1’age du patient et de ces
comorbidités.

L’urgence coronaire reste un enjeu majeur de santé publique au cours duquel gagner du temps est
un réel challenge. L’utilisation plus systématique de I’angioplastie primaire et des thérapeutiques
adjuvantes a I’angioplastie a permis une amélioration du pronostic de I’infarctus. Le diagnostic
précoce posé en préhospitalier par le Samu centre 15 permet de proposer plus rapidement une prise
en charge thérapeutique adaptée. La prise en charge du choc cardiogénique doit étre
multidisciplinaire et I’utilisation du ballon de contrepulsion reste discutée dans la littérature.
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