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Au professeur Bruno Lévy, 

Professeur de  réanimation médicale, 

Qui m’a fait profiter de son expérience et de ses connaissances  en  réanimation, 

Pour la confiance et la liberté qu’il m’a accordées pour la réalisation de ce travail, 

Et qui me fait l’honneur de présider le jury de cette thèse. 
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Au professeur Pierre‐Edouard Bollaert, 

Professeur de réanimation médicale, 

Qui m’a accueilli dans son service, 

Dont j’admire le sens clinique et le raisonnement scientifique, 

Et qui me fait l’honneur de participer au jury de cette thèse 

 

Au professeur Paul‐Michel Mertès, 

Professeur d’anesthésiologie et de réanimation chirurgicale 

Qui me fait l’honneur de participer au jury de  cette thèse. 

 

Au docteur Pierre Perez, 

Qui m’a fait partager son savoir et son expérience, 

Pour ses nombreux conseils  ainsi que  pour la patience et la disponibilité dont il a fait 
preuve, 

Et qui m’a fait l’honneur de diriger cette thèse. 
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A mes maîtres d’internat, 
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Et qui m’a fait bénéficier de son érudition dans le domaine de la réanimation et des maladies 
infectieuses.  
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Dont j’ai pu apprécier l’incomparable sens clinique et la rigueur de raisonnement,                                            
Qui m’a fait bénéficier de son enseignement dans le domaine de la pneumologie,                                 
Dont j’admire l’enthousiasme et l’énergie qu’il consacre à la formation de ses internes,                         
Et pour la  confiance qu’il m’a accordée lors de mes différents stages dans son service. 

Au professeur Xavier Monnet,                                                                                                                                 
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Chapitre premier 

Définition 

 

Le  choc  cardiogénique est défini par une perfusion  tissulaire  systémique  inadaptée due  à 

une dysfonction cardiaque, résultant en une hypoxie cellulaire. 

Les signes cliniques, décrits de longue date, comprennent tachycardie avec un pouls faible et 

filant, dyspnée et  cyanose, hypotension  artérielle, pâleur et marbrures  cutanées,  froideur 

des extrémités,  altération de l’état de conscience et oligurie. [1] 

La définition hémodynamique classiquement admise [2] est : 

‐ Pression artérielle systolique ≤ 90 mm Hg pendant plus d’une heure 

‐ Associée  à  un  échec  d’un  remplissage  vasculaire  et  des  signes  d’hypo  perfusion 

systémique 

‐ Ou un index cardiaque ≤ 2 .2 l / min / m2 et une Pcap ≥ 18 mm Hg 

‐ Ou  la  nécessité  d’un  support  par  drogue  inotrope  positive  pour  maintenir  une 

pression artérielle systolique ≥ 90 mm Hg   

 

Dans les chapitres suivants, nous détaillerons la physiopathologie du choc cardiogénique, les 

données épidémiologiques de  la  littérature,  les facteurs prédictifs de mortalité et principes 

de prise en charge de cette pathologie. 
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Chapitre II 

Physiopathologie du choc cardiogénique 

 

1. Modèle physiopathologique classique et nouvelle représentation du choc 

cardiogénique 

1.1  Conception classique du choc cardiogénique 

Le paradigme  classique de  la physiopathologie du  choc  cardiogénique est  celle d’un  choc 

hypo‐dynamique  avec  comme  primum  movens  une  baisse  du  débit  cardiaque  par 

dysfonction  de  la  pompe  myocardique  entrainant  d’une  part  une  augmentation  de  la 

pression télé diastolique du ventricule gauche et d’autre part une mise en jeu des systèmes 

de régulation neurohormonaux   du débit cardiaque et de  la pression artérielle. Ceux‐ci ont 

finalement  pour  conséquence  une  vasoconstriction  artérielle  périphérique,  une 

redistribution du débit sanguin vers  les organes « nobles » que sont  le cœur et  le cerveau 

aux dépends de la perfusions des territoires splanchniques et musculo cutanés, ainsi qu’une 

rétention hydro sodée. 

1.2 Le choc cardiogénique comme un choc sepsis‐like 

Plusieurs  observations  sont  venues  remettre  en  cause  cette  conception  du  choc 

cardiogénique.  La  constatation  [3]  d’une  grande  proportion  de  patients  atteints  de  choc 

cardiogénique  avec  des  altérations  modérément  sévères  de  la  fonction  systolique,  des 

résistances  vasculaires  systémiques  abaissées  et  un  syndrome  inflammatoire  systémique  

marqué  en  l’absence  de  sepsis  ont  amené  au  nouveau  paradigme  d’un  choc  en  parti 

distributif par vasodilatation artérielle systémique, associée à une inhibition de la respiration 

mitochondriale, comme cela est déjà observé dans d’autres chocs associés à un SIRS tels que 

les polytraumatismes, pancréatites aigues et brulures étendues. 
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Les barorécepteurs  sont des  fibres nerveuses  sensibles à  l’étirement de  la paroi artérielle 

dans laquelle ils se trouvent. Ils sont situés principalement  au niveau des parois des grosses 

artères  thoraciques  et  cervicales,  l’aorte  et  les  carotides  La  baisse  brutale  de  la  pression 

artérielle    stimule  ces  barorécepteurs,  excitant  le  centre  vasomoteur  situé  au  niveau  du 

bulbe  et  de  la  protubérance.  Il  en  résulte  une  stimulation  des  fibres  sympathiques 

vasoconstrictrice de tout l’organisme et une sécrétion d’adrénaline et de noradrénaline par 

la médullosurrénale. 

La conséquence de la stimulation sympathique est donc simultanément : 

‐ Une  vasoconstriction  artériolaire  par  activation  des  récepteurs  alpha  et  donc  une 

augmentation de  la pression artérielle par augmentation des résistances vasculaires 

périphériques.  Cette  vasoconstriction  ne  se  fait  pas  de  manière  uniforme.  Elle 

prédomine en effet au niveau des vaisseaux qui  contiennent  le plus de  récepteurs 

alpha,  à  savoir  ceux  des  territoires  splanchnique,  rénal  et musculo  cutané.  Cette 

vasoconstriction  hétérogène  contribue  à  redistribuer  le  débit  sanguin  vers  les 

organes les plus nobles, le cœur et le cerveau, en sacrifiant certains territoires. 

‐ Une  vasoconstriction  veineuse,  entrainant  une  augmentation  du  volume  contraint 

qui participe au retour veineux systémique.   Cette vasoconstriction a donc un effet 

d’  « autotransfusion »  qui entraine une augmentation du volume sanguin disponible 

au niveau des  cavités  cardiaques et par ce biais augmente  le débit cardiaque et  la 

pression artérielle systémique. 

‐ Une stimulation cardiaque directe avec augmentation de la fréquence cardiaque ainsi 

que de la force contractile myocardique.  

 

2.2 Le système rénine angiotensine aldostérone 

Les reins, par le biais du système rénine‐angiotensine‐aldostérone, contribuent à la réponse 

adaptative  à  une  baisse  de  pression  artérielle  par  deux mécanismes  distincts :  un  effet 

vasoconstricteur propre de  l’angiotensine et une augmentation de  la volémie par rétention 

tubulaire de sel et d’eau sous l’action de l’aldostérone. 

Dans ce paragraphe seront détaillées le rôle de ces trois enzymes. 
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2.2 d) Effets de l’aldostérone 

L’angiotensine  est  également  un  des  facteurs  les  plus  importants  de  régulation  de  la 

sécrétion  d’aldostérone.  L’aldostérone  augmente  la  réabsorption  tubulaire  de  sodium  en 

échange  de  potassium    par  les  cellules  de  l’épithélium  tubulaire  au  niveau  des  tubules 

proximaux  et  à  un  moindre  degré  des  tubules  distaux  et  des  tubes  collecteurs.  Cette 

réabsorption de sodium s’accompagne d’une réabsorption d’eau par osmose. 

Il en résulte une augmentation du volume liquidien extra cellulaire et du volume sanguin et 

par ce biais une augmentation de  la pression artérielle, bien que cet effet  s’exerce à plus 

long terme, de quelques heures à quelques jours. 

Cette augmentation de  la volémie  finit conduit à  terme à des effets délétères majeurs qui 

sont : 

‐ Une  distension  excessive  du  ventricule  gauche  et  une  réduction  de  la  force 

contractile du cœur aggravant l’insuffisance circulatoire 

‐ Une  filtration  de  liquide  plasmatique  vers  les  alvéoles  pulmonaires  entrainant  un 

œdème pulmonaire une désaturation du sang artériel en oxygène 

‐ Des œdèmes dans les tissus périphériques de moindres conséquences 

2.3 Le système arginine‐vasopressine 

La baisse de la pression artérielle active les volorécepteurs situés dans  l’oreillette gauche et  

lève le rétrocontrôle négatif sur la production d’hormone antidiurétique, également appelée 

vasopressine, au niveau de la post hypophyse. 

Cette hormone exerce deux effets : 

‐ Une augmentation de la réabsorption de l’eau libre au niveau  des cellules tubulaires 

par l’activation de l’insertion des aquaporines dans leurs membranes 

‐ Une vasoconstriction intense sur toutes les artérioles, entrainant donc à nouveau une 

augmentation des résistances vasculaires périphériques et de la pression artérielle.  
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3.3 Effets toxiques du NO et du peroxynitrite  

Comme  nous  l’avons  vu  précédemment,  le  NO  exerce  une  action  vasodilatatrice  par 

activation de  la myosine phosphatase qui  inhibe  la progression de  la myosine  le  long des 

filaments  d’actine  et  par  l’activation  des  canaux  potassiques  ATP  dépendants  qui 

hyperpolarisent les cellules musculaires lisses et empêchent l’influx intracellulaires de Ca2+. 

Ces  deux mécanismes  ont  pour  conséquence  une  vasodilatation  et  une  diminution  de  la 

sensibilité des cellules musculaires aux catécholamines. 

NO  et  peroxynitrite  ont  par  ailleurs  d’autres  actions  délétères,  principalement mises  en 

évidence lors d’études animales : 

  ‐Inhibition directe de la contraction myocardique 

  ‐Inhibition de  la  respiration mitochondriale au niveau des cellules non  ischémiques 

(notamment myocardiques) 

  ‐Effets sur le métabolisme du glucose 

  ‐Effets pro inflammatoires  
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4. Le nouveau paradigme du choc cardiogénique [4] 

Des  observations  tirées  de  l’étude  SHOCK  sont  venus  remettre  en  cause  la  conception 

classique  du  choc  cardiogénique  comme  choc  hypo  dynamique  avec  une  augmentation 

compensatrice  des  résistances  vasculaires  systémiques.  Cette  étude  [3]  qui  suivait  une 

cohorte  de  chocs  cardiogéniques  secondaires  à  des  infarctus  du myocarde,  a  permis  de 

constater : 

‐ Un  abaissement modéré  de  la  fonction  systolique  ventriculaire  gauche,  avec  une 

fraction d’éjection moyenne de 30 %, une grande variabilité  inter patient de  cette 

FEVG  et  une  proportion  de  patients  en  choc  malgré  une  fraction  d’éjection 

subnormale.  Il est  frappant de constater que    l’altération de  la  fonction contractile 

peut  être  dans  ce  contexte  bien  inférieure  à  ce  qu’elle  est  dans  le  cadre  de 

cardiopathies  chroniques  sévères  ou  terminales  chez  des  patients  qui  ne  sont 

pourtant pas en état de choc. L’altération de  la  fonction pompe cardiaque ne peut 

donc pas expliquer à elle seule la présence d’un état de choc chez ces patients [3] 

 

‐ L’absence d’élévation des résistances périphériques ou plus exactement une grande 

disparité de ces résistances selon les patients. En effet, la valeur moyenne constatée 

était  dans  les  limites  de  la  normale, mais  la  cohorte  pouvait  être  divisée  en  deux 

groupes  distincts. Dans  le  premier,  les  patients  présentaient  un  état de  choc  sans 

hypotension,  la pression étant maintenue par une vasoconstriction et une élévation 

des  résistances  vasculaires.  Ces  patients  se  comportaient  donc  en  accord  avec  la 

conception classique du choc cardiogénique et avait un taux de mortalité à  l’hôpital 

de  43  %.  Le  deuxième  groupe  était  constitué  de  patients  hypotendus  avec  des 

résistances vasculaires paradoxalement abaissées. Le pronostic était dans ce cas bien 

plus  sombre  avec une mortalité  à  l’hôpital de 66 %. Cette différence de mortalité 

observée était d’autant plus frappante que les deux groupes présentaient des valeurs 

comparables  d’index  cardiaque,  de  FEVG  et  de  pression  artérielle  pulmonaire 

d’occlusion. Cette observation prouve la possibilité d’une dysfonction endothéliale et 

d’une  vasoplégie  dans  le  choc  cardiogénique,  défaillance  d’organe  supplémentaire 

grevant le pronostic [9] 
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‐ La  présence  fréquente d’un  syndrome  de  réponse  inflammatoire  systémique  aussi 

bien  clinique  (fièvre)  que  biologique  (élévation  de  la  numération  sanguine  de 

polynucléaires neutrophiles, C réactive protéine,  cytokines inflammatoires). Bien que 

le  choc  cardiogénique  de  l’infarctus  du myocarde  se  complique  fréquemment  et 

précocement  de  sepsis,  ce  SIRS  était  constaté dès  le  début  du  choc,  avant  que  le 

sepsis ne soit diagnostiqué ou même suspecté. [10]                   

Ces observations ont conduit au nouveau paradigme du choc cardiogénique, dans lequel 

l’altération  de  la  fonction  cardiaque  se  complique  secondairement  de  phénomènes 

d’ischémie‐reperfusion, d’un  syndrome de  réponse  inflammatoire  systémique et d’une 

dysfonction endothéliale similaire à celle observée dans  les chocs distributifs classiques 

que  sont  le  choc  septique,  la  pancréatite  aigüe,  le  polytraumatisme,  les  brulures 

étendues et le choc hémorragique à la phase tardive. 

 

5. Mécanismes adaptatifs au niveau de la microcirculation 

Lors des états de choc,  le  système microcirculatoire est  la cible de mécanismes adaptatifs 

ayant pour but de maintenir un apport suffisant en oxygène aux tissus malgré l’abaissement 

du  débit  cardiaque  systémique.  Après  un  rappel  sur  les  notions  de  transport  artériel  et 

extraction  en  oxygène,  nous  détaillerons  ces mécanismes :  augmentation  de  l’extraction, 

recrutement capillaire et redistribution du débit sanguin. 

5.1 Transport artériel en oxygène, consommation en oxygène et coefficient d’extraction en 

oxygène 

Le  transport  en  oxygène  (TaO2)  est  déterminé  par  le  débit  cardiaque  (DC),  le  taux 

d’hémoglobine  (Hb),  la  saturation  artérielle  de  l’hémoglobine  en  oxygène  (SaO2)  et  la 

pression partielle artérielle du sang en oxygène (PaO2) selon la formule : 

  TaO2 = DC x[ (Hb x SaO2 x 1,34) + ( 0,003 x PaO2)] 
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compétition du NO et de l’oxygène sur son site de fixation au complexe, et est donc d’autant 

plus important que la pression partielle locale en oxygène est basse [12‐17]. Cet effet a été 

démontré aussi bien avec du NO exogène qu’avec le NO endogène [18]. 

De plus, le NO réagit avec l’O2‐ pour former le peroxynitrite, qui inhibe les complexes I et II 

de la chaine mitochondriale de transport d’électron, ainsi que la F0F1ATPase mitochondriale 

qui assure la phosphorylation d’ADP en ATP. [19] 

 L’existence la dysoxie cellulaire au cours du choc cardiogénique n’est pas démontrée, mais 

l’hyper expression de  la NO synthase  inductible dans ce contexte est, elle, bien connue et 

permet  d’émettre  l’hypothèse  que  l’hypoxie  cytopathique  participe  à  aux  désordres 

métaboliques de cette pathologie. 

6.2 Phénomènes d’ischémie‐reperfusion 

Le rétablissement d’une perfusion tissulaire adéquate est  le premier objectif du traitement 

des états de choc. La  reperfusion d’un  tissu  ischémique a été désigné comme une  lame à 

double tranchant [20]. Les effets positifs sont un rétablissement de l’apport d’oxygène, une 

normalisation  de  la  consommation  d’oxygène  permettant    le  retour  à  un  métabolisme 

aérobie et la production d’une grande quantité d’ATP. Cela s’accompagne malheureusement 

de plusieurs phénomènes délétères désignés sous l’appellation de phénomènes d’ischémie‐

reperfusion. 

Les  mécanismes  physiopathologiques  en  sont  complexes  et  incomplètement  élucidés. 

L’organe  le mieux étudié est  le cœur dans  le cadre des  infarctus du myocarde mais  ils sont 

vraisemblablement  présents  dans  tous  les  tissus  ischémiques.  Ils  font  intervenir  une 

dysfonction  endothéliale  et  une  dysfonction  mitochondriale,  le  tout  entrainant  des 

phénomènes de nécrose et/ou d’apoptose. 

 

 

 



 

7.  Dy

Les cons

[20]. Ell

de  vaso

activatio

paradox

« impac

              

8. Dysf

8.1 Surc

L’acidos

de Ca++

en  calc

ysfonction

séquences 

e consiste 

oconstricteu

on  des  pla

xal  du  tiss

ctions » de p

                    

fonction m

charge calci

se métaboli

+ par activat

ium.  Cette 

 endothé

de l’ischém

en une inh

urs  tels  qu

aquettes  et

su  reperfu

polynucléai

                    

mitochond

que au mom

ique causée

tion des éch

  surcharge

liale 

mie/reperfus

ibition de la

e  l’endothé

t  des  neut

usé,  associé

res neutrop

                    

driale : rô

ment de la 

e par  l’isché

hangeurs N

,  associée 

33 

sion sur la m

a vasodilata

éline  1  et 

rophiles.  C

é  à  des 

philes. 

                    

ôle du pore

reperfusion

émie tissula

a+/H+ et N

à  un  stres

microcircula

ation endot

les  radicau

Cela  condui

thrombose

                    

e de trans

n 

aire entrain

a+ /Ca++ et

ss  oxydatif 

ation ont été

théliale, une

ux  libres  de

t  à  un  éta

s  distales 

                    

sition de l

e une entré

t donc une s

et  une  dé

é décrites d

e hyper pro

e  l’oxygène

at  d’hypop

de  novo 

                    

a mitocho

ée  intracyt

surcharge c

éplétion  de

dès 1982 

oduction 

e  et  une 

erfusion 

et  des 

      [22] 

ondrie 

osolique 

cellulaire 

s  stocks 



 

cellulair

membra

l’ischém

8.2 Le p

Le  tran

gradien

motive 

mainten

plutôt s

Le pore

dans ce

d’un po

encore 

être  de

intracel

res  d’ATP 

ane  interne

mie /reperfu

pore de tran

sport  d’éle

t en  ions H

force).  Ce 

nir  ce  grad

sélectiveme

 de transitio

tte membra

oids molécu

inconnue, b

s  composa

lulaire, reac

provoque 

e  de  la  mi

usion. 

nsition de la

ectrons  dan

H+ de part e

gradient  e

dient,  il  est

nt perméab

on de la mi

ane. D’un d

ulaire inférie

bien que l’a

nts  clés.  So

ctive oxyge

l’ouverture

itochondrie

a mitochond

ns  la  chaine

et d’autre d

est  utilisé  p

t  indispensa

ble par le bi

tochondrie 

diamètre de

eur à 1.5 kD

denine nuc

on  ouvertu

n species, N

34 

  d’un  pore

e  qui  joue 

drie 

e  de  respi

de  la memb

pour  la  syn

able  que  c

iais de cana

 est un por

e 3 nm, il au

Da [23,24]. 

cleotide tran

re  est mod

NO à haute 

e  de  trans

un  rôle  cr

ration  de  l

brane  intern

nthèse  d’AT

cette memb

ux et transp

e voltage d

utorise le pa

Sa compos

nslocase et 

dulé  par  de

concentrati

ition  non 

ucial  dans 

la  mitochon

ne de  la mit

TP  par  la  F

brane  reste

porteurs sp

épendant n

assage des t

sition moléc

la cyclophi

e  nombreux

ion. 

spécifique 

les  domm

ndrie  entre

tochondrie

F1,F0  ATPas

e  imperméa

pécifiques. 

non spécifiq

toutes le m

culaire exac

lline D sem

x  facteurs : 

dans  la 

ages  de 

    

[22] 

etien  un 

 (proton 

se.  Pour 

able,  ou 

que situé 

olécules 

cte reste 

blent en 

calcium 

                      



 

8.3 Ouv

Comme

anaérob

entrée i

 La repe

de resp

réaction

période

ouvre le

8.4 Con

Cette  r

mitocho

des  fact

verture du p

e décrit préc

bie  avec  pr

intracellulai

erfusion res

iration de  l

n  de  l’oxyg

e d’ischémie

e pore de tr

séquences 

upture  de 

ondriales  in

teurs  pro  a

pore de tran

cédemmen

roduction  d

ire de Na+ q

tore les app

la mitochon

gène  avec  l

e. Ces deux

ransition la 

de l’ouvert

l’impermé

nter membr

apoptotique

nsition lors d

t, l’ischémie

d’acide  lact

qui, à son to

ports en oxy

ndrie provo

es  radicaux

x  facteurs  a

mitochondr

ure du pore

abilité  de 

ranaires da

es    tels  que

35 

de la reperf

e force les 

tique.  L’aci

our, active l

ygène aux c

oque une pr

x  libres  acc

associés,  su

rie. [25] 

e de transiti

la  membra

ans  le  cytop

e  le  cytoch

fusion 

cellules à p

dose  active

l’échangeur

cellules. La 

roduction d

cumulés  da

urcharge  cy

ion : apopto

ane  mitoch

plasme. Par

hrome  c, AI

produire de 

e  l’échange

r Na+/Ca++.

remise en m

de reactive 

ans  le  cytop

ytosolique  e

ose et nécro

hondriale  li

rmi  ces pro

F  (apoptos

l’ATP par g

eur  Na+/H+

. 

marche de l

oxygen spe

plasme  pen

en  calcium 

ose 

bère  les  p

otéines  se  t

sis  inducing

    

[23] 

glycolyse 

+  et  une 

a chaine 

ecies par 

ndant  la 

et ROS, 

rotéines 

trouvent 

g  factor), 

       



 

Smac/D

apoptot

La mort

dans un

et mitoc

de mor

avec un

mitocho

mitocho

[23] 

 

 

 

DIABLO,  Om

tique par de

t cellulaire 

n tissu qui c

chondries n

rt  cellulaire

ne majorité 

ondries  fon

ondries fonc

mi/HtrA2.  C

es mécanism

par apopto

contient enc

ne soient pa

s  dans  les 

de mitoch

nctionnelles

ctionnelles.

Ces  facteurs

mes caspase

ose étant d

core une ce

as atteintes

phénomèn

ondries déf

s  et  enfin

. 

36 

s,  une  fois

es dépenda

emandeuse

ertaine quan

s au même d

nes  d’ischém

fectueuses,

n  survie  d

s  libérés,  p

ants et casp

e en énergi

ntité d’ATP

degré expliq

mie/reperfu

, apoptose 

ans  les  ti

provoquent 

ases indépe

e, elle ne p

. Le fait que

que l’hétéro

usion. Nécro

dans ceux 

ssus  avec 

la  mort  c

endant. 

pourra se  f

e toutes les

ogénéité  d

ose  dans  le

qui conserv

une  majo

cellulaire 

aire que 

s cellules 

es types 

es  tissus 

vent des 

orité  de 

                            



 

37 

9. Défaillances d’organes aux cours des états de choc 

Les  atteintes  discutées  dans  les  chapitres  précédents,  aux  niveaux  macrocirculatoire, 

microcirculatoire et cellulaire ont pour conséquence  in fine  la défaillance d’un ou plusieurs 

organes,  pouvant  conduire  dans  les  cas  les  plus  sévères  au  syndrome  de  défaillance 

multiviscérale. 

Trois phénomènes sont responsables des défaillances d’organes des états de choc : 

‐ L’ischémie  tissulaire  qui,  par  hypoperfusion  ou  dysoxie  cellulaire,  conduit  à  une 

déplétion des réserves cellulaires en ATP, puis à une nécrose tissulaire. 

‐ Les effets délétères de l’inflammation, qui entraine des lésions tissulaires par le biais 

de médiateurs  toxiques  tels  que  le  TNFα,  l’IL1α,  le NO  et  ses  dérivés, mécanisme 

principal des lésions tissulaires liées au sepsis que l’on retrouve au cours des états de 

chocs convectifs prolongés. 

‐ Les phénomènes d’ischémie‐reperfusion. 

Tous les organes sont potentiellement concernés par ces lésions, les principales étant : 

‐ Cardiaque 

‐ Pulmonaire 

‐ Hépatique 

‐ Intestinale 

‐ Rénale 

‐ Hématologique 

 

10.  Cas particulier de l’arrêt cardiocirculatoire [26] 

L’arrêt  cardiocirculatoire  est  la  forme  la  plus  grave  de  choc  cardiogénique,  défini  par 

l’abolition complète du débit cardiaque. Problème majeur de santé publique,  il reste grevé 

d’une  forte mortalité et de  séquelles  à  long  terme  fréquentes et  invalidantes. Malgré  les 

progrès  obtenus  en  termes  de  survie  depuis  la  standardisation  de  la  prise  en  charge,  de 

nombreux patients admis en réanimation après un arrêt cardiaque récupéré (ACR) présente 
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un  état  de  choc  et  un  syndrome  de  défaillance multiviscérale,  désigné  sous  le  terme  de 

syndrome post ressuscitation. 

Ce  syndrome,  marqué  par  une  défaillance  variable  de  l’ensemble  des  organes,  est  la 

conséquence d’un phénomène d’ischémie‐reperfusion à l’échelle de l’organisme tout entier, 

réalisant  un  tableau  très  proche  du  choc  septique. On  peut  ainsi  observer  un  syndrome 

inflammatoire, une dysfonction myocardique, une vasoplégie et une coagulopathie. 

10.1 Syndrome de réponse inflammatoire systémique et vasoplégie 

Une  élévation  du  taux  sérique  de  nombreuses  cytokines  pro  inflammatoires  a  pu  être 

observée  en  post  arrêt  cardiaque  [27].  IL  6,  IL  8,  IL  10  et  récepteur  de  type  II  du  TNF 

commencent à s’élever dès la troisième heure après l’ACR. Leur taux est corrélé au degré de 

vasoplégie (même ref). L’élévation des molécules d’adhésion  intercellulaires, des molécules 

d’adhésion  vasculaire,  ainsi  que  des  sélectines  P  et  E  provoquent  une  activation  des 

polynucléaires neutrophiles, à son tour responsable dysfonction vasculaire,  le syndrome de 

fuite capillaire et de micro thromboses. [28] 

L’altération de la barrière intestinale liée à l’ischémie et l’état de sidération immunitaire liée 

au syndrome d’ischémie  reperfusion expliquent  les  fréquentes  translocations bactériennes 

spontanées constatée précocement chez ces patients [29]. 

10.2 Dysfonction myocardique 

De  nombreuses  études  animales  et  humaines  ont  démontré  l’existence  d’une  sidération 

myocardique  post  ressuscitation  [30].  Cette  sidération  myocardique,  d’origine 

plurifactorielle (ischémie‐reperfusion, chocs électriques), apparait  4 à 7 heures après l’ACR. 

Elle  est  d’autant  plus  sévère  que  la  durée  de  low  flow  a  été  prolongée  et  que  la  dose 

d’adrénaline  utilisée    a  été  importante mais  est  réversible  en  48  –  72  heures.  On  peut 

l’observer  y  compris  chez  des  patients  dont  l’arrêt  cardiaque  n’est  pas  secondaire  à  un 

syndrome coronarien aigu. Dans ce dernier cas, une revascularisation précoce en améliore 

toutefois le pronostic [31]. 
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10.3 Altération de la coagulation 

Des  études  expérimentales  et  humaines  ont  démontré  des  troubles  majeurs  de  la 

coagulation  post  ressuscitation,  avec  une  activation  des  systèmes  coagulation  / 

anticoagulation et fibrinolyse / anti fibrinolyse [27, 32]. Les anomalies les plus observée sont 

un état pro coagulant (augmentation du complexe  thrombine‐antithrombine, déplétion en 

antithrombine, protéine C et protéine S) et une activation de la fibrinolyse (augmentation du 

complexe  plasmine‐antiplasmine  et  de  l’inhibiteur  de  l’activation  du  plasminogène).  Ces 

perturbations sont encore une fois assez proches de celles observées au cours du sepsis. 
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Chapitre III 

Epidémiologie : incidence et pronostic du choc 

cardiogénique 

 

Il  n’existe  quasiment  aucune  donnée  épidémiologique  concernant  le  choc  cardiogénique 

d’origine non  ischémique. Les données disponibles proviennent de plusieurs grandes séries 

de patients atteints de syndromes coronariens aigus (SCA): 

1. Etude  Goldberg  [33] ,  étude  rétrospective  sur  9076  patients  hospitalisés  pour 

infarctus du myocarde de 1975 à 1997, dont 644 en état de choc 

2. Etude Goldberg [34], prolongeant l’étude de la même cohorte jusqu’à 2005. 

3. Etude GUSTO,  étude  prospective  randomisée multicentrique  comparant  différents 

protocoles de thrombolyse pour  infarctus du myocarde, portant sur 41 021 patients 

dont 2972 états de choc dans 15 pays différents de 1990 à 1993 [35, 36] 

4. Etude SHOCK  [3, 36], étude prospective  randomisée multicentrique comparant une 

stratégie  de  revascularisation  précoce    et  une  stratégie  de  stabilisation médicale 

préalable dans  l’infarctus du myocarde, portant  sur 302 patients,  inclus de 1993 à 

1998, avec un suivi moyen de 6 ans. 

5. Etude NRMI  [38],  étude observationnelle prospective de 1995  à  2004, portant  sur 

293 633 patients atteints de syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment 

ST, dont 25 311 en état de choc  

6. L’étude  GRACE  [39],  étude  de  cohorte  prospective  internationale,  suivant  44  372 

patients atteints de syndromes coronariens aigus de 1999 à 2006 

7. Etude GUSTO IIb, étude randomisée prospective comparant hirudine et héparine non 

fractionnée  chez  12 142  patients  atteints  de  syndromes  coronariens  aigus  avec  et 

sans sus décalage du segment ST (SCA ST+ et ST‐ respectivement), dont 373 états de 

choc. [40, 41] 
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Chapitre IV 

Facteurs prédictifs de mortalité dans le choc 

cardiogénique 

 

Les  études  qui  se  sont  attachées  à  déterminer  les  facteurs  prédictifs  d’une  évolution 

défavorable  dans  le  choc  cardiogénique  se  sont  encore  une  fois  souvent  limitées  à  des 

cohortes de patients atteints de syndromes coronariens aigus. 

Les  facteurs pronostics de  l’infarctus du myocarde  sont bien étudiés.  Ils comprennent des 

paramètres cliniques et biologiques simples, ainsi que des paramètres échographiques. [44] 

Les facteurs pronostics prédictifs de décès dans le choc cardiogénique ne font l’objet que de 

quelques études que nous allons détailler. 

1. Facteurs pronostics « traditionnels » 

Deux grandes cohortes de patients atteints d’infarctus du myocarde, GUSTO [35] et SHOCK 

[3], ont donné  lieu à une analyse des facteurs prédictifs d’évolution défavorables. Ces deux 

études  s’accordent  pour  retrouver :  un  âge  élevé,  des  signes  cliniques  d’hypoperfusion 

d’organes  (  hypotension  artérielle  systolique,  oligurie,  signes  d’hypoxie  cérébrale, 

marbrures),  les  antécédents  d’infarctus  du  myocarde  ou  de  pontage  coronarien, 

l’insuffisance rénale aigue. [45, 46] 

2. Paramètres hémodynamiques classiques 

Ces  deux  mêmes  cohortes  comprenaient  une  analyse  des  données  obtenues  par 

cathétérisme artériel pulmonaire  [45,46].  Il en  ressort  comme  facteurs péjoratifs : pour  la 

série GUSTO, un débit cardiaque  inférieur à 5.1  l/min et une pression capillaire supérieure 

ou inférieure à 20 mmHg. Pour la série SHOCK, une fraction d’éjection du ventricule gauche 

inférieure à 28%, un travail cardiaque (stroke work) abaissé. 
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Chapitre V 

Prise en charge hémodynamique du choc 

cardiogénique 

Le  traitement  du  choc  cardiogénique  repose  en  premier  sur  le  traitement  de  sa  cause 

(revascularisation d’un  SCA,  cure  chirurgicale d’une  valvulopathie  aigue par  exemple).  La prise  en 

charge  consiste  ensuite  en  une  suppléance  des  défaillances  d’organe  et  une  optimisation  de  la 

perfusion  de  l’organisme  (réanimation  hémodynamique).  Dans  ce  chapitre,  nous  détaillerons  les 

différentes  thérapeutiques  existantes  pour  la  prise  en  charge  hémodynamique  des  chocs 

cardiogéniques :  vasopresseurs,  inotropes,  contre  pulsion  intra  aortique  et  assistance  circulatoire. 

[66] 

 

1. Rappels généraux sur la synthèse et les propriétés des vasopresseurs 

Les vasopresseurs sont utilisés pour restaurer une pression de perfusion des organes en cas 

d’hypotension  liée  à    une  vasoplégie.  Leur  emploi  suppose  un  rétablissement  d’une 

précharge cardiaque par un remplissage vasculaire adéquat. 

Les principaux vasopresseurs sont la noradrénaline, la dopamine et l’adrénaline qui possède 

aussi des propriétés  inotropes positives. Ces molécules sont toutes des amines, c'est‐à‐dire 

des neurotransmetteurs synthétisés par les neurones du système nerveux sympathique.   
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1.1 Synthèse des amines [7] 

La synthèse de la dopamine se fait dans les terminaisons nerveuses de fibres adrénergiques. 

La chronologie de la réaction de synthèse est la suivante : 

                    

Hydroxylation 

Tyrosine ‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐ DOPA 

Décarboxylation 

DOPA ‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐ Dopamine 

La dopamine est ensuite transportée dans les vésicules ou la synthèse de la noradrénaline se 

produit : 

Hydroxylation 

Dopamine ‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐ Noradrénaline 

Dans la médullosurrénale, cette réaction se poursuit pour former l’adrénaline : 

Méthylation 

Noradrénaline ‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐‐ Adrénaline 

Au  niveau  des  terminaisons  nerveuses,  les  catécholamines  (Dopamine  et  Noradrénaline) 

sont  secrétés  directement  dans  les  tissus  voisins  ou  leur  action  dure  quelques  secondes 

avant d’être  recaptées par  les  fibres nerveuses, de diffuser vers  la circulation sanguine ou 

d’être  catabolisées  par  les  enzymes  tissulaires  (monoamine  oxydase, 

cathecholmethyltransferase). 

Au niveau de  la médullosurrénale, noradrénaline et adrénaline sont secrétées directement 

dans la circulation sanguine ou elles restent activent jusqu’à ce qu’elles soient métabolisées 

dans  les  tissus,  notamment  dans  le  foie,  soit  une  action  de  trente  secondes  à  quelques 

minutes. 
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1.2 Mécanisme d’action des catécholamines 

Il existe deux  types de  récepteurs adrénergiques, alpha et béta, eux même de deux  types 

béta 1 et béta 2. 

Ces récepteurs ne sont pas distribués de manière homogène dans les organes et les amines 

les  activent  à  des  degrés  diverses,  la  noradrénaline  exerçant  un  puissant  effet  sur  les 

récepteurs alpha et un effet mineur sur les récepteurs béta. L’adrénaline quant à elle stimule 

à degré égale les deux types. 

1.3 Action au niveau du cœur 

La stimulation sympathique augmente  l’activité globale du cœur par  le biais des récepteurs 

béta. Cet effet est dû à l’augmentation de la fréquence cardiaque, effet chronotrope positif, 

et à l’augmentation de la force de contraction cardiaque, effet inotrope positif.  

1.4 Action au niveau des vaisseaux sanguins systémiques 

La  stimulation  des  récepteurs  alpha  au  niveaux  des  vaisseaux  sanguins  périphériques 

provoque  une  vasoconstriction,  notamment  au  niveau  de  la  circulation  des  viscères 

abdominaux et de la peau. 

La stimulation des récepteurs béta provoque, elle, une vasodilatation. Cet effet est souvent 

mineur par rapport à l’effet des récepteurs alpha. [7] 

 

2. Les principales molécules vasopressives 

2.1 Noradrénaline 

La noradrénaline, médiateur endogène du  système nerveux  sympathique, est un puissant 

stimulateur des récepteurs alpha, et un stimulateur des récepteurs béta dans une moindre 

mesure.  

Elle  exerce  un  puissant  effet  vasoconstricteur  et  génère  donc  une  augmentation  de  la 

pression artérielle par augmentation des  résistances artérielles périphériques ainsi qu’une 

faible augmentation du volume d’éjection systolique et du débit cardiaque. 
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Ces effets vasoconstricteurs peuvent potentiellement diminuer  le débit de perfusion rénal, 

splanchnique et cutané, notamment chez un patient hypovolémique. Néanmoins, les études 

cliniques montrent que  la noradrénaline augmente  la pression artérielle sans abaisser ni  le 

débit cardiaque ni le volume d’éjection systolique. 

Les doses utilisées sont titrées sur la pression artérielle moyenne et sont très variable d’une 

situation à une autre en  raison d’une down  régulation des  récepteurs alpha ou une perte 

d’affinité pour ces récepteurs, particulièrement dans le cas du sepsis. [51‐65] 

La  noradrénaline  est  le  vasoconstricteur  recommandé  en  première  intention  dans  le 

traitement du choc cardiogénique .[66] 

2.2 Dopamine 

La  dopamine,  précurseur  naturel  de  la  noradrénaline  et  de  l’adrénaline,  a  des  effets 

pharmacologiques doses dépendants. 

A  moins  de  5  μg/kg/min,  l’activation  des  récepteurs  dopaminergiques  provoquent  une 

vasodilatation des réseaux  rénaux et mésentériques. 

De 5 à 10   μg/kg/min,  les effets béta stimulants prédominent avec une augmentation de  la 

force de contractilité et de la fréquence cardiaque. 

Au‐dessus  de  10  μg/kg/min  s’exercent  les  effets  alpha  stimulants  vasoconstricteurs.  Ces 

effets se chevauchent bien souvent en pratique clinique. 

La dopamine provoque donc une augmentation du débit cardiaque, par effet inotrope positif 

et par effet chronotrope dans une moindre mesure. Les effets cliniques de  la dopamine à 

dose  rénale  sont  très  controversés, de nombreuses études  ayant échoué  à  les mettre en 

évidence in vivo. [67] 

La  dopamine  possède  également  des  effets  endocriniens  sur  la  sécrétion  des  hormones 

hypophysaires  et  un  effet  immunosuppresseur  par  apoptose  lymphocytaire,  dont  la 

pertinence clinique n’est pas démontrée. [68, 69] 
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3.3 Inhibiteurs de la phosphodiestérase 

Les  inhibiteurs  de  la  phosphodiestérase  augmentent  l’AMP  cyclique  intracellulaire  et  ont 

donc des propriétés  inotropes    indépendantes des  récepteurs béta  adrénergiques.  Ils ont 

moins  d’effet  chronotrope mais  ont  un  effet  vasodilatateur  par  augmentation  de  l’AMP 

cyclique dans les cellules musculaires lisses. 

Les  principaux  représentants  sont  la  milrinone  et  l’enoximone.  Les  données  sont  peu 

nombreuses quant à leur efficacité clinique. [93] 

Leur utilisation dans  le  choc  cardiogénique est en général  considérée en  cas d’inefficacité 

des autres thérapeutiques inotropes. 

4. Ballon de contre pulsion intra aortique [94] 

Développée  en  1968,  cette  technique  est  basée  sur  la mise  en  place  intra  aortique  d’un 

ballon qui, en se gonflant pendant  la diastole, chasse  le sang aortique en direction à  la fois 

rétro  et  antérograde,  augmentant  ainsi  la  pression  artérielle  diastolique  aortique  et  la 

perfusion systémique (antérograde) et coronarienne et supra aortique (rétrograde). 

Pendant  la  systole  ventriculaire,  la  déflation  du  ballon  provoque  une  diminution  de  la 

postcharge  ventriculaire  gauche,  la  tension  de  la  paroi  ventriculaire,  ainsi  qu’une 

augmentation  du  débit  cardiaque par  augmentation  du  volume  d’éjection  systolique.  Elle 

permet également une baisse de  l’ischémie myocardique par une baisse de  la demande en 

oxygène[95, 96] 

Les bénéfices hémodynamiques  sont donc dus à  l’augmentation du débit  cardiaque et du 

volume  d’éjection  systolique  ainsi  qu’à  une  augmentation  de  la  pression  artérielle 

diastolique.  Les  bénéfices  ischémiques  sont  eux  dus  à  l’augmentation  de  la  perfusion 

coronaire et à la baisse de la demande en oxygène.  

Son utilisation est fortement recommandée en cas de syndrome coronarien aigu compliqué 

de choc cardiogénique, d’insuffisance cardiaque aigue décompensée et de revascularisation 

percutanée à risque. Cette technique est d’ailleurs largement utilisée dans ces indications. 
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Pourtant,  bien  que  le  rationnel  physiologique  soit  convaincant,  peu  d’études  démontrent 

une réelle efficacité in vivo. 

Scheidt et  al.  [96]  en ont  étudié  les  effets hémodynamiques  chez  87 patients  atteints de 

syndrome  coronarien  aigue  compliqué  de  choc  cardiogénique  réfractaire.  Ils  ont  pu 

démontrer une augmentation de  la pression artérielle diastolique de 53 à 83 mmHg, une 

diminution  de  le  pression  artérielle  systolique  de  76  à  57 mmHg,  une  diminution  de  la 

fréquence  cardiaque  de  110  à  103  battements  par minute.  Le  débit  cardiaque  était  lui 

augmenté de 500 ml / min et la production de lactate était diminué chez 18 des 19 patients 

chez qui elle a été étudiée. 
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5. Assistance circulatoire et oxygénation extra corporelle 

Les techniques d’assistance circulatoire par circulation extra corporelle, venues des blocs de 

chirurgie cardiaque, sont de plus en plus utilisées dans les services de réanimation et même 

en pré hospitalier. 

Cet usage a été  rendu possible grâce aux progrès  techniques permettant une plus grande 

miniaturisation  et  fiabilité des  appareils.  La  technique  la plus utilisée  est  celle de  l’ECMO 

(extra corporeal membrane oxygenation) 

5.1 ECMO 

L’ECMO est constitué d’un circuit de circulation extra corporelle, avec des canules d’accès 

vasculaires, une pompe et une membrane d’oxygénation et d’épuration de CO2. 

Le circuit peut être monté avec des abords veino‐veineux ou veino‐artériel. L’ecmo veino‐

veineuse est utilisée dans le traitement des insuffisances respiratoires aigües réfractaires ne 

sera pas détaillée ici. 

L’ecmo veino‐artérielle est utilisée pour la prise en charge  des chocs cardiogéniques et des 

arrêts cardio circulatoires 
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Chapitre premier 

Objectif de l’étude 
 

Le but de ce travail est d’étudier une population de patients admis en réanimation médicale 

pour  choc  cardiogénique  d’origine  non  ischémique  de manière  rétrospective.  Les  études 

épidémiologiques  publiées  concernant  le  choc  cardiogénique  se  sont  en  effet  intéressées 

aux  chocs  compliquant  les  syndromes  coronariens  aigus,  en  excluant  tous  les  autres 

diagnostics.  Cette  population  hétérogène  de  patients  n’a  donc  jamais  fait  l’objet  d’étude 

descriptive spécifique. 

 

Notre objectif était de décrire une série de patients consécutifs atteints de cette pathologie 

dans un service de réanimation médicale : 

‐ Description  des  caractéristiques  épidémiologiques  de  cette  population  (âge, 

comorbidités) 

‐ Etiologie de l’état de choc 

‐ Types de traitements mis en place 

‐ Données pronostiques  à court et moyen terme 

‐ Etudes de facteurs prédictifs d’évolution défavorable 
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Chapitre II 

Patients et méthodes 

 

1. Population étudiée 

Cette  étude  observationnelle  rétrospective  a  été menée  dans  le  service  de  réanimation 

médicale  du  Centre  Hospitalo‐Universitaire  de  Brabois,  à  Nancy.  Il  s’agit  d’un  service 

comportant 13 lits de réanimation et 9 lits de soins continus, recevant environ 500 patients 

par an.  

L’ensemble  des  dossiers  médicaux  des  patients  admis  dans  le  service  pour  choc 

cardiogénique  entre  le  1er  janvier  2007  et  le  31  décembre  2009  a  été  sélectionnés  de 

manière rétrospective.  

 

2. Critères d’inclusion 

Le  choc  cardiogénique  était  défini  [2]  par  la  présence  des  critères  suivants  lors  des  24 

premières heures suivant l’admission dans le service :  

1) Hypotension  artérielle  systémique  (Pression  artérielle  systolique  ≤  90  mmHg  ou 

pression artérielle moyenne   ≤ 65 mmHg) pendant plus d’une heure ou  la nécessité 

d’un  traitement  par  amines  inotropes  ou  vasopressives  (dobutamine,  adrénaline, 

noradrénaline, dopamine) pendant plus d’une heure. 

2) Signes  d’hypoperfusion  systémique  (marbrures,  oligurie    ≤  25 ml/h,  altération  de 

l’état de conscience, hyperlactatémie artérielle) 

3) Admission dans le service pour une pathologie cardiaque ou présence d’au moins un 

des critères suivants : Index cardiaque ≤ 2.2 L/min/m², pression artérielle pulmonaire 

d’occlusion ≥ 18 mmHg mesurée par cathéter artériel pulmonaire, fraction d’éjection 
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ventriculaire gauche ≤ 40% mesurée par échographie cardiaque ou  intégrale temps‐

vitesse (ITV) sous aortique ≤ 18 cm. 

 

3. Critères d’exclusion 

Les critères d’exclusion étaient les suivants : 

‐ Présence d’un syndrome coronarien aigu, défini par une élévation de la troponine Ic 

≥  0.5  ng/mL  associée  soit  à  des  troubles  aigus  de  la  repolarisation    sur 

l’électrocardiogramme  soit  à  une  occlusion  coronaire  aigue  visualisée  par 

coronarographie. 

‐ Présence  à  l’admission  d’un  sepsis  prouvé  ou  suspecté,  à  l’exception  des 

endocardites aigues compliquées de mutilations valvulaires importantes. 

‐ Présence  de  signes  cliniques  et  /  ou  biologiques  faisant  suspecter  un  choc 

hypovolémique.  

Une première sélection de dossiers médicaux était réalisée par consultation des comptes 

rendus d’hospitalisation de  l’ensemble des patients hospitalisés  sur  cette période.  Les 

dossiers  sélectionnés ont ensuite été  relus en  intégralité pour  vérifier  la présence des 

critères d’inclusion et l’absence de critères d’exclusion. 

 

4. Données recueillies 

Les  données  recueillies  comprenaient  des  données  démographiques  générales  (âge, 

sexe),  les antécédents médicaux et comorbidités,  les traitements habituels,  l’histoire de 

la maladie précédant  l’admission en  réanimation,  le motif d’admission,  les  traitements 

reçus  lors  du  séjour  en  réanimation,  les  données  de  monitorage,  les  durées 

d’hospitalisation,  les  coordonnées  des médecins  traitants  et  les  durées  de  séjour  en 

réanimation et à l’hôpital ainsi que les résultats des examens biologiques et d’imagerie. 

Pour  les patients sortants de réanimation,  les services de destination ont été contactés 

pour consulter leurs dossiers médicaux ou leurs comptes rendus d’hospitalisation. 
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Pour les patients sortants de l’hôpital, le médecin traitant était joint par téléphone pour 

déterminer la survie à J28 et à un an. 

La  prise  en  charge  diagnostique  et  thérapeutique,  ainsi  que  les  éventuelles  décisions 

éthiques de limitation de thérapeutiques actives étaient laissées au jugement de l’équipe 

médicale en charge selon les pratiques courantes du service pendant la période étudiée. 

 

5. Analyse statistique 

Les variables continues sont exprimées comme moyenne ± écart type et sont comparées 

entre  les  patients  survivants  et  non  survivants  en  réanimation  par  le  test  non 

paramétrique de Mann Whitney. Les variables qualitatives sont comparées par le test du 

χ²  classique.  Tous  les  calculs  ont  été  effectués  avec  l’aide  du  docteur  FAY  (Centre 

d’Investigation Clinique, Centre Hospitalo‐universitaire Brabois, Vandoeuvre‐les‐Nancy). 

Un risque alpha < 0,05 était considéré comme statistiquement significatif. 
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Chapitre III 

Résultats 

 

Du  1er  janvier  2007  au  31  décembre  2009,  1367  patients  ont  été  hospitalisés  dans  le 

service. Parmi ces admissions, on comptait 217 chocs cardiogéniques, dont 94 d’étiologie 

non ischémique.  

Le schéma de l’étude est résumé dans la figure 1. 



 

        

 

Figu

 

                  

ure 1. Patiients incluus et suivi 
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à J28 et à un an 
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1. Caractéristiques des patients 

Les caractéristiques épidémiologiques des patients inclus sont indiquées dans le tableau 

1. 

            

Tableau 1. Les valeurs indiquées sont des moyennes ± écart type ou n (%).  

 

 

60,3 +/- 16,5
75 (79,8)

45 (47,9)
36 (38,3)
28 (29,8)
19 (20,2)
13 (13,8)
9 (9,6)
1 (1,1)
3 (3,2)

13 (13,8)

47 (50)
25 (26,6)
8 (8,5)
4 (4,3)
3 (3,2)
2 (2,1)
4 (4,3)
1 (1,1)

10,4 +/- 3,3
62,9 +/- 23,5

77 (81,9)
12 (12,8)
32 (34)
10 (10,6)
6 (6,5)

41 (43,6)
46 (48,9)

   Dobutamine (%) 67 (71,3)
   Milrinone (%) 15 (16)
Durée de séjour en réanimation (jours) 8,6 +/- 8

18 +/- 18,2Durée de séjour à l'hôpital (jours)

   HTAP (%)
SOFA
IGS II

   Endocardite (%)
   Myocardite (%)

   Noradrénaline (%)

Traitements reçus
   Ventilation mécanique invasive (%)
   Ventilation non invasive (%)
   Epuration extra rénale (%)
   CPBIA (%)
   Assistance circulatoire (%)
   Adrénaline (%)

   Valvulopathie aigue (%)

   Néoplasie (%)

   Toxique (%)
   Embolie pulmonaire (%)

   Obésité (%)
Etiologie du choc
   Cardiomyopathie (%)
   Post ACR (%)

   Cardiopathie ischémique (%)
   Insuffisance cardiaque chronique (%)
   Fibrillation auriculaire (%)
   BPCO (%)
   Insuffisance rénale chronique (%)
   Hépatopathie (%)

Tableau 1. Caractéristiques de la population (n = 94)

Age (années)
Sexe masculin (%)
Comorbidités
   HTA (%)
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L’âge moyen des patients était de 60 ans. 75 % étaient de sexe masculin. 

Les  principales  comorbidités  étaient  une  hypertension  artérielle  dans  (48  %  des 

patients), une cardiopathie ischémique (38 %), une insuffisance cardiaque chronique (30 

%),  une  fibrillation  auriculaire  chronique  (20  %),  une  obésité  (14  %),  une  broncho‐

pneumopathie chronique obstructive (14 %) et une insuffisance rénale chronique (10 %). 

Peu de patients étaient porteurs d’une hépatopathie chronique (1 %) ou d’une néoplasie 

évolutive (3 %). 

 

2. Etiologie du choc 

Après exclusion des tous les patients présentant un syndrome coronarien aigu, l’étiologie 

principale observée était une décompensation de myocardiopathie chronique dans près 

de la moitié des cas (50 % des patients recrutés). Les autres étiologies étaient un état de 

choc  post  arrêt  cardiaque  ressuscité  (27  %),  une  endocardite  infectieuse  (9  %),  une 

myocardite (5 %) et une valvulopathie aigue (4 %). 

De manière plus  anecdotique,  les patients  restant présentaient une  intoxication  aigue 

par  cardiotropes,  une  embolie  pulmonaire  ou  une  poussée  d’hypertension  artérielle 

pulmonaire (5 %) 

Pour  les patients admis pour arrêt cardiocirculatoire ressuscité,  la cause de  l’arrêt était 

soit  un  trouble  du  rythme,  soit  indéterminée.  Les  patients  admis  pour  arrêt 

cardiocirculatoire dans le cadre d’un syndrome coronarien aigu ou pour arrêt cardiaque 

hypoxique étaient exclus. 

                  

                    

n (%) nb de patients suivis

50 (53) 94
   A l'hôpital 44 (47) 94

36 (43) 84
26 (32,5) 80

Tableau 2, Survie globale de la population de l'étude

   En réanimation

   A J28
   A un an

Survie



 

91 

3. Mortalité 

La survie globale en réanimation, à l’hôpital, à J 28 et à un an étaient respectivement de 53 

% (n=50),47 % (n= 47),  43 % (n=36) et 32,5 % (n=26). 

Parmi les patients sortis vivants de réanimation, 90 % restaient vivant à 1 mois, et 72 % à un 

an.  Parmi  ceux  non  perdus  de  vue  à  un  an,  aucun  n’était  grabataire  ni  dans  un  état  de 

dépendance totale. La majorité gardait au moins un symptôme séquellaire de son séjour en 

réanimation. Les symptômes ou pathologies les plus fréquemment décrits par les médecins 

traitants contactés étaient une insuffisance cardiaque chronique, une dyspnée d’effort ou un 

déficit neurologique. 

Parmi  les  patients  admis  pour  un  arrêt  cardiaque  ressuscité,  la  cause  de  décès  la  plus 

fréquente était une défaillance multiviscérale. Seuls patients ont fait l’objet d’une procédure 

de limitation des thérapeutiques actives en raison d’une encéphalopathie post anoxique. 

 

Le  taux  de  survie    en  fonction  de  l’étiologie  du  choc  cardiogénique  est  indiqué  dans  le 

tableau 3. 

           

               

 

 

 

 

 

En réanimation A J28 A un an

27 (57,4) 16 (43,2) 12 (33,3)
10 (40) 10 (40) 6 (24)
5 (62,5) 5 (62,5) 4 (57,1)
2 (50) 2 (50) 2 (50)
3 (100) 2 (100) 2 (100)
1 (50) 0 (0) 0 (0)
0 (0) 0 (0) 0 (0)

2 (50) 1 (25) 0 (0)

   Embolie pulmonaire
   HTAP
   Valvulopathie aigue

   Cardiomyopathie
   Post ACR
   Endocardite

   Toxique
   Myocardite

Tableau 3, Survie selon l'étiologie de l'état de choc n (%)

Etiologie
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4. Indices de gravité à l’admission 

Les patients présentaient dès leur admission en réanimation des scores de gravité élevés, 

avec  IGS  II  (Indice  de Gravité  Simplifié  II) moyen  de  63  et  un  score  SOFA  (Sequential 

Organ Failure Assesment) moyen de 10,4. 

Le pic de lactate plasmatique artériel moyen était de 5,6 mmol/L et celui de troponine Ic 

0,33 ng/mL. 

 

5. Echographie cardiaque 

Une échographie cardiaque trans–thoracique était pratiquée précocement chez 94 % des 

patients. 

Les mesures  réalisées  à  l’admission  faisaient  état  d’une  dysfonction  systolique  sévère 

avec  une  fraction  d’éjection  du  ventricule  gauche  (FEVG) moyenne  de  32  %  et  une 

intégrale temps‐vitesse sous aortique moyenne (ITV) de 12 cm. 

 

6. Données du monitorage hémodynamique 

35  des  94  patients    (37  %)  de  notre  étude  ont  bénéficié  d’un  monitorage 

hémodynamique invasif par cathéter artériel pulmonaire, dont 31 avaient suffisamment 

de données consignées dans le dossier médical pour être analysées. 

L’ensemble des données recueillies à H 0 et H 24 est indiquée dans le tableau 4. 

La pratique du service consistant à débuter  les  traitements  (notamment  les amines)  le 

plus précocement possible sans attendre la mise en place du monitorage, les premières 

données exploitables concernent donc des patients déjà réanimés. 

A H0, les patients présentaient donc sous traitement une pression artérielle moyenne de 

76 mmHg, conformément aux objectifs thérapeutiques de ce type de pathologie, avec un 

index cardiaque moyen de 2,4 L/min/m². 
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Le profil était celui d’une augmentation des pressions de remplissage : pression artérielle 

pulmonaire occluse  (PAPO) moyenne de 24 mmHg et pression veineuse centrale  (PVC) 

moyenne de 14 mmHg. 

L’index de puissance cardiaque (cardiaque power index, CPI) moyen était de 0,40 W/m² 

et la saturation veineuse centrale de 59%. 

La comparaison entre  les patients  survivants et non  survivants en  réanimation ne met 

pas en évidence de différence significative à H0. Par contre, à H24, les patients survivants 

ont  une  pression  artérielle  moyenne  et  diastolique,  ainsi  qu’un  index  de  puissance 

cardiaque plus élevés. (tableau 4) 
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Tableau 4. Les valeurs sont exprimées comme moyenne ± écart type. 

* p ≤ 0.05 

La saturation veineuse mêlée correspond à  la saturation du sang veinuex mêlé mesuré 

sur un prélèvement de sang de l’artère pulmonaire sur un cathéter de Swann‐Ganz. 

 

 

 

 

 

Total Survivants Non survivants p

107 (+/- 24) 106 (+/- 21) 113 (+/- 32) 1
103 (+/- 20) 102 (+/- 20) 106 (+/- 23) 0,76

111 (+/- 22) 112 (+/- 22) 111 (+/- 26) 0,83
111 (+/- 17) 113 (+/- 17) 106 (+/- 19) 0,38

76 (+/- 15) 77 (+/- 15) 71 (+/- 13) 0,23
75 (+/- 12) 78 (+/- 12) 66 (+/- 10) 0,031*

59 (+/- 13) 61 (+/- 14) 53 (+/- 10) 0,086
54 (+/- 12) 57 (+/- 13) 46 (+/-4) 0,017*

14,3 (+/- 7,4) 14,2 (+/- 6,9) 14,5 (+/- 9,4) 0,86
11,6 (+/- 5,6) 10,6 (+/- 4,6) 13,5 (+/- 7,2) 0,49

32,2 (+/- 11,8) 33,9 (+/- 11,2) 27,3 (+/- 13,3) 0,3
28,8 (+/- 6,3) 28,9 (+/- 6,2) 28,7 (+/- 7,2) 0,92

23,9 (+/- 8,6) 24,9 (+/- 9) 21 (+/- 6,9) 0,43
18,7 (+/- 7,7) 19,4 (+/- 8,4) 17,3 (+/- 6,4) 0,75

34 (+/- 19) 35 (+/- 20) 31 (+/- 17) 0,56
34 (+/- 12) 37 (+/- 13) 28 (+/- 8) 0,14

2,4 (+/- 0,8) 2,5 (+/- 0,8) 2 (+/- 0,6) 0,31
3 (+/- 0,9) 3,1 (+/- 0,7) 2,7 (+/- 1,3) 0,069

0,40 (+/- 0,16) 0,42 (+/- 0,17) 0,30 (+/- 0,10) 0,12
0,51 (+/- 0,17) 0,55 (+/- 0,15) 0,39 (+/- 0,18) 0,044*

2258 (+/- 850) 2162 (+/- 850) 2707 (+/- 846) 0,42
1840 (+/- 474) 1766 (+/- 440) 2026 (+/- 575) 0,54

59 (+/- 16) 58 (+/- 15) 63 (+/- 17) 0,41
65 (+/- 11) 67 (+/- 10) 63 (+/- 11) 0,3

32 (+/- 15) 32 (+/- 14) 33 (+/- 16) 0,92
12,8 (+/- 5,5) 12,7 (+/- 5,6) 12,8 (+/- 5,5) 0,92

      -H24

Tableau 4, Données hémodynamiques et échographiques

Fréquence cardiaque (/min)
      -H0
      -H24
Pression artérielle systolique (mmHg)
      -H0

Pression artérielle moyenne (mmHg)
      -H0
      -H24

Pression artérielle diastolique (mmHg)

      -H24
Pression artérielle pulmonaire moyenne (mmHg)
      -H0
      -H24

      -H0
      -H24

Pression veineuse centrale (mmHg)
      -H0

      -H0
      -H24
Index cardiaque (L/min/m²)
      -H0

Pression artérielle pulmonaire d'occlusion (mmHg)
      -H0
      -H24
Pression de perfusion coronaire (mmHg)

      -H0
      -H24
Saturation veineuse mêlée (%)

      -H24
Index de puissance cardiaque (W/m²)
      -H0
      -H24

      ITV sous aortique (cm)

      -H0
      -H24
Echocardiographie à l'admission
      FEVG (%)

RVSI (dynes,s,cm-5,m²)
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7. Thérapeutiques mises en place 

Au  cours du  séjour en  réanimation, 83 % des patients ont bénéficié d’une  ventilation 

mécanique  invasive,  34 %  d’une  épuration  extra  rénale,  11 %  d’un  ballon  de  contre 

pulsion  intra  aortique et  6 % d’une  assistance  circulatoire par  ECMO  (Extra Corporeal 

Membrane Oxygenator). 

Le recours à la ventilation non invasive restait peu fréquent (12 % des patients). 

7.1  Amines 

L’amine utilisée la plus fréquemment était la dobutamine (71 % des patients). 

49 % des patients bénéficiaient de noradrénaline et 44 % d’adrénaline. 

Les  doses moyennes  et  débits maximaux  d’amines  lors des  24  premières  heures  sont 

indiqués dans le tableau 5. 

La milrinone n’était utilisée que dans 16 % des cas. 

 

 

Tableau 5. Les valeurs sont exprimées comme moyenne ± écart type 

 

 

 

 

Total Survivants Non survivants p

35 (+/- 26) 37 (+/- 26) 32 (+/- 27) 0,49
18 (+/- 23) 18 (+/- 23) 18 (+/- 24) 0,84

3,8 (+/- 4,1) 4,1 (+/- 4,7) 3,5 (+/- 3,5) 0, 83
2,3 (+/- 2,1) 1 (+/- 1,9) 2,5 (+/- 2,4) 0,74

2,9 (+/- 2,8) 2,8 (+/- 2,1) 3,8 (+/- 4,8) 0,48
2,8 (+/- 3,9) 1,7 (+/- 1,9) 3 (+/- 3,2) 0,77

Dose moyenne (mg/h)
Adrénaline

Tableau 5, Doses d'amines recues pendant les 24 premières heures de réanimation

Dobutamine
Dose maximale (mg/h)
Dose moyenne (mg/h)

Dose maximale (mg/h)
Dose moyenne (mg/h)

Noradrénaline
Dose maximale (mg/h)
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7.2 Assistance circulatoire 

6 patients ont bénéficié d’une assistance circulatoire au cours de leur séjour en réanimation. 

Il  s’agissait  de  patients  relativement  jeunes,  de  31  à  63  ans.  La  cause  de  choc  était  une 

décompensation de cardiomyopathie (n=4), une  intoxication par drogues cardiotropes, une 

thrombose de valve aortique mécanique et une myocardite aigue. 

L’assistance circulatoire a servi de pont vers la transplantation cardiaque pour 2 des patients 

admis pour décompensation de cardiomyopathie. 

Parmi ces 6 patients, seuls 2 ont survécu en réanimation (un des 2 patients greffés et celui 

admis pour intoxication par cardiotropes) et à un an. 

 

7.3 Thérapeutiques d’exception 

Certaines  thérapeutiques  ont  été  utilisées  de  manière  exceptionnelle  chez  certains 

patients sélectionnés. 

Un  remplacement valvulaire a été effectué  chez 8 patients  soit pour des endocardites 

infectieuses avec mutilation valvulaire  importante et bas débit cardiaque, soit pour des 

valvulopathies aigues d’autre origine. 

Une greffe cardiaque en urgence a été effectuée à 3  reprises et  la mise en place d’un 

cœur  artificiel  à  une  seule  reprise.  Il  s’agissait  de  patients  très  jeunes  (âges 

respectivement  de  34,  36,  39  et  42  ans)  admis  pour  de  décompensation  de 

myocardiopathie dilatée extrêmement évoluée). Parmi ces patients, 2 étaient encore en 

vie à un an (50%). 

 

8 Comparaison  entre  les  patients  survivants  et  non  survivants  en 

réanimation 

La  comparaison  des  sous‐groupes  de  patients  survivants  et  non  survivants  en 

réanimation, effectuée par  le test de Mann Whitney ou test du χ², est exposée dans  le 

tableau 6. 
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Il  ressort de cette analyse que  les patients survivants sont plus  jeunes  (p= 0,023), ont des 

durées de séjour en réanimation et à  l’hôpital plus  longs, un score  IGS  II à  l’admission plus 

bas  (p  <  0,0001)  et  une  lactatémie  plus  basse  (p<0,0001).  Nous  avions  déjà  vu  dans  le 

tableau 4 que les patients survivants en réanimation avaient également à H24 une pression 

artérielle  moyenne  et  diastolique  ainsi  qu’un  index  de  puissance  cardiaque  plus  élevés 

(p<0,05). 

Chez ces patients, le score SOFA à l’admission était moins élevé et l’index cardiaque à H 24 

était  comparativement  abaissé,  bien  que  ces  différences  restent  statistiquement  non 

significatives. 

Les autres paramètres hémodynamiques, les valeurs mesurées par échographie cardiaque, le 

nombre de suppléances d’organes mises en place ainsi que les doses d’amines utilisées dans 

les premières 24 heures n’étaient pas différentes entre les deux groupes. 

 

 

 

 

Total Survivants Non survivants p
60 (+/- 16) 57 (+/- 16) 64 (+/- 16) 0,023*

75 (80) 38 (76) 37 (84) 0,33
10,4 (+/- 3,3) 9,8 (+/- 3,2) 11 (+/- 3,4) 0,093

63 (+/- 23) 53 (+/- 18) 74 (+/- 24) < 0,0001*
5,6 (+/- 4,5) 4,1(+/- 3,7) 7,2 (+/-4,7) 0;0001
8,6 (+/- 8) 10,5 (+/- 6,3) 6,5 (+/- 9,2) < 0,0001*

18 (+/- 18,2) 29,3 (+/- 17,8) 6,5 (+/- 9,2) < 0,0001*

78 (83) 39 (78) 39 (89) 0,17
32 (34) 17 (34) 15 (34) 0,99
10 (11) 4 (8) 6 (14) 0,38
6 (6) 2 (4) 4 (9) 0,31   Assistance circulatoire (%)

Traitements reçus
   Ventilation mécanique invasive (%)
   Epuration extra rénale (%)
   CPBIA (%)

IGS II

Durée de séjour (jours)
   A l'hôpital

Pic de lactate (mmol/L)

Tableau 6, Comparaisons des caractéristiques des patients survivants et non survivants en réanimation

Age (années)
Sexe masculin (%)
SOFA
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Chapitre IV 

Discussion 

 

Cette  étude  s’est  donc  attachée  à  décrire  la  prise  en  charge  et  le  pronostic  des  patients 

admis en réanimation médicale pour choc cardiogénique non ischémique. 

 

1. Fréquence 

Cette pathologie est relativement fréquente, correspondant à 6.9 % des admissions dans le 

service sur cette période. Par contre, les durées de séjour à l’hôpital et en réanimation sont 

prolongées, avec  la mise en place de nombreuses  thérapeutiques  lourdes, entrainant une 

mobilisation conséquente des ressources de l’établissement hospitalier. 

 

2. Gravité 

 Il s’agit de patients présentant des indices de gravité élevés.  

De  façon non  surprenante,  les marqueurs « classiques » de gravité à  l’admission que  sont 

l’âge,  le score  IGS  II et  la  lactatémie artérielle sont  largement plus élevés chez  les patients 

qui vont décédés en réanimation. 

Il est intéressant de noter que le score SOFA n’était pas significativement plus élevé chez les 

patients non survivants, avec une différence minime entre les deux groupes (1 point). Cette 

différence  aurait  probablement  atteint  le  seuil  de  significativité  avec  une  étude  de  plus 

grande puissance, mais cela  indique que  le score SOFA est probablement peu adapté pour 

juger de la gravité de cette population de patients. 
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3. Pronostic 

Le pronostic des patients étudiés est sévère. En effet, la mortalité en réanimation atteint 53 

%. 

A un an, seul 26 patients (soit 28 % de l’effectif total) était encore en vie. 

Ces données sont relativement comparables à celles disponibles sur  le choc cardiogénique 

compliquant les syndromes coronariens aigus [3, 33‐36, 38‐41] et sur le choc septique {106]. 

En outre, parmi les patients survivants en réanimation, 90 % étaient encore en vie à J 28 et 

72 % à un an. Parmi ceux non perdus de vue à un an, aucun n’était grabataire ni dans un état 

de dépendance totale. La majorité gardait au moins un symptôme séquellaire de son séjour 

en  réanimation.  Les  symptômes  ou  pathologies  les  plus  fréquemment  décrits  par  les 

médecins  traitants  contactés  étaient  une  insuffisance  cardiaque  chronique,  une  dyspnée 

d’effort ou un déficit neurologique.. 

Ces  données  restent  relativement  encourageantes  et  indiquent  que,  bien  que  le  choc 

cardiogénique  non  ischémique  soit  grevé  d’une  lourde  mortalité,  une  proportion  non 

négligeable  des  patients  admis  en  réanimation  pour  cette  pathologie  survit  à  long  terme 

avec une qualité de vie acceptable. 

Les  survies  des  sous‐groupes  correspondant  à  l’étiologie  du  choc  cardiogénique  sont 

indiquées  dans  le  tableau  3.  Il  est  intéressant  de  noter  que  le  choc  cardiogénique 

compliquant un arrêt cardiaque ressuscité n’a pas un pronostic différent de ceux des autres 

sous‐groupes (p=0,12). 

 

4. Suppléances d’organe 

Une grande proportion des patients ont bénéficié de suppléance d’organe lors de leur séjour 

en  réanimation :  amines  (100  %  par  définition),  ventilation  mécanique  invasive  (83  %), 

épuration extra rénale (34 %). Nous n’avons pas observé de différence significative dans  la 

fréquence d’utilisation de ces traitements entre les patients survivants et non survivants en 

réanimation. 
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L’utilisation  de  ballon  de  contre  pulsion  intra  aortique  restait  peu  fréquente  (11 %),  en 

rapport avec l’origine non ischémique de la défaillance circulatoire. 

De même,  le recours à  l’assistance circulatoire (ECMO) restait exceptionnelle, réservée aux 

états de choc réfractaires chez des patients sélectionnés en fonction de leur âge et de leurs 

comorbidités. 

L’utilisation de  la ventilation non  invasive chez 12 % des patients peut surprendre compte 

tenu de sa contre‐indication en cas d’état de choc. Cependant, cette technique était utilisée 

sur de courtes périodes, en général pour une pré oxygénation avant  intubation ou pour un 

relai post extubation. 

 

5. Amines 

Une des observations les plus surprenantes de cette étude est l’absence de différence entre 

les doses d’amines utilisées pendant les 24 premières heures chez les patients survivants et 

non  survivants  en  réanimation.  Cette  absence  de  différence  concerne  tous  les  types 

d’amines, que ce soit la dose moyenne ou le débit maximal utilisé. 

Notre étude ne permet donc pas de retenir  la dose d’amine utilisée pour  le traitement de 

l’état de choc comme un indicateur de mauvais pronostic. 

Ce résultat est cohérent avec l’étude de Torgersen et al. [41] qui n’avait pas non plus montré 

d’association entre les doses d’amines utilisées et la survie, à l’exception de l’adrénaline qui 

était associée à une surmortalité. Cette association entre adrénaline est mortalité a déjà été 

évoquée dans  la  littérature,  raison pour  laquelle elle est  relativement peu employée dans 

notre  service  et  on  ne  peut  exclure  formellement  qu’une  différence  n’ait  pas  pu  être 

démontrée en raison du faible effectif de  patients recevant ce traitement. 

 

 

 



 

101 

 

6. Echographie cardiaque 

La quasi‐totalité des patients ont bénéficié d’une échographie cardiaque trans thoracique à 

leur admission dans notre service. 

Les variables étudiées que sont la FEVG et l’ITV sous aortique sont strictement comparables 

entre les survivants et non survivants (p=0,9). 

Ces paramètres ne peuvent donc pas être retenus comme facteurs prédictifs de mortalité en 

réanimation  dans  cette  pathologie.  Il  n’existe  aucune  donnée  publiée  à  ce  sujet  dans  la 

littérature.  Engstrom  et  al.  avaient  démontré  qu’une  FEVG  <  40 %  était  associée  à  une 

évolution défavorable dans une population de choc cardiogéniques ischémiques. 

 

7. Données du monitorage hémodynamique 

Les  paramètres  hémodynamiques  recueillis  à  l’admission  ne montrent  pas  de  différence  

entre  les patients survivants et non survivants en  réanimation, quel que soit  le paramètre 

étudié. 

Par  contre,  on  observe  des  différences  entre  les  deux  groupes  au  niveau  des  mesures 

effectuées  à  H  24  de  l’admission.  Les  patients  survivants  ont  des  pressions  artérielles 

moyennes et diastoliques comparativement plus élevées (78 mmHg contre 66 mmHG et 57 

mmHg contre 46 mmHG respectivement, p = 0,031 et 0, 017). 

De même,  les patients survivants ont à H 24 un  index de puissance cardiaque plus élevé : 

0,55 W/m²  contre  0,39 W/m²,  l’index  cardiaque montrant une  tendance non  significative 

dans  le même  sens.  Cette  observation  est  en  accord  avec  les  données  de  la  littérature, 

l’index de puissance cardiaque étant considéré comme  la variable hémodynamique  la plus 

fortement  corrélée  au  pronostic  dans  le  choc  cardiogénique.  Ref  fincke  jacc  2004  et 

engstrom  

La saturation du sang veineux mêlé était comparable entre les deux groupes : 59 % à H 0 et 

65 % à H 24. 
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Il  est  intéressant d’observer que même  les patients du  groupe non  survivant  avaient des 

valeurs  de  pression  artérielle moyenne  et  de  saturation  veineuse  centrale  conforme  aux 

objectifs recommandés pour  la prise en charge hémodynamique des états de choc. Le  fait 

d’atteindre ces objectifs n’est donc pas suffisant pour prédire une évolution favorable. 

Les données du monitorage hémodynamiques recueillies à l’admission ne peuvent donc être 

retenues comme facteur pronostic dans cette pathologie. Seules les données recueillies à H 

24  sont  corrélées  au  pronostic.  C’est  donc  la  réponse  au  traitement  et  non  la  situation 

hémodynamique  initiale  qui  conditionnent  le  pronostic.  Cette  observation  est  en  accord 

avec  celles  de  Tan  et  Littler  (ref)  qui  avaient  montré  dans  une  population  de  chocs 

cardiogéniques  ischémiques  que  l’augmentation  de  l’index  cardiaque  lors  d’un  test  à  la 

dobutamine  et  non  sa  valeur  à  l’état  basal  qui  permettait  de  prédire  une  évolution 

défavorable. 

 

8. Limites 

Notre travail comporte plusieurs limites, la plus importante étant son caractère rétrospectif 

et  monocentrique.  La  prise  en  charge  diagnostique  et  thérapeutique  n’était  donc  pas 

protocolisée et était  laissée au  jugement de  l’équipe médicale en charge. On ne peut donc 

pas exclure l’existence de biais. 

L’effectif étudié est également de moyenne  importance et on ne peut exclure  la possibilité 

de  l’existence  d’autres  facteurs  pronostics  n’ayant  pas  pu  être mis  en  évidence  faute  de 

puissance  statistique.  Cette  remarque  s’applique  particulièrement  aux  variables 

hémodynamiques qui n’ont pu  être  recueillies que pour un  tiers de  l’effectif. Cependant, 

notre étude est  suffisamment puissante pour démontré des  associations  statistiques déjà 

connues (valeur pronostique de  l’âge, IGS II et  lactatémie) avec des p < 0,001. De plus, elle 

reste  la  plus  importante  série  de  chocs  cardiogéniques  non  ischémique  décrite  à  l’heure 

actuelle. 

Enfin,  l’inclusion  de  patients  admis  pour  état  de  choc  compliquant  un  arrêt  cardiaque 

ressuscité  peut  prêter  à  controverse.  Nous  justifions  ce  choix  par  un  rationnel 

physiopathologique :  le choc cardiogénique étant défini par une  inadéquation entre apport 
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systémique  et  consommation  d’oxygène  au  niveau  de  l’organisme  secondaire  à  une 

défaillance de la pompe cardiaque, l’arrêt cardiaque n’est que la forme la plus grave de cette 

pathologie.  De  plus  la  comparaison  du  pronostic  de  ce  sous‐groupe  comparé  aux  autres 

diagnostiques ne montre pas de différence en terme de pronostic (p=0,12 pour la survie en 

réanimation). Les statistiques effectuées en excluant ce sous‐groupe donnaient des résultats 

comparables mais avec une moindre puissance. 
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Chapitre V 

Conclusion 

 

Le  choc  cardiogénique  non  ischémique  est  une  pathologie  relativement  fréquente  en 

réanimation médicale, concernant une population hétérogène de patients et occasionnant 

des hospitalisations prolongées ainsi que la mise en place de thérapeutiques lourdes. 

Son pronostic est sévère avec une mortalité comparable à celles des chocs cardiogéniques 

compliquant les syndromes coronariens aigus et des chocs septiques. 

Une proportion intéressante de patients reste vivante à un an (32 %) avec une qualité de vie 

acceptable. 

L’échographie  cardiaque ainsi que  les mesures hémodynamiques  réalisée à  l’admission ne 

permettent pas de prédire  l’évolution. Seules  les valeurs de pression artérielle diastoliques 

et moyennes et l’index de puissance cardiaque à la 24ème heure sont corrélées au pronostic, 

ce qui justifie un investissement thérapeutique maximal lors de prise en charge initiale. 

Une autre constatation intéressante est le fait qu’une proportion de malades décèdent alors 

que  les  paramètres  macrocirculatoires  ont  été  correctement  optimisés  lors  de  la 

réanimation  initiale. D’autres  études  sont  nécessaires  pour  trouver  chez  ces  patients  des 

facteurs  d’évolution  défavorables,  possiblement  en  rapport  avec  une  altération  de  la 

microcirculation comme cela a été observée au cours des états septiques graves. 
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Résumé : 
 
Contexte :  Les  études  épidémiologiques  publiées  sur  le  choc  cardiogénique  concernent  des  chocs 
compliquant  les  syndromes  coronariens  aigus.  Aucune  étude  ne  s’est  attachée  à  décrire  les 
caractéristiques et le pronostic des chocs cardiogéniques d’origine « non ischémique » 
Méthode : Nous avons étudié rétrospectivement les dossiers médicaux des patients admis pour choc 
cardiogénique  non  ischémique  du  1er  janvier  2007  au  31  décembre  2009  dans  le  service  de 
réanimation médicale du centre hospitalo‐universitaire de Brabois à Nancy. 
Résultats :  94  patients  ont  été  admis  sur  cette  période  pour  ce  diagnostic.  Les  étiologies  les  plus 
fréquentes étaient une décompensation de  cardiomyopathie  (50 %), un arrêt  cardiaque  ressuscité 
(26 %), une endocardite  (8,5 %) ou une myocardite  (4 %). Les survies en réanimation, à  l’hôpital, à 
J28 et à un  an étaient  respectivement de 53 %, 47 %, 43 % et 32 %. Comparés aux patients non 
survivants en  réanimation,  les patients  survivants était plus  jeunes  (57  contre 64  ans, p  = 0,023), 
avaient  un  score  IGSII  à  l’admission  et  un  pic  de  lactate  artériel moins  élevés  (53  contre  74,  p  < 
0,0001 et 4,1 mmol/L  contre 7,2 mmol/L, p = 0,001  respectivement).  Les données du monitorage 
hémodynamique n’étaient pas différentes entre les deux groupes à l’admission. A H24, les survivants 
avaient  un  index  de  puissance  cardiaque  et  une  pression  artérielle  diastolique  et moyenne  plus 
élevés (p < 0,05). 
Conclusion : Le choc cardiogénique d’origine non ischémique est une pathologie au pronostic sévère 
mais une survie prolongée est observée chez un tiers des patients. Les paramètres hémodynamiques 
à  l’admission en  réanimation ne permettent pas de prédire  l’évolution.  Les patients  survivants en 
réanimation  ont  une  meilleure  réponse  au  traitement,  appréciée  par  les  pressions  artérielles 
diastolique et moyenne, ainsi que par l’index de puissance cardiaque mesurés à H24. 
 
Abstract : Critical care management and outcome of non ischemic cardiogenic shock 
 
Background :  Epidemiological  studies  published  about  cardiogenic  shock  focus  on  shocks 
complicating  acute  coronary  syndromes. No  study  described  the  characteristics  and  prognosis  of 
cardiogenic shocks of non‐ischemic etiology. 
Method :  We  analyzed  retrospectively  the  medical  files  of  patients  admitted  for  non  ischemic 
cardiogenic shock between January 1st 2007 and December 31st 2009 in the medical intensive care 
unit (ICU) of Brabois university hospital of Nancy. 
Results : 94 patients were admitted for this diagnosis during this period. The most frequent causes 
were decompensated cardiomyopathy (50 %), resuscitated cardiac arrest (26 %), endocarditis (8,5 %) 
or myocarditis (4 %).  Survival in ICU, hospital, at 28 days and one year were 53 %, 47 %, 43 % et 32 % 
respectively. Compared with ICU non survivors, ICU survivors were younger (57 versus 64 years, p = 
0,023), had a lower IGSII score on admission and maximum lactate concentration (53 versus 74, p < 
0,0001 and 4,1 mmol/L versus 7,2 mmol/L, p = 0,001 respectively). Hemodynamic monitoring data 
were  comparable beteen  the  two groups on admission. At 24 hours,  survivors had higher  cardiac 
power index and diastolic and mean arterial pressure (p < 0,05). 
Conclusion : Non  ischemic cardiogenic shock  is a pathology burdened with a very severe prognosis 
but a prolonged  survival  is observed  in a  third of patients. Hemodynamic data on admission can’t 
predict  ulterior  evolution.  ICU  survivors  haved  a  better  response  to  treatment,  appreciated  by 
cardiac power index and diastolic and mean arterial pressure at 24 hours. 
 
Mots clé: Choc cardiogénique, cardiomyopathie, arrêt cardiaque, réanimation 
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