Traitement de I'insuffisance cardiaque aigué
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POINTSESSENTIELS

- Lasurvenue d'une insuffisance cardiague aigué est toujours un tournant dans
I'évolution de lamaladie cardiague, lle oblige ala prise de décisions thérapeutiques
souvent agressves et toujours urgentes.

- L"échographie cardiague transthoracique et transoesophagienne est un outil
diagnostique magjeur pour évauer I'éa hémodynamique du patient et rechercher une
éiologie.

- Le traitement de I'oademe pulmonaire cardiogenique doit prendre en compte les
aspects physopathol ogiques de I'insuffisance cardiaque, ses étiologies et les
éventue s facteurs favorisants ou déclenchants.

- L'efficacité de la ventilation au masque en pression positive a é&é prouvée pour des
ogdémes aigus pulmonaires de gravité variable, réduisant la nécessité de recourir a
une ventilation mécanique.

- |l n'existe aucun argument pour recommander |'utilisation d'une PEP au cours de la
ventilation mécanique des cademes aigus pulmonaires.

- Magré les évolutions thérapeutiques (revascularisation coronarienne, assistance
circulatoire), le pronostic du choc cardiogénique reste redoutable et sa mortaité
devée

- Ses étiologies sont variées et dominées par lamaladie coronarienne.

- Le shosin béribéri, forme cardiaque aigué de I'avitaminose B1 est accessible aun
tratement smple et efficace.

- Letraitement du choc cardiogénique au cours de I'IDM doit faire appel auix
techniques de revascularisation coronaire. La contre-pulson intra- aortique
diastolique fait partie de la prise en charge.

- Le choix de la technique d'assistance repose sur le devenir du peatient, capacité de
récupération de la fonction cardiaque native ou trangplantation cardiague.

L 'insuffisance cardiague aigué ou décompensée est un motif fréquent
d'hospitaisation en urgence, notamment chez les personnes &gées. Le plus
souvent, dle et liée a une pathologie coronaire. Magré les progres

technol ogiques récents (revascularisation par angioplastie coronaire, assstance
circulatoire), lamortalité gpres un épisode dinsuffisance cardiaque nécessitant
une hospitdisation reste devée. Les principa es manifestations dliniques sont
cdlles de l'insuffisance cardiaque gauche : I'cademe pulmonaire cardiogénique.
Le coaur pulmonaire aigu et latamponnade sont les deux formes mgjeures de
I'insuffisance cardiaque droite. Plusieurs mécanismes phys opathol ogiques




peuvent &re misen jeu : une anomdie de lafonction systolique (§ection), ou
de lafonction diagtolique (remplissage), fréquemment des deux. Un facteur
déclenchant est souvent trouve : trouble du rythme, poussée hypertensive,
surcharge volumique aigué, quelle que soit sa cause. L'insuffisance cardiague
gauche aigué peut compliquer un infarctus du myocarde, une ischémie avec ou
sansinauffisance mitrale aigué, une cardiopathie hypertensive, une
vavulopathie ou une cardiomyopathie dilatée non ischémique, plus rarement
une cardiomyopathie hypertrophique. L'insuffisance cardiaque droite survient
surtout en cas dinsuffisance respiratoire aigué, d'embolie pulmonaire
importante, dinfarctus du ventricule droit, de tamponnade [1] [2]. En
complément de I'examen clinique, I'échographie transthoracique et
transoesophagienne est un outil diagnostique majeur pour évauer I'état
hémodynamique au cours de I'insuffisance cardiaque aigué et en rechercher
I'&iologie[3].

EDEME PULMONAIRE CARDIOGENIQUE

L 'osdéme aigu pulmonaire (OAP) cardiogénique est une urgence médicale,

L "augmentation des pressions velneuses pulmonaires, conséguence de
I'insuffisance cardiague gauche (cause la plus fréquente) conduit a une
inondation du compartiment avéolaire par un transsudat qui limiteains le
transfert de I'oxygene de I'dvéole versles vaisseaux [4]. Le traitement de
I'OAP, en dehors des mesures générales, doit prendre en compte |es aspects
phys opathologiques de I'insuffisance cardiaque, des étiologies de 'OAP
(tableau 1) et des éventuels facteurs favorisants ou déclenchants (tableau I1). Le
traitement doit viser alafois: acorriger les conséquences de I'OAP sur
I'hématose gréce a l'oxygénothérapie et au besoin ala ventilation artificidle e
adiminuer la pression capillaire pulmonaire.

Oxygénothérapie

Dans la plupart des cas, I'nypoxémie peut étre corrigée par I'administration
d'oxygene afort débit par sonde nasale ou masque facid.

Ventilation au masque en pression positive (CPAP)

Plus récemment, I'administration de |'oxygénothérapie sous pression postive a
€té proposée dans le traitement de I'OAP cardiogénique. La CPAP amédliore
I'oxygénation par augmentation du recrutement avéolaire et réduction de la
charge systolique a l'§ection du ventricule gauche (par réduction des pressions
transmuraes ventriculaires et aortiques) [5]. La persstance de la phase
ingpiratoire négative ne conduit cependant pas a une réduction marquée de la
précharge ventriculaire. Son efficacité a &é démontrée dans les OAP de gravité
variable, réduisant la nécessité de recourir a une ventilation mécanique,
cependant, elle reste incongtante [6] [7].L 'utilisation de la CPAP ne modifie

pas lamortaité hospitdiére [8].



Tableau |. Etiologies des osdémes pulmonair es car diogéniques.

Pression auriculaire gauche augmentée, presson diastolique VG normale
thrombose de vave mécanique mitrale

myxome de |'orelllette gauche

Pression auriculaire gauche augmentée, pression diastolique VG
augmentée

ateinte de lafonction diastolique

ischémie myocardique

cardiopathie hypertrophique

surcharge volumétrique

insuffisance aortique ou mitrale aigué

rupture septale ischémique

surcharge barométrique

thrombaose de vave mécanique aortique

hypertension artérielle aigué

Acutisation d'une pathologie chronique

vavulopathie mitrale et troubles du rythme

cardiomyopathie dilatée compliquée dischémie ou de trouble du rythme
cardiopathie hypertrophique

Tableau |1. Facteur s favorisants ou déclenchantsla survenue d'un ocléme
pulmonair e car diogénique.

[Ecart de régime

Remplissage vasculaire excessif
Aggravation dune insuffisance rénde
/Anémie

Infection

[Embolie pulmonaire

Infarctus du myocarde
Tachyarythmie

Troubles hydro-éectrolytiques
Hyper- et hypothyroidie

Facteurs médicamenteux
Corticoides

Anti-inflammeatoires non stéroidiens
Antiarythmiques

Inhibiteurs du calcium

-bloquants




Ventilation mécanique

Le recours ala ventilation mécanique est réservé aux formes réfractaires du
traitement conventionnel ou aux formes saccompagnant d'emblée d'asphyxie,
d'épuisement respiratoire ou de troubles de conscience. Elle exerce des effets
bénéfiques alafois sur les perturbations respiratoires et hémodynamiques
survenant au cours de I'OAP [9]. En effet, la ventilation mécanique corrige
I'nypoxémie (rétablissement de la capacité résduele fonctionndlle,

recrutement avéolaire, andioration du rapport ventilation/perfusion), ce qui
permet de restaurer e contenu artériel en oxygene et de prévenir les
conséquences myocardiques ischémiques potentielles. La ventilation
mécanique permet la mise au repos des muscles respiratoires. L'OAP
cardiogénique saccompagne d'une augmentation importante du travail
respiratoire en rapport avec une éévation des rés stances des voies aériennes et
une réduction de la compliance pulmonaire. Il en résulte une augmentation de
la demande globade en O2 qui ne peut ére satisfaite, compte tenu de
I'hypoxémie, du bas déhit cardiague, et d'une augmentation de la demande
locde en O2 induisant une redidtribution du débit sanguin versles muscles
respiratoires. Aingd, en diminuant les besoins en O2 des muscles respiratoires,
la ventilation mécanique andliore la baance globde dO2 de |'organisme [ 10].
L es effets hemodynamiques induits par |a ventilation mécanique sont avant
tout la conségquence de I'augmentation de la pression intrathoracique (PIT).
Cdle-ci exerce, dans le contexte de I'OAP, des effets bénéfiques alafois sur
les pressions de remplissage et sur lafonction ventriculaire gauche.
L'augmentation de PIT réduit la précharge ventriculaire gauche
congécutivement ala diminution du retour veineux systémique et du volume
sanguin intrathoracique [11] [12] [13]. Les effets bénéfiques sur lafonction
ventriculaire gauche sont liés ala diminution de la presson systolique
transmurale du ventricule gauche (VG) qui, par voie de conséquence, diminue
la post-charge et aing amédliore I'§ection systolique[14] [15]. Deplus, la
contrainte systolique ventriculaire gauche peut étre réduite par ladiminution

du volume télédiastolique du VG observée au cours de la ventilation
mécanique [16] [17]. Ce concept de réduction de la post-charge du VG a été
illustré par les travaux de Pinsky et d. [18] [19]. En utilisant laventilation a
haute frégquence, ils ont montré que la synchronisation de I'augmentetion de
PIT avec lasystole cardiague augmentait le volume d'gection systolique de
maniére plus efficace que laPIT non synchronisée, et méme pour un niveau
identique de PIT moyenne. Les effets hémodynamiques de I'adjonction dune
PEP au cours de la ventilation des OAP cardiogéniques sont peu documentés.
Aucun bénéfice hémodynamique n'a éé observé et il n'existe actuelement
aucun argument pour recommander |'utilisation systémetique d'une PEP chez
les patients ventilés pour OAP[16] [20] [21]. Chez latrés grande mgjorité des
patients, le sevrage de la ventilation ne pose pas de probléme en raison de
I'amédioration du Statut cardiorespiratoire lié au traitement associé au facteur
favorisant le déclenchement de I'OAP. Parfais, le sevrage de la ventilation
savere difficile. L'dtération mgeure de lafonction contractile fait que certains
patients ne peuvent faire face aux modifications cardiorespiratoires induites par
lamise en ventilation spontanée : une augmentation du travail repiratoire, une
hypoxémie, une augmentation du volume sanguin intrathoracique et une
éévation de la post-charge VG. Dans ces Situations, la durée du sevrage



ventilatoire doit étre prolongée en utilisant des modalités ventilatoires
partielles permettant un retour tres progressif aux conditions de ventilation
spontanée [22]. Le sevrage du support pharmacologique de lafonction
cardiocirculatoire doit alors seffectuer secondairement.

Diminution de la précharge

Laréduction de la précharge ventriculaire gauche est tres souvent nécessaire en
déplacant le volume sanguin circulant du compartiment centra versla
périphérie, diminuant aing le volume et la pression téédiastolique du
ventricule gauche. Lorsque |'insuffisance cardiague est associée aune
augmentation de la volémie (exemple : décompensation aigué dune
cardiopathie chronique), une réduction notable de la précharge peut ére
réaisée, sans diminution de la presson artérielle. Cependant, dans des
conditions de normovolémie (exemple : infarctus aigu du myocarde) une
diminution agressive de la précharge peut conduire a une baisse importante du
dénit cardiague, en particulier chez les patients qui ont une pression artérielle
normale ou légérement diminuée. La précharge ventriculaire gauche peut étre
efficacement diminuée par les diurétiques, les vasodilatateurs, les moyens
mécaniques.

Diuréiques

Les diurétiques a action rapide tels que le furosémide ou le bumétanide doivent
étre administrés par voie intraveineuse directe a des doses suffisantes,
respectivement 40 260 mg et 2 a3 mg [23]. Souvent, les diurétiques
amdiorent la congestion pulmonaire avant méme que la diurése n'apparaisse.
Ces effets hémodynamiques seraient la conséquence de leurs effets
vasodilatateurs directs artériels et veineux [24]. Cependant I'efficacité des
fortes doses par rapport aux vasodilatateurs reste discutée [25] [26] [27]. Les
études comparant I'administration continue ou intermittente (bolus) des
diurétiques vont dans le sens d'une efficacité accrue avec moins d'effets
secondaires pour la perfusion continue [28] [29] [30].

Vasodilatateurs

Les dérivés nitrés exercent un effet vasodilatateur artérie et veineux en
simulant la guanylate cyclase vasculaire. La prédominance de I'effet dépend
deladose utilisée. A faible dose, les dérivés nitrés agissent principalement sur
les veines périphériques, réduisant aing les pressions de remplissage droite et
gauche. A plusforte dose, les dérivés nitrés exercent un effet vasodilatateur
artérid et peuvent aors augmenter le débit cardiaque [31]. I1s sont
particuliérement efficaces en cas de ventricule dilaté, car de faibles variations
de volume télédiastolique peuvent saccompagner de réduction importante de
la pression télédiastolique. 11s peuvent méme réduire ou faire diparditre une
fuite mitrae quand celle-ci est fonctionnelle, consécutive ala dilatation de
I'anneau mitral [32] [33]. A linverse sur coaur peu dilaté, afonction systolique
conservée, les dériveés nitrés peuvent provoquer un désamorcage de la pompe
cardiague. D'une maniere générde, ils exercent une redistribution du volume
sanguin central (coaur, poumon) vers le systéme veineux périphérique



(splanchnique) ; la diminution des volumes cavitaires qui en résulte améliore
les compliances ventriculaires et par voie de conséguence les contraintes
sexercant dans un péricarde peu distensible [34] [35] [36]. Les dérivés nitrés
sont généralement administrés par voie intravei neuse continue précédee soit
d'une injection en bolus, soit dune adminigtration sublingude [37]. Bien quela
supériorité des nitrés sur les diurétiques ait &é démontrée, ces deux
thérapeutiques doivent se compléter [27].

Mor phine

Lamorphine a &€ largement utilisée dans le traitement de I'OAP. En dehors
deffets vasodilatateurs artériolaires et veineux indirects (diminution de la
vasocondriction induite par I'augmentation du tonus sympathique) et directs
(effet de sequestration veineuse splanchnique), dle diminue le stress du patient
et letravail respiratoire [38]. Dans ce contexte, son utilisation est a proscrire
devant toute manifestation d'hypoventilation aveolaire. Actuelement, les
dérivés nitrés et les diurétiques ont supplanté son utilisation.

Saignée

Lasaignée est égdement moins utilisée. Elle doit étre rapide (300 2400 mL).
Blle est contre-indiquée en cas de collgpsus et danémie. La position assise
jambes pendantes ou la pose de garrots aux quatre membres peuvent
représenter un gppoint thérapeutique, en atendant lamise en route du
traitement [39].

Diminution de la post-charge

La post-charge et un des déterminants majeurs de la performance systolique
ventriculaire. Elle et augmentée chez |a plupart des patients insuffisants
cardiagues et pardldement au degré de défaillance. Aing une diminution de la
post-charge sera d'autant plus efficace aamdiorer la performance systolique et
adiminuer la presson télédiastolique, que la cardiopathie est évoluée.
Nitroprussiate de sodium Les dérivés nitrés restent dans la plupart des
situations les vasodilatateurs de choix, cependant le nitroprussate de sodium
(NPS) peut étre utilisé pour réduire la post-charge (hypertension artérielle
associée). Le NPS exerce un effet vasodilatateur artériolaire prédominant
conduisant a une amédioration de la performance systolique en jouant sur
I'ensemble des congtituants de la post-charge : résistance vasculaire, impédance
artéridle, volume ventriculaire [40]. L'administration de NPS nécessite
I'utilisation d'un monitorage cardiovasculaire invasf. Ladoseinitidede 0,1 g -
kg-1 - min-1 doit ére augmentée progressivement en fonction des buts
thérapeutiques souhaités. L'incidence des effets secondaires et de latoxicité est
directement liée ala durée de perfuson (rebond al'arrét de perfusion,
production de cyanures), et en limite les possibilités d'utilisation.



Autresvasodilatateurs

L es vasodilatateurs mixtes utilisables per os sont rarement utilisés du fait de
leur action retardée (inhibiteurs de I'enzyme de conversion). Il n'existe aucun
argument pour recommeander |es inhibiteurs du calcium comme traitement
initid de 'OAP.

I notropes positifs

Au cours de I'OAP les inotropes positifs ne sont recommandés que devant
I'échec du traitement habituel associant nitrés et diurétiques, la plupart du
temps dans un contexte de choc cardiogénique associé [41] [42] [43].
Cependant, lamise en route d'un traitement inotrope positif impose une
évauation de la cardiopathie sous-jacente et un monitorage cardiovasculaire
invasf est souvent indiqué.

Dobutamine

La dobutamine est |a catécholamine de synthese la plus utilisée. Ses propriétés
inotropes positives sont la conséguence principaement d'un effetl-
adrénergique et 1-adrénergique qui ne sexprime qu'a fortes doses. Le modeste
effet vasculaire 1-adrénergique est masgueé par un effet

2-adrénergique ; ce qui in fine fait de cette molécule avant tout une substance
1-adrénergique. L'augmentation de la force de contraction est surtout
intéressante sil existe une ateinte de lafonction systolique ; dlerisque dére
peu efficace en cas d'atteinte prédominante de la fonction diastolique ou sil
existe un rétrécissement mitral. Sademi-vie ddiminaion courte en fait un
produit de choix dans des stuations particulierement instables. Ses effets
bénéfiques intéressent alafois les défaillances cardiagues droites et gauches

[44].
Dopamine

Ladopamine est une catécholamine naturelle précurseur de la noradréndine,
Elle exerce son effet inotrope pogtif principadement en libérant la
noradrénaline des terminai sons nerveuses cardiagues. Son effet daugmentation
du débit sanguin rénd (observé afaibles doses) peut érre mis a profit au cours
de l'insuffisance cardiague. Cependant la résultante obtenue de I'effet
hémodynamique (inotrope positif, vasocongtricteur, vasodilatation rénde)
dépend avant tout du tonus préexistant du systeme nerveux autonome ; cela
expliquant la grande variabilité interindividuelle, I'effet vasocondtricteur

pouvant sobserver des les plus faibles doses. Dans lamesure ou I'effet inotrope
positif induit par la dopamine et principdement indirect, son utilisation en
présence de cardiopathies évoluées est limitée par les réserves
intramyocardiques de catécholamines endogenes [45] [46].



Inhibiteur s des phosphodiestér ases

Lesinhibiteurs des phosphodiestérases (IPDE) ont été étudiés dans |e contexte
de I'insuffisance chronique et aigué. Leurs effets hémodynamiques se résument
en une augmentation de l'index cardiaque, du volume d'@ection systolique, une
dminution des pressions de remplissage droite et gauche, dors que lapression
artéridle et lafréguence cardiague sont peu modifiées. Leurs effets inotropes
positifs et vasodilatateurs associés leur ont valu le terme dinodilatatateurs. En
ce qui concerne I'amrinone, la résultante de ces effets cardiovasculaires est
principalement & rapporter & son effet vasodilatateur, al'inverse de lamilrinone
et de I'enoximone, qui exercent un effet inotrope pogtif dominant. Les IPDE
ont éé utilisés avec succes au cours du traitement de |'insuffisance cardiague
algué : choc cardiogénique au cours de l'infarctus du myocarde, bas débit apres
chirurgie cardiague. L'effet vasodilatateur pulmonaire quils induisent semble
particulierement intéressant en présence d'une hypertension pulmonaire
associée. L'association de catécholamines et d'IPDE conduit & une addition des
effetsinotropes. S I'administration d'une dose de charge est préconisée avec
les IPDE, cdle-ci ne doit cependant pas étre recommandée en raison de la
survenue d'hypotensions artéridlles saveres lors de I'induction thérapeutique
[47] [48] [49] [50] [51] [52].

Traitement étiologique

La plupart des patients en OAP ont une atteinte de la fonction systolique VG,
plus rarement, lafonction systolique est dans les limites de lanormde, dors
quil existe une atteinte prédominante de la fonction diastolique. Le traitement
fait aors gopel aux diurétiques et aux vasodilatateurs. Une attention toute
particuliere doit étre apportée au caractére volodépendant de ces cardiopathies
et alasenghilité de ces patients aux diurétiques, dont les doses doivent étre
diminuées ; le traitement d'une poussée hypertensive associée, d'un trouble du
rythme vertriculaire ou supraventriculaire doit &re rédise. Dans les formes
mixtes associant une atteinte des fonctions systolique et diastolique, le
traitement et le méme que celui ol I'ateinte de la fonction systolique domine,

CHOC CARDIOGENIQUE
Embolie pulmonaire

Au cours de I'embolie pulmonaire massive (EPM) I'apparition d'un choc ou
d'une hypotension représente les déterminants mgjeurs de lamortaité. Le
principa objectif du traitement et lalibération rapide de la voie artérielle
pulmonaire.

M esur es générales

L 'oxygénothérapie est toujours nécessaire au cours des EPM, une
adminigration par sonde nasdle ou masque facid est souvent suffisante pour
maintenir une oxygéndtion satisfaisante. La ventilation mécanique est rarement
indiquée, la ventilation en pression positive doit étre utilisée prudemment, en
raison de ses consaquences hémodynamiques, en particulier sur le débit



cardiague dans ce contexte. Le remplissage vasculaire doit ére guidé par la
surveillance hémodynamique. |l est rendu nécessaire par le barrage pulmonaire
conduisant & une réduction de la précharge VG, mais auss par
I'interdépendance ventriculaire droite : la dilatation ventriculaire droite dans un
sac péricardique inextensible empéche le remplissage des cavités gauches [53]
[54]. Le support inotrope postif est indiqué lorsque le choc persste magré le
remplissage vasculaire. Expérimentalement, l'isopréndine induit une
augmentation significative du débit cardiague, principalement en rgpport avec
latachycardie induite [55]. Lanoradréndine amédliore la Situation
hémodynamique au cours dEPM chez le chien [56]. Dans d'autres études, la
dopamine et la dobutamine augmentent significativement la presson artériele
et le débit cardiaque, cependant les effets induits par |a dopamine sont a mettre
sur le compte d'une augmentation de la fréquence cardiaque, dors que la
dobutamine augmente le volume d'§ection du coaur droit [55] [57]. Dans une
étude, sur 10 patients ayant une EPM, on note une augmentation de 35 % de
I'index cardiaque apres perfusion de dobutamine, conséguence d'une
augmentation du volume d'§ection du ventricule droit, aors que la fréquence
cardiague décroit Sgnificativement [58]. L'utilisation de vasopresseurs
(adréndine) est parfois nécessaire quand I'hypotension artérielle systémique
n'est pas corrigée par les autres traitements,

Thrombolytiques

En I'absence de contre-indications a son utilisation, la thrombolyse est
actuellement |e traitement de choix reconnu de I'embolie pulmonaire grave
compliquée de choc cardiogénique [59]. Les produits les plus utilisés sont
I'urokinase et |'activateur tissulaire du plasminogene (rt-PA). Une étude
américaine a comparé une perfusion de 2 heures de 100 mg rt-PA avec celle de
24 h durokinase (4 400 Ul - kg-1 - h-1). A deux heures de traitement,
I'amdioration hémodynamique et angiographique est en faveur du groupe rt-

PA dors que le groupe urokinase présente le plus d'effets secondaires [60].
Dans une autre étude, laméme dose de rt-PA a éé comparée a une dose
moindre d'urokinase (4 400 Ul - kg-1 - h-1 pendant 12 h). L'améioration
hémodynamique a &é plus rapide avec le rt-PA, cependant, ala sixiéme heure,
les deux traitements sont équivalents et |a récupération angiographique
identique & 12 heures. Les complications hémorragiques sont Smilaires dans
les deux groupes [61]. Dans une autre éude ont éé comparés, 100 mg de rt-PA
versus 3 millions dunités d'urokinase sur une durée de perfusion identique de
deux heures. L'évolution angiographique et les complications hémorragiques

ne different pas [62]. Des durées dadministration plus courtes de rt-PA ont é&é
comparées (0,6 mg - kg-1, 15 min) ala perfuson de 100 mg sur deux heures. I
n'‘a pas &é montré de différence en termes d'efficacité et de sécurité [63] [64]
[65]. Ces protocoles rapides de thrombolyse paraissent intéressants pour les
malades dont I'éat hémodynamique est gravement compromis par la gravité de
I'embolie pulmonaire.



Embolectomie chirurgicale

Sesindications se restreignent aux maades les plus graves, dont la Situation
hémodynamique et telle, que le pronogtic vita est immeédiatement menace et
chez lesquels la thrombolyse n'a pas améioré I'éat clinique ou est contre-
indiquée. Lamortaité globae et de 30 %. Celle-ci est nettement augmentée
chez les malades ayant subi une réanimation pour arrét circulaoire
préopératoire (64 %) [66] [67].

Embolectomie percutanée

Plusieurs procédures percutanées transveineuses ont éé proposées. Ces
techniques de fragmentation et d'aspiration des caillots sont encore
actuellement en cours d'évauation. Elles ne sont pas diponibles danstous les
centres. Elles peuvent étre proposées quand les autres traitements sont

impossibles [68] [69] [70].
Tamponnade cardiaque

Ladécompression péricardique Simpose en urgence, par ponction péricardique
effectuée sous contrdle échographique s urgence hémodynamique extréme,
par drainage chirurgicd dans les autres cas.

Dissection aortique

Un éta de choc cardiogénique survenant au cours d'une dissection aortique
peut relever de plusieurs mécanismes, dont le diagnostic est gpporté par
I'échographie transthoracique et transcesophagienne : hémopéricarde par
rupture de |'adventice dans le péricarde, infarctus du myocarde par
prolongement de la dissection sur une coronaire, insuffisance aortique massive.
Dans ce contexte, la réparation chirurgicae en extréme urgence conditue la
seule chance de survie pour le maade [71].

L ésions valvulaires aigués
I nsuffisance aortique aigué

Les étiologies les plus fréquentes sont représentées par |'endocardite
bactérienne et |a dissection aortique. Le tableau clinique aigu associe
hypoperfusion systémique et oademe pulmonaire. Le monitorage
hémodynamique invasf est indispensable. Le traitement repose sur la
reconnaissance du degré de défaillance circulatoire, la diminution des
pressions veineuses pulmonaires, et I'optimisation du débit cardiaque [72].
Pour cefaire, |'association diurétiques vasodilatateurs est habitudlement
recommandée. D'une maniere générae, les inotropes postifs ne sont utiles que
sil exige une ateinte prédlable de lafonction VG. S l'ingabilité
hémodynamique perdste, malgré un traitement meédica bien conduit, le
remplacement vavulare devient la seule solution.



I nsuffisance mitrale aigué

Les ruptures de cordages par dégénérescence myxomateuse ou par endocardite
sont parmi les causes les plus fréquentes de régurgitation mitrae aigué. La

mal adie coronarienne représente |'autre cause fréquente de fuite mitrale. Divers
mécanismes peuvent &re impliqueés intéressant le muscle papillaire (rupture
ischémique, fibrose, trouble de la cinétique ventriculaire d'un segment adjacent
au muscle papillaire, dysfonction conséquence d'une ischémie intermittente) ou
dilatation ventriculaire gauche conduisant a une dilatation de I'anneau mitra
[73]. Laconduite thérapeutique de I'insuffisance mitrde (IM) aigué est
identique dans ces principes a cdles de I'insuffisance aortique aigué,

diminution des pressons veneuses pulmonaires, diminution de la post-charge
VG, defagcon aprivilégier le flux sanguin verslacirculaion systémique. Les
vasodilatateurs sont largement indiqués. Par sa maniabilité et ses effets
prédominants sur le secteur artériolaire, le nitroprussiate de sodium est
frégquemment utilisé. La contre-pulsion aortique diastolique peut dans ce
contexte avoir des effets favorables de réduction de la post-charge et
d'augmentation de la perfusion coronaire. En cas dhypotension sévereles
vasocongtricteurs doivent étre utilisés avec prudence devant le risque
d'augmentation pré§udiciable de la post-charge. De maniére concomitante ala
mise en place du traitement, une évaluation de la cause doit ére initiée. Ceci

et particuliérement important pour les IM aigués ischémiques[74]. Dansla
mesure ou les mécanismes impliqués sont hétérogenes, la stratégie
thérapeutique varie dun patient al'autre. Néanmoins, il est peut étre utile de
Ssparer les IM aigués en plusieurs catégories. La rupture du muscle papillaire
survenant au décours dun infarctus du myocarde (IDM) représente une
Situation rare (3 %), mais dont la mortalité est particulierement devée ; 70 290
% dansles 48 h sans intervention chirurgicale [ 75]. Dans une série de 22
patients, opérés en urgence, lasurvie a sept ans est de 47 %, 'association d'une
chirurgie de revascularisation coronaire au remplacement valvulaire mitral
semble andiorer lasurvie along terme [ 76]. La seconde Situation clinique et
représentée par ladysfonction de pilier sans rupture, qudle soit intermittente
ou continue. Plusieurs éudes rapportant des cas sporadiques, suggérent que
I'angioplastie précoce puisse diminuer lafuite sans avoir recours alachirurgie
[77] [78] [79]. Cependant, I'étude de Cheng et d. [74] ne note pas d'efficacité
de lathrombolyse ou de I'angioplastie précoce a reverser I'incompétence
vavulaire, dors que d'autres éudes démontrent que la thrombolyse diminue
I'incidence des IM au cours des IDM inférieurs [80] [81]. Aind, quoiquele
meilleur traitement de la dysfonction de pilier ischémique ne soit pas

clarement défini, il parait raisonnable d'envisager une angioplagtie primaire s
les conditions locales |e permettent, sinon la thrombolyse peut étre utilisée.
Dans les Situations, ou les données échographiques et angiographiques
orientent vers une pathologie mitrale primitive et ou, malgré un traitement
meédica bien conduit, I'éat hémodynamique reste ingtable, la chirurgie doit

étre réalisée sans tarder.



Valvuloplastie et sténoses valvulaires

Lamortdité de la chirurgie vavulare aortique en urgence sdléve a37 % au
décours d'un épisode congestif pour atteindre 50 % chez les patients en état de
choc cardiogénique, alors que 38 % des patients survivants nécessiteront une
rééducation postopératoire de longue durée [82]. Depuis la description initide
de Cribier et a. [83], la valvuloplastie percutanée par ballon aortique (VPBA)
et conddérée maintenant comme une technique paliative du traitement des
sténoses aortiques saveres du sujet &gé. Cette technique produit une
amdioraion dinigue et hémodynamique immédiate mais peu durable [84].

Elle peut néanmoins présenter une manoauvre de sauvetage permettant de
reporter afroid lachirurgie programmable.

Shoshin beribéri

Cette forme aigué du béribéri, avitaminose B1 cardiaque, est rare en France, sa
principale cause en ext I'dcoolisme. 1l faut néanmoins garder al'esprit cette
cause de choc cardiogénique rapidement curable en quelques heures par
I'adminigration de vitamine B1 [85].

CHOC CARDIOGENIQUE DE L'INFARCTUS DU MYOCARDE

Malgré les amdiorations de prise en charge, le choc cardiogénique est la cause
la plus fréquente de décés des IDM. Samortdité est voisine de 80 %. Son
incidence de 7 % [86] [87]. Le diagnostic repose sur :

- I'existence d'une pression artéridle systolique inférieure 2a 80 mmHg sans
support inotrope positif ou de vasopresseurs, ou inférieure a 90 mmHg avec un
support inotrope positif et vasopresseurs pendant au moins 30 minutes ;

- un index cardiagque bas, inférieur a2 L - min-1 - m-2 sans hypovolémie
(pression d'occlusion de I'artére pulmonaire inférieure & 12 mmHg), arythmies,
hypoxémie, acidose ou trouble de la conduction auriculo-ventriculare ;

- des signes d'hypoperfusion tissulaire, oligurie, vasocongriction périphérique,
confusion. Au cours des deux derniéres décennies, le raccourcissement des
déais de prise en charge préhospitaliere et hospitdiere et la diffuson des
traitements de reperfusion ala phase aigué de I''DM (thrombolyse,
angioplastie coronaire) ont demontreé leur efficacité pour limiter latalle dela
nécrose et préserver lafonction ventriculaire.

Cependant, les données concernant I'efficacité de la thrombolyse intraveineuse
et 'angioplatie primaire chez les patients ayant une insuffisance cardiague
congestive ou un choc cardiogénique restent discutées [88] [89] [90]. Le
traitement repose sur les principes suivants : assurer en urgence une
reperméabilisation de la circulation coronaire dans le territoire ischémié
(thrombolyse, angioplagtie), traiter paralelement de facon symptomatique les
signes de congestion pulmonaire et de bas débit cardiague en se servant de
moyens pharmacol ogiques et éventudlement de méthodes d'assistance
circulatoire (cf. infra). Les moyens pharmacologiques indiqués sont
essentiellement lesinotropes positifs (cf. supra) et les vasopresseurs, afin
daméliorer le débit cardiague et de maintenir la pression de perfusion
coronaire sans déstabiliser 1a balance énergétique du myocarde.



Thrombolyse

S de grandes é&udes multicentriques ont largement démontre le bénéfice de la
thrombolyse ala phase aigué de I''DM en termes de mortdité, cdui-ci, n'est
pas retrouvé pour les patients en choc cardiogénique [88]. Mathey et al. [91]
furent les premiers amontrer que le choc cardiogénique pouvait étre traité par
administration intracoronaire de streptokinase. Cependant, une éude incluant
44 patients traités par streptokinase intracoronaire a retrouvé une mortalité
hospitaliére de 66 %. Dans cette éude 43 % seulement des patients étaient
reperfusés avec succes et la mortaité de ceux-ci (42 %) éait nettement
inférieure a celle des patients non reperfuses (84 %) [92]. La plupart des éudes
concernant lathrombolyse ont exclu les patients avec un choc cardiogénique.
Dans une analyse portant sur 94 essais incluant 81 005 patients, trois é&udes
seulement gpportaient des informations sur lathrombolyse et le choc
cardiogénique, données cependant d'interpréation difficile [93]. Parmi cdles-
ci, I'étude GISSI-1 [94] (streptokinase versus placebo) ne montrait pas de
bénéfice pour le traitement (mortalité 70 versus 70 %), I'éude de « I'
internationa study group » [95] (streptokinase vs rt-PA) éait en faveur du rt-
PA (mortaité 65 % versus 78 %), dors que I'é&ude GUSTO-1 [96]
(streptokinase vs rt-PA) montrait I'équivaence des deux traitements (mortdité
56 % vs mortaité 59 %). Des données animales apportent des ééments de
réponse concernant ces résultats. 1l a été montré que le bas débit cardiague
diminuait la fréquence de reperméabilisation et I'extenson de la fibrinolyse et
que les résultats smilaires au groupe contréle pouvait ére obtenue en
corrigeant le bas débit par des vasopresseurs ou une contre-pulsion aortique
[97] [98]. Dans ce contexte, lathrombolyse devrait donc ére administrée en
I'absence de

contre-indications, s |'angioplagtie ou larevascularisation chirurgicae ne sont
pas disponibles.

Angioplastie coronaire

Lagrande majorité des travaux concernant I'angioplastie coronaire au cours du
choc cardiogénique portent sur I'angioplastie primaire, sans thrombolyse
prédable. La plupart des éudes ont un collectif de patient faible et un niveau
de pertinence bas. Les résultats sont cependant encourageants. Un travail
reprenant 21 éudes incluant 628 patients en état de choc cardiogénique, ayant
bénéficié dune angioplagtie primaire, montre que le taux de reperméabilisation
est de 76 % pour un taux de mortdité globd de 44 %. Les patients
reperméabilisés ont un taux de mortaité de 32 % versus 82 % pour les patients
non reperméabilisés[99]. Les meilleurs candidats pour ce type de
revascularisation sont les patients &gés de moins de 70 ans présentant un
infarctus inaugura sans comorbidités associées [100]. Les meilleures
conditions de rédlisation technique se font chez des patients sédatés intubés
ventilés, monitorés, une contre-pulsion aortique mise en place avec ou sans
entrainement éectrosystolique temporaire.



Revascularisation chirurgicale

Les publications relatives ala chirurgie de revascul arisation au cours du choc
cardiogénique sont pour la plupart des séries avec de faibles collectifs de
patients, lamortaité variant de 0 a 80 % avec une moyenne voisine de 35 %
[99]. Les bons résultats de I'angioplagtie et lalourdeur des revascul arisations
chirurgicaes en urgence rendent ce type dintervention de moins en moins
fréquente, et ce, malgré les possihilités de revascularisation plus completes
offerte par la chirurgie.

ASSISTANCES CIRCULATOIRES

Les systemes d'assi stance mécani que substituent une pompe au(x) ventricule(s)
défallant(s). Safinditéinitide et damdiorer la parfuson tissulaire et ans de
restaurer les principales fonctions. A terme, I'assistance circulatoire doit

assurer lasurvie du patient soit jusgu'a la récupération d'une fonction cardiaque
autonome ou jusqu'a la transplantation cardiaque.

Contre-pulsion aortique diastolique

Parmi |es assstances circulaoires, la contre-pulsion diastolique par ballon
intra- aortique (CPBIA) fait partie intégrante de I'arserd thérapeutique du choc
cardiogénique [101] [102]. La contre-pulsion est composée d'un balon de 30 a
40 mL monté sur un cathéter qui peut étre inséré par abord chirurgica de
I'artére fémorae ou par voie percutanée. Le balon est monté de 'artére
fémorae dans I'aorte descendante, immédiatement en aval de la sous-claviére
gauche. Le ballon relié a une console est gonflé et dégonflé cycliquement par
de I'ndlium, de maniere synchronisé al'dectrocardiogramme ou alapresson
artéridle. Pendant ladiastole, le balon est gonflé, augmente la pression
artéridle diastolique et aing |la pression de perfusion coronaire. |l est dégonflé
pendant la systole, créant une baisse de la pression artérielle induisant une
diminution de la post-charge ventriculaire et aing une augmentation du débit
cardiague, il en résulte une nette amdioration de la ba ance énergétique du
myocarde [103] [104]. Les contre-indications absol ues sont représentées par
I'insuffisance aortique majeure et la dissection aortique. L'existence d'une
artériopathie périphérique augmente le risque de complications vasculaires
[105]. Le mode dinsertion percutané ou chirurgical ne modifie pas cerisque
vasculaire, moins de complications infectieuses sont observées avec lavoie
percutanée [106]. Plusieurs éudes ont mieux précise I'intérét de la contre-
pulsion alaphase aigué de I''DM. Il a &é montré que la CPBIA aprés
revascularisation par angioplagtie diminuait les récidives ischémiques et
augmentait la perméabilité coronaire lors du suivi [107]. L'é&ude PAMI |1 a
montré que dans une population de patient a haut risque de mortaité, avec au
moins deux des critéres suivants : ge supérieur a 70 ans, fraction dgection du
VG inférieur a45 %, ateinte tritronculaire, occlusion d'un pont veineux,
mauvais résultat de I'angioplastie ala phase aigué, arythmie ventriculaire

grave, lamise en place dune CPBIA diminuait les récidives ischémiques sans
modifier lamortdité [108]. Dans le registre de I'étude GUSTO-1, lamiseen
place d'une CPBIA précoce (moins de 24 h), en présence d'un choc
cardiogénique aamédioré le pronogtic des patients, sans modifier le taux de



mortdité [109]. Dans une autre éude, les auteurs ont revu rétrospectivement
335 patients ayant présenté un choc cardiogénique, dans deux hépitaux
généraux [101]. Parmi les 46 patients ayant bénéficié d'une thrombolyse dans
les 12 heures, 27 avaient une CPBIA et 19 non. Les patients porteurs d'une
assistance mécanique avaient un taux de survie hospitaiere locae nettement
supérieur (93 versus 37 %). Parmi les 30 patients transférés vers le centre de
cadiologie interventionnelle, 27 ont bénéficié d'une angioplagtie ou d'une
revascularisation chirurgicae ; aun an, lasurvie éait nettement supérieure
dans le groupe CPBIA (67 % versus 32 %). L'utilisation dans cette étude de la
thrombolyse précoce associée ala CPBIA apermis un trangport facilité du
patient de I'hdpita genérd vers le centre de cardiologie interventionnelle,

Assistances extracor por elles

Le choix du systeme d'assistance circulatoire au cours du choc cardiogénique
doit tenir compte de la Situation du patient (&ge, sévérité de I'éat de choc), du
contexte étiologique (accident aigu, inaugural ou complication évolutive d'une
pathologie chronique), des possibilités de récupération de lafonction
myocardique (myocardite, revascularisation) ou de I'évolution vers une
transplantation cardiague, déterminant aing la durée prévisble de I'assstance.
Des conditions matérielles locaes et de cette durée estimée dépendrale choix
du systéme.

Pompes centrifuges

Ces pompes (type Biomédicus) sont les plus utilisées. Elles font appd au
principe de I'effet vortex. Larotation du corps de pompe permet un débit peu
turbulent, maisnon pulsé de4 a5 L - min-1. Ces pompes doivent étre
connectées alix cavités cardiagues par un systeme de canules implantées dans
I'oreillette gauche et I'aorte, dans I'orelllette droite et I'artére pulmonaire pour
une assistance gauche ou droite respectivement. Le débit de pompe est
dépendant des conditions de charge et de la vitesse de rotation de la pompe. Le
grand avantage de ce type de pompe réside dans sa facilité de mise en cauvre
de sa surveillance. Les inconvénients tiennent al’hémolyse induite, au risque
infectieux, alanécessité de changer réguliérement le corps de pompe, ce qui
limite la durée d'utilisation et positionne ce matériel pour les assstances
circulatoires en attente de récupération de la fonction myocardique [110].

Pompes pneumatiques

Chague appareil se compose d'un ventricule divisé en deux chambres : un
compartiment sanguin et un compartiment contenant de l'air. L'arrivée de l'air
comprimé vide la chambre sanguine et une dépression dans le circuit dair
permet de laremplir. Des valves al'entrée et ala sortie du ventricule
éablissent un flux unidirectionnel. Sdon les moddes, ces vaves sont soit des
prothéses valvulaires mécaniques, soit des bioprothéses soit desvavesen
slicone. Comme pour les pompes centrifuges, les pompes pneumati ques sont
connectées au coaur par des canules, exposant au risgue de complications
infectieuses. Les principaux modées utilisés sont I'’Abiomed BV S™ 5000
(flux pulsg, débit limité), le Thoratec™ (flux pulsé, débit >6 L - min-1), le



Medos™ (flux pulsé, débit > 6 L - min-1). Ces machines nécessitent des
compresseurs volumineux qui limitent I'autonomie des patients. Ces

ass stances autorisent néanmoins des assi stances uni- ou biventriculaires de
longue durée dans 'attente d'une transplantation [111] [112].

Assistances intracor porelles
Hémopompe

Il sagit d'une turbine tournant atrés grande vitesse, placée en partie dansla
cavité ventriculaire gauche et en partie dans I'aorte. Larotation de laturbine
permet 'obtention d'un débit non pulsé del'ordrede2 a3 L - min-1. Ces
systémes ne permettent que des ass stances de courte durée en raison de
I'hémolyse induite [113].

Ventricules orthotopiques

Ce sont des protheses ventriculaires fixées sur les anneaux auriculo-
ventriculaires en lieu et place des ventricules natifs. Le modde le plus utilise a
ééle Jarvik, actuelement dénommé Cardiowest. 1| sagit dun systeme a
commande pneumatique qui nécessite auss une console volumineuse. La
pompe possede un volume d'gection maximum de 70 mL permettant d'assurer
un débit maximumde 15L - min-1.

Ventricules hétérotopiques

Il sagit de systémes a usage univentriculare gauche exclusf. Une dérivation
apico-aortique est réalisée sous circulation extracorporelle. La canule apicae
dérive le sang vers la pompe implantée dans la paroi dbdominde. le sang et
ensuite refoulé vers |'aorte ascendante. La pompe est & commeande

pneumatique (HeartMate™ TCI) ou a commande éectrique (HeartMate™ TCl
ou Novacor™). Ces systemes possedent des consoles ou des sources d'énergie
portables facilitant I'autonomisation et |a rééducation des patients. Ces

systemes permettent des assistances circulatoires de longue durée, voire parfois
le retour du patient adomicile [114] [115].

CONCLUSION

L 'insuffisance cardiague aigué est un syndrome regroupant une grande
diversité de stuations cliniques. 11 est donc difficile de schématiser sapriseen
charge diagnogtique et thérapeutique. Cependant, la survenue d'une défaillance
cardiague représente un tournant dans lamaladie et oblige alaprise de

décis ons thérapeutiques souvent agressives a la phase aigué (revascul arisation
coronaire, assstance circulatoire). De plus en plus, la prise en charge de ces
patients fait appe a des équipes pluridisciplinaires (anesthési stes- réanimateurs,
cardiologues, chirurgiens).
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