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INTRODUCTION




L’état de choc cardiogénique est une forme grave de l'insuffisance cardiaque
aigue. Il est défini par une défaillance de la pompe cardiaque responsable d’une
insuffisance circulatoire aigue et donc d’une hypoperfusion des organes
périphériques. Il s’agit donc d’une urgence diagnostique et thérapeutique dont le
pronostic dépend de la qualité et de la rapidité de la prise en charge thérapeutique.
L’utilisation des médicaments inotropes positifs et vasopresseurs est capitale pour
la restauration rapide d’une hémodynamique correcte. Malgré les progres
thérapeutiques, la mortalité des patients en état de choc cardiogénique reste élevée.

Le but de ce travail rétrospectif est de répondre aux questions suivantes :

- Quelle est la stratégie thérapeutique vasopressive et inotrope positive

utilisée ?

- Quel est le pronostic de cette urgence cardiovasculaire ?

- Quelles sont les étiologies les plus fréquentes du déces dans le choc

cardiogénique au Maroc ?



MATERIEL ET METHODES




|. MATERIEL :

Notre travail est une étude rétrospective réalisée chez 188 patients
hospitalisés au service de cardiologie du CHU Hassan Il de Fes pour la prise en
charge d’un état de choc cardiogénique, sur une période étalée de Janvier 2009 a
Aout 2017.

Les criteres d’inclusion sont :

Age > 18 ans.

PAS < 90mmhg pendant plus de 30 min malgré un remplissage de 250cc
de SS ou nécessité d’'un support vasopresseur pour maintenir une PAS
>90mm Hg.

= Elévation des pressions de remplissage ou congestion pulmonaire.

» Signes d’hypoperfusion: extrémités froides, altération de [I’état
neurologique, oligurie (débit urinaire < 30ml/h), élévation du taux de
lactates.

» Sur une période de 9ans, 188 patients ont répondus aux critéres

d’inclusion.

Il. METHODES:

Les données de notre étude ont été recueillies d’'une maniere rétrospective a
partir des dossiers médicaux d’hospitalisation, puis consignées sur un registre
d’exploitation : registre FEZ-SHOCK.

La saisie et I’analyse statistique de ces données ont été réalisées sur le logiciel

Microsoft Office Excel.
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Registre FEZ-SHOCK

Critéres d’inclusion

- Age> 18 ans

- Pression systolique < 90 mmHg pendant plus de 30 min malgré un remplissage de 250 cc
de serum salé ou nécessité d'un support vasopresseur pour maintenir une pression systolique

290 mmHg

- Elévation des pressions de remplissage ou congestion pulmonaire

- Signes d’hypoperfusion : extrémités froides, altération de I’état neurologique, oligurie
débit urinaire < 30 ml/h), élévation du taux de lactates.

Dossier n° : P Date d’hospitalisation :
Date du recrutement : Médecin référent :

Coordonnées du patient

Nom et prénom :

Adresse :
Téléphone : E-mail :
Données épidémiologiques
Age: Sexe: M F Race : blanche noire
Logement: wurbain rural Situation matrimoniale :C M V D
Antécédents médicaux
Facteurs de risque
Tabagisme HTA Diabéte Hyper-chol | Hyper-TG Obésité Heérédité
coronaire
Coronaropathie : IDM Pontage Angioplastie coronaire
Insuffisance cardiaque : oui non Fibrillation auriculaire : oui non
Présentation clinique & ’admission
Pression artérielle (mmHg) : PAS = PAD = PAM =

Fréquence cardiaque :

Froideur des extrémités : oui non

Confusion: oui non

Arrét cardiaque avant le recrutement :  oui non
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Parametres électrocardiograph iques

Rythme *

ST+ ST-

T- Durée QRS

* . Préciser si le rythme est sinusal, en FA, en flutter, en TV ..

FEVG:

Paramétres échocardiographiques (agrafer le CR d'échio du dossier médical)

Contractilité segmentaire :

Atteinte valvulaire :

Dilatationdu VD : oui non

HTAP :

Paramétres biologiques
Urée (g/1) : Créatinine (mg/l) : DFG (m/min/1.73 m?) :
Hémoglobine (g/l) : GB (éléments/mm?) :

Troponine ultrasensible (ng/l) :

Lactates (mmol/l) :

NTproBNP (ng/l) :

Etiologie retenue du choc cardiogénique

Etiologie retenuc

Cochez ici

Phase aigue de I’infarctus du myocarde

Dysfonction VG (perte de la masse myocardique)

IM aigue

clv

Rupture cardiaque

1DM du ventricule droit

Syndrome coronaire aigu sans sus-décalage de ST

Myocardite aigue

Maladie de Tako-Tsubo

Dysfonction VG au stade terminal *

Cardiomyopathie au stade terminal §

IM aigue

IM ischémique

IM par rupture de pilier

IM dégénérative

IM par perforation valvulaire

Endocardite infectieuse

Choc septique avec dépression myocardique

Embolie pulmonaire

Tamponnade

Autre étiologie :

* Préciser la cause de la dysfonction VG
§ Préciser le type de cardiomyopathie
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Drogues utilisées

Médicament

Dose initiale Dose maximale
(ng/kg/min) (ug/kg/min)

Dobutamine

Durée de la
perfusion (heures)

Dopamine a dose rénale

Dopamine a dose 8

Dopamine & dose alpha

Adrénaline

Noradrénaline

Dobutamine + adrénaline

Dobutamine + noradrénaline

CPIA :oui non

Durée d’hospitalisation :

AVC:

Décés: Non Oui

Support mécanique circulatoire

Autre support circulatoire mécanique :

Evolution hospitaliére

Jours

Date par rapport au diagnostic du choc J):

Recul a 3 mois et 6 mois et o 1 an

Evénement

Recul a 3 mois Recul a 6 mois

Recul 2 1 an

Ré-hospitalisation

Insuffisance cardiaque

AVC

Déces
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RESULTATS
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I-TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE:

A. DROGUES UTILISEES :

Dans notre étude, 94% des patients ont bénéficié de la perfusion d’un
traitement inotrope représenté par la Dobutamine. La perfusion d’un traitement

vasoconstricteur est retrouvée chez 69% des malades, dont I'adrénaline dans 57%

des cas.
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Figure 1 : répartition selon le type de drogue utilisée
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Dans notre série, le nombre de drogues utilisées pour chaque malade (y
compris les associations) est d’une seule drogue dans 42% des cas, de deux drogues

dans 53% des cas et de 3 drogues chez 5% des malades.

5%

H une drogue
M 2 drogues

m 3 drogues

Figure 2 : répartition selon le nombre de drogues utilisées

Chez les patients recevant un seul type de drogue inotrope ou vasopressive, la
dobutamine est la plus utilisée soit dans 87% des cas. L’adrénaline est perfusée

chez 13% des patients.

B Dobutamine

M Adrénaline

Figure 3 : répartition selon le type de drogue utilisée (une seule drogue)



Chez les patients recevant deux types différents de drogues, nous avons eu
recours a une association dans 71% des cas. Elles ont été perfusées séparément chez
29% des patients. La majorité de ces malades soit 64% ont bénéficié de la perfusion
de la dobutamine en premiére intention, suivie de I’association de celle-ci avec
I’adrénaline. Chez 20% des malades, nous avons eu recours a la dobutamine; celle—ci
a été arrétée et remplacée par la perfusion de I'adrénaline. Les différentes

associations utilisées sont détaillées dans la figure4.

dobutamine puis adrénaline

adrénaline + dopamine

dobutamine + dopamine

dobutamine + adrénaline

dobutamine puis dobutamine + adrénaline 64%

dobutamine puis dobutamine + noradrénaline

dobutamine puis adrénaline puis dobutamine + adrénaline

Figure 4 : répartition selon le type de drogues utilisées (2 drogues)
Une cascade thérapeutique comprenant trois types de drogues inotropes et

vasopressives a été retrouvée chez 9 de nos patients (tableau 1).

Drogues utilisées Nombre de patients

dobutamine + dopamine, puis adrénaline 3

dobutamine+ dopamine, puis dobutamine + |4

adrénaline

dobutamine, puis dobutamine + noradrénaline, puis | 1

adrénaline

dopamine, puis adrénaline, puis dobutamine + |1

adrénaline

Tableau 1: répartition selon le type de drogues utilisées (3 drogues)
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B. POSOLOGIES ET DUREE DE PERFUSION:

1. Dobutamine :

a. dose initiale :

La dose initiale de la dobutamine est de 5 y/Kg/min chez la majorité de nos
patients soit dans 79% des cas. Elle est de 10 y/Kg/min dans 19% des cas et de 15

v/Kg/min dans 1% des cas.

79%
80% -

70% -

60% -

50% -

40% -

30% A

20% -

NN N NN

10% -

0%
5G 10G 25G 7.5G 15G

Figure 5 : répartition selon la dose initiale de la dobutamine
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b. dose maximale:

La dose maximale de la dobutamine dans notre série est de 20 y/Kg/min dans
28% des cas, de 15 y/Kg/min dans 18% des cas et de 10 y/Kg/min dans 30% des cas.

Elle est inférieure a 10 y/Kg/min chez 24% des patients.

35% -
° 30%
30% - 28%
25% -
19% —18%
20% -
15% -
10% A
5% - 3% 2%
0% T T T T T 1
10G 20G 5G 15G 75G 125G

Figure 6: répartition selon la dose maximale de la dobutamine

c. durée de perfusion:

La durée moyenne de perfusion de la dobutamine dans notre série est de 77

heures, avec des extrémes de 10 minutes a 474 heures.
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2. Adrénaline :

a. dose initiale :

L’adrénaline est administrée avec une dose < 0,1 y/Kg/min dans 41 % des cas.

Elle a été administrée a de fortes doses soit > 1 y/Kg/min chez 19% des malades.

45% - 41%
40% -
35% -
30% -
25% -
20% -
15% -
10% -
5% -
0% T . : .
<0.1G 0.1-05G 05-1G >1G

Figure 7: répartition selon la dose initiale de I’adrénaline
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b. dose maximale :

La dose maximale de I’adrénaline est > 1 y//Kg/minute chez presque la moitié

de nos patients. Elle est < 0,1 y//Kg/minute dans 14% des cas.

49%

50% -
45% -
40% -
35% -
30% -
25% -
20% - 149
15% -
10% -
5% -
0% . . . .
<01G 0.1-05G 05-1G >1G

Figure 8: répartition selon la dose maximale de I’adrénaline

c. durée de perfusion:

La durée moyenne de perfusion de I’adrénaline dans notre série est de 27

heures, avec des extrémes de 10 minutes a 137 heures.
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3. Dopamine :

a. dopamine a dose rénale :

La dopamine a dose rénale est initiée a la dose de 3 y/Kg/min chez 87% des

malades. La dose maximale est de 3 y/Kg/min dans 80% des cas.

100%
90%
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0%

87%

Figure 9: répartition selon la dose initiale de la dopamine

90%
80%

80% -

70% -

60% -

50% -

40% -

30% -
20%

20% -

10% -

0% -
3G 5G

Figure 10: répartition selon la dose maximale de la dopamine

La durée moyenne de perfusion de la dopamine a dose rénale dans notre série

est de 56 heures, avec des extrémes de 4 heures a 169 heures.
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b. dopamine a dose B :

La dopamine a dose B est utilisée chez 2 de nos patients. La dose initiale est
de 5 et 10 y/Kg/min. La dose maximale est de 10 et 15 y/Kg/min. La durée
moyenne de perfusion est de 18 heures.

c. dopamine a dose « :

La dopamine a dose « est utilisée chez 1 de nos patients. La dose initiale est
de 10 y/Kg/min. La dose maximale est de 15 y/Kg/min. La durée de perfusion est de

4 heures.
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4. Associations :

a. Association dobutamine et adrénaline :

En association, la dobutamine est administrée a fortes doses soit a 20
v/Kg/min dans 38% des cas, a 15 y/Kg/min dans 19% des cas et a 10 y/Kg/min dans

32% des cas.

40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%
5Gdobu 7.5Gdobu 10G dobu 12.5Gdobu 15Gdobu 20G dobu
+adré +adré +adré +adré +adré +adré

Figure 10: répartition selon la dose initiale de la dobutamine en association avec

I’adrénaline
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La dose maximale de I’adrénaline en association est >1 a y/Kg/min dans 36%
des cas, entre 0.5 et 1 y/Kg/min dans 21% des cas et entre 0.1 et 0.5 y/Kg/min dans

38% des cas. Elle est inférieure a 0.1 y/Kg/min chez 5% de nos malades.

40% -
35% -
30% -
25% -
20% -
15% -
10% -
5% -
0% T T T 1

Dobu+ 0.1- Dobu+ 21G Dobu+ 0.5-1G Dobu+ <0.1
0.5G Adré Adré Adré Adré

Figure 11: répartition selon la dose maximale de I’adrénaline en association avec la
dobutamine

La durée moyenne de perfusion de la dobutamine en association est de 33

heures avec des extrémes de 30 minutes a 193 heures. La durée moyenne de

perfusion de I’adrénaline en association est de 42 heures avec des extrémes de 30

minutes a 236 heures.
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b. Association dobutamine et noradrénaline :

La perfusion la dobutamine et de la noradrénaline en association a été utilisée

chez 4 de nos patients, dont les différentes données sont détaillées dans le tableau

2.

Dose initiale Dose maximale Durée de I'association
Dobu+ Nadr Dobu+ Nadr Dobu+ Nadr
(y/Kg/min) (y/Kg/min) (heures)

patient 1 10 + 0.1 10 + 0.1 169 + 82

patient 2 10 + 2 10 + 2 6.75 + 13.75

patient 3 10 + 0.1 10 + 2 1+ 1

patient 4 10 + 0.1 10 + 0.4 104 + 81

Tableau 2: répartition selon les doses et la durée de perfusion de la dobutamine en

association avec la noradrénaline
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[I-EVOLUTION HOSPITALIERE:

A. Durée d’hospitalisation :

La durée moyenne d’hospitalisation est de 12 jours avec des extrémes de 1 a

59 jours.

B. Accident vasculaire cérébral :

L’accident vasculaire cérébral ischémique est survenu chez 2% de nos patients.
Aucun cas d’accident vasculaire cérébral hémorragique n’a été observé dans notre
série.

C. Déces :

1. fréquence :

Plus que la moitié des patients dans notre série sont décédés, soit un taux de
mortalité de 57%.

2. age :

L’age moyen des patients décédés dans notre étude est de 61 ans avec des
extrémes de 18 a 88 ans. Presque les deux tiers de ces patients ont un age
supérieur a 60 ans (sans tenir compte des autres facteurs de risque cardio-

vasculaires).

70%
60%
50%
40%
30%
20%

10% ’

0%

<20ans 20-40 ans 40-60 ans > 60 ans

Figure 12: répartition des patients décédés en tranche d’age
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3. délai par rapport au diagnostic du choc cardiogénique :

Le délai moyen du déces par rapport au diagnostic de I’état de choc
cardiogénique est de 4 jours avec des extrémes de 1 a 28 jours.

4. déces en fonction de I’étiologie du choc cardiogénique :

L’infarctus du myocarde a la phase aigue représente la cause de déces la plus
fréquente dans notre série soit dans 42% des cas, suivi de la dysfonction
ventriculaire gauche a la phase terminale dans 40% des cas, dont |’origine est le plus
souvent ischémique. Les autres étiologies du déces dans I'EDC cardiogénique sont

détaillées dans le tableau 3.

Etiologie Taux du déces
Phase aigue de I'IDM 42%
dysfonction VG 27%
IM aigue 3%
Clv 5%
rupture cardiaque 3%
IDM du VD 4%
Dysfonction VG au stade terminal 40%
cardiopathie ischémique 25%
valvulopathie 15%
Cardiomyopathie dilatée au stade terminal 9%
IM aigue par perforation valvulaire 1%
Endocardite infectieuse 2%
Embolie pulmonaire 4%
Dysfonction de prothese 2%

Tableau 3: répartition selon la cause du déces
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5. déces en fonction du traitement administré :

56% des patients décédés ont bénéficié de I’association de la dobutamine avec
I’adrénaline. 15% de ces malades ont bénéficié de la perfusion de la dobutamine
seule et 7% ont recu l'adrénaline seule avant la survenue de [|'arrét cardio-

circulatoire.

adrénaline seule

dobutamine seule

dobutamine + adrénaline

autres

ll"

Figure 12: répartition selon la drogue administrée avant le déces
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NOTRE ETUDE EN BREF

94% des patients ont bénéficié de la perfusion d’un traitement inotrope
représenté par la Dobutamine. La perfusion d’un traitement
vasoconstricteur est retrouvée chez 69% des malades, dont I’adrénaline
dans 57% des cas.

58% des malades ont nécessité la perfusion d’au moins deux médicaments
inotropes et/ou vasoconstricteurs.

La perfusion de la dobutamine en premiére intention, suivie de
I’association de celle-ci avec I'adrénaline est la cascade thérapeutique la
plus fréquente.

La dose initiale de la dobutamine est de 5 y/Kg/min chez la majorité de nos
patients soit dans 79% des cas. La dose maximale est de 20 y/Kg/min chez
28% des patients.

La durée moyenne de perfusion de la dobutamine est de 77 heures.
L’adrénaline est administrée avec une dose < 0,1 y/Kg/min dans 41 % des
cas. La dose maximale est > 1 y/Kg/min chez presque la moitié de nos
patients.

La durée moyenne de perfusion de I’adrénaline est de 27 heures.

En association a I'adrénaline, la dobutamine est administrée a fortes doses
soit > 15 y/Kg/min dans 57% des cas.

La dose maximale de I’adrénaline en association a la dobutamine est
>1y/Kg/min dans 36% des cas.

En association, la durée moyenne de perfusion de la dobutamine est de 33

heures. Celle de I’adrénaline est de 42 heures.
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La durée moyenne d’hospitalisation de nos patients est de 12 jours.

Plus que la moitié des patients dans notre série sont décédés, soit un taux
de mortalité de 57%.

Presque les deux tiers des patients décédés ont un age supérieur a 60 ans.
Le délai moyen du déces par rapport au diagnostic de I'état de choc
cardiogénique est de 4 jours.

L’infarctus du myocarde a la phase aigue représente la cause de déces la
plus fréquente dans notre série soit dans 42% des cas, suivi de la
dysfonction ventriculaire gauche a la phase terminale chez 40% des

patients, dont I'origine est le plus souvent ischémique.
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DISCUSSION
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Les médicaments inotropes positifs et vasopresseurs représentent I’essentiel
du traitement pharmacologique du choc cardiogénique. Leur utilisation a pour
objectif la restauration d'une pression artérielle systémique compatible avec une
perfusion tissulaire satisfaisante. lls agissent soit par augmentation du volume
d’éjection systolique et donc du débit cardiaque, soit par une augmentation des
résistances vasculaires systémiques. On distingue alors entre des médicaments
inotropes positifs (dobutamine) et des médicaments vasoconstricteurs (adrénaline,
noradrénaline, dopamine), qui peuvent étre utilisés seuls ou en association selon les
indications. Les inhibiteurs de la phosphodiestérase Il et le |évosimendan font
également partie de l'arsenal thérapeutique de I’état de choc cardiogénique.

Malgré les progres thérapeutiques, la mortalité des patients en état de choc
cardiogénique reste élevée. Il s’agit donc d’une urgence diagnostique et
thérapeutique dont le pronostic dépend de l'identification précoce des patients a

haut risque et de la mise en place de mesures thérapeutiques rapides et adaptées.

30



TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE DE L’ETAT DE CHOC

CARDIOGENIQUE :

A. PANORAMA DES DIFFERENTS MEDICAMENTS INOTROPES POSITIFS ET

VASOCONSTRICTEURS :

1. INOTROPES POSITIFS :

a. Dobutamine :

C’est une catécholamine de synthese. Elle agit principalement sur les
récepteurs Bi-adrénergiques. Elle entraine une augmentation dose-dépendante de
la contractilité¢ ventriculaire [1,2]. La fréquence -cardiaque est élevée par
augmentation de I'automaticité du noeud sinusal. En plus de ses effets inotropes et
chronotropes positifs, la dobutamine a une action vasculaire. A faible dose, elle
entraine une vasodilatation avec diminution de la post-charge du VG par action sur
les récepteurs Bz2-adrénergiques vasculaires. A forte dose, elle stimule les récepteurs

ci1-adrénergiques induisant une vasoconstriction.

b. Inhibiteurs de la phosphodiestérase lll:

La phosphodiestérase entraine une dégradation de [I’adénosine
monophosphate cycliqgue (AMPc). Son inhibition par les inhibiteurs de Ia
phosphodiestérase Il (IPD Ill) est responsable de ['augmentation de I’AMPc
intracellulaire et donc de la concentration du calcium intracellulaire [1,2]. Les effets
hémodynamiques des IPD Il sont caractérisés par une augmentation du débit
cardiaque et une diminution des résistances vasculaires pulmonaires et systémiques.
On distingue entre les dérivés de la bipyridine (amrinone et milrinone) et les dérivés

imidazolés (énoximone et piroximone).
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c. Lévosimendan :

L’effet inotrope positif du lévosimendan passe par une stabilisation de la
liaison troponine C/calcium prolongeant ainsi I'interaction actine-myosine [1,2]. La
liaison du lévosimendan a la troponine C est dépendante de la concentration du
calcium intracellulaire. La liaison augmente pendant la systole mais reste quasiment
inchangée pendant la diastole. Le lévosimendan améliore donc les fonctions
systolique et diastolique du cceur sans avoir d’effet sur la fréquence cardiaque et la
consommation myocardique en oxygene. Le lévosimendan produit également une
vasodilatation dans de nombreux territoires vasculaires, notamment au niveau de la
circulation pulmonaire, coronarienne et systémique. Cet inotrope améliore donc la
contractilité myocardique sans avoir d’effet arythmogene tout en diminuant la post-
charge des deux ventricules. Le métabolite du lévosimendan est actif et a une demi-
vie d’élimination de 80-96 heures. Ce métabolite explique donc la persistance d’un

effet inotrope positif plusieurs jours apres I'administration du lévosimendan.
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2. VASOCONSTRICTEURS :

a. Adrénaline :

C’est une catécholamine endogene. Elle agit sur les récepteurs o1, «z, B1 et B2
adrénergiques [2]. A faible dose, I'effet B est prédominant, responsable d’une
augmentation de la contractilité et de la fréquence cardiaque. A forte dose, elle
provoque une vasoconstriction intense.

b. Noradrénaline :

C’est une catécholamine endogene. Elle a une affinité prédominante pour les
récepteurs o1 adrénergiques qui vont provoquer une augmentation des résistances
vasculaires systémiques [2]. Le rationnel de son utilisation dans le choc
cardiogénique repose sur la correction de la vasoplégie. La stimulation 1 modérée
procure une action inotrope modeste.

c. Dopamine :

Elle possede a la fois une action directe par stimulation des récepteurs
cardiaques adrénergiques et une action indirecte par libération de la noradrénaline,
dont elle est le précurseur naturel [2].

A faible dose (<2 y/Kg/min), la dopamine induit une vasodilatation
essentiellement rénale et mésentérique par stimulation élective des récepteurs
dopaminergiques postsynaptiques. Il s’y ajoute une inhibition de la libération de
noradrénaline par stimulation des récepteurs dopaminergiques présynaptiques.

A dose intermédiaire (2-5 v/kg/min), la dopamine exerce un effet f1, ce qui a
pour conséquence d’augmenter le débit cardiaque, le volume d’éjection systolique et
la pression artérielle. L’augmentation des doses au-dela de 5 y/Kg/min provoque le
recrutement cumulatif des récepteurs o qui conduit a une vasoconstriction

systémique progressive.
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A doses élevées (supérieures a 10 y/Kg/min), la dopamine entraine une
vasoconstriction périphérique réalisant une augmentation néfaste de la post charge
et une réduction du flux plasmatique rénal.

L’efficacité de ces différents agents inotropes et vasoconstricteurs sur
I’lamélioration du profil hémodynamique a été démontrée dans plusieurs études.
Néanmoins, leur utilisation présente certaines limites ; ils sont responsables d’une
augmentation de la consommation myocardique en oxygene, d’une diminution de la
perfusion coronaire, d’une altération de la microcirculation myocardique et d’une
toxicité myocardique (tachycardie, arythmie). Par ailleurs, ils deviennent de moins en
moins efficaces au cours du temps avec des phénomeénes de tachyphylaxie, de down
regulation et de mauvaise compliance. lls doivent donc étre administrés par titration
en fonction de la réponse aux objectifs thérapeutiques cibles, avec une durée de

perfusion la plus courte possible et la dose la plus faible possible.
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B. CHOIX DU TRAITEMENT INOTROPE POSITIF :

En comparaison a la milrinone, La dobutamine agit plus sur l'inotropisme
cardiaque, alors que la milrinone donne une plus grande vasodilatation [1]. La
dobutamine produit plus de tachycardie, d'arythmie, d'hypertension et d'ischémie
myocardique que la milrinone, tandis que la milrinone est plus susceptible de
provoquer une hypotension [1]. En raison de leurs effets secondaires et de I’absence
de bénéfice sur le pronostic, les inhibiteurs de la phosphodiestérase Ill ne sont plus
recommandés actuellement dans I’état de choc cardiogénique [3]. Leur utilisation est
limitée chez les malades sous bétabloquants ou en cas de réponse inadéquate a la
dobutamine.

L’effet bénéfique du lévosimendan sur I’'amélioration hémodynamique chez les
patients en état de choc cardiogénique a été démontré dans plusieurs études. Dans
I’étude LIDO [4], le groupe traité par le lévosimendan a atteint de facon significative
le critere de jugement principal (augmentation de I'index cardiaque d’au moins 30%
et baisse de la pression artérielle pulmonaire d’au moins 25 %) par rapport au
groupe traité par la dobutamine. D’autre part, la durée d’action apres injection du
lévosimendan semble étre prolongée ; I'analyse de la fréquence cardiaque et de la
pression artérielle suggere la persistance d’un effet hémodynamique au 7éme jour.
A noter que l'effet hémodynamique du lévosimendan est plus marqué chez les
patients recevant un traitement bétabloquant, a I'opposé de ce qui est observé sous
dobutamine. Ces bénéfices hémodynamiques ont été confirmés dans d’autres séries

plus récentes [5-7].
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En revanche, le bénéfice du lévosimendan sur la survie a long terme n’a pas pu
étre démontré. Citons I'étude SURVIVE [8] qui est un essai randomisé dont I'objectif
était d’évaluer l'effet d'une perfusion a court terme de l|évosimendan ou de
dobutamine sur la survie a long terme. La mortalité toutes causes confondues a 180
jours est survenue chez 173 patients (26%) du groupe lévosimendan et 185 patients
(28%) du groupe dobutamine. Le groupe lévosimendan présentait une diminution
plus importante du taux de peptide natriurétique de type B a 24 heures alors gu’il
persistait pendant 5 jours au groupe dobutamine. |l n'y avait pas de différences
statistiques entre les groupes de traitement pour les autres criteres secondaires
(mortalité toutes causes confondues a 31 jours, nombre de jours de vie a la sortie de
I'nopital, évaluation globale du patient a 24 heures, évaluation de la dyspnée a 24
heures et mortalité cardiovasculaire a 180 jours).

En conclusion, la dobutamine reste le médicament de choix pour I'effet
inotrope positif dans I’état de choc cardiogénique. Dans notre série, 94% des
patients ont bénéficié de la perfusion d’un inotrope positif représenté par la

dobutamine, le lévosimendan n’étant pas encore commercialisé au Maroc.
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C. CHOIX DU TRAITEMENT VASOCONSTRICTEUR :

L’administration optimale d'agents vasoconstricteurs dans I’état de choc
cardiogénique est nécessaire afin d’améliorer les résultats cliniques. Les guidelines
recommandent |'utilisation de la noradrénaline pour atteindre la pression artérielle
moyenne cible dans I’état de choc cardiogénique, plutét que l'adrénaline et la
dopamine [9]. Plusieurs études comparatives ont évalué I'efficacité des différents
vasopresseurs dans le traitement du choc cardiogénique.

Dans I’étude SOAP Il [10] (Sepsis Occurrence in Acutely Ill Patients), la
dopamine a été comparée a la noradrénaline dans une population hétérogéne de
patients présentant un état de choc. Dans le sous-groupe des patients «choc
cardiogénique», 'utilisation de la noradrénaline en premiere intention a été associée
a une amélioration significative de la survie en comparaison a la dopamine avec un
moindre effet arythmogeéne.

Une méta-analyse de plusieurs essais controlés randomisés a été récemment
réalisée [11], afin de valider I'efficacité de la noradrénaline dans le traitement du
choc cardiogénique en comparaison avec la dopamine. Cette méta-analyse a révélé
gue la noradrénaline était associée a une mortalité inférieure a 28 jours, a un risque
plus faible d'arythmie et de réactions gastro-intestinales.

D’autre part, I'étude randomisée The Catecholamine Study [12] a comparé
I'adrénaline a la noradrénaline chez 280 patients présentant un état de choc,
montrant une efficacité hémodynamique et une mortalité a 90 jours similaires, mais
avec un taux plus élevé d’acidose lactique et d’arythmies pour I’adrénaline.

Dans notre série, 69% des patients ont bénéficié de la perfusion d’un
traitement vasoconstricteur représenté essentiellement par I’adrénaline (57% des

cas). La noradrénaline a été utilisée chez seulement 2% des malades.
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D. PLACE DE L’ADRENALINE DANS L’ETAT DE CHOC CARDIOGENIQUE :

Tarvasmaki T et al. [13] et Jiang SY et al. [14] ont montré que l'utilisation de
I’adrénaline dans I’état de choc cardiogénique est indépendamment associée a une
augmentation de la mortalité et a une aggravation marquée des bio-marqueurs
cardiagques et rénaux.

Par ailleurs, les recommandations européennes [15] publiées récemment pour
le diagnostic et le traitement de I'insuffisance cardiaque aigue ne préconisent pas
l'utilisation de routine de [I'adrénaline dans le choc cardiogénique. Elles
recommandent I'utilisation de préférence de la noradrénaline comme vasopresseur
chez les patients malgré un traitement par un autre agent inotrope, afin
d’augmenter la pression artérielle et la perfusion des organes vitaux
(recommandation classe llb, B).

Dans I’étude de Levy B et al [16], 30 patients ont été randomisés avec un état
de choc cardiogénique afin de comparer [I'adrénaline et [I’association
noradrénaline/dobutamine. En considérant les effets hémodynamiques globaux,
I'adrénaline est aussi efficace que [I’association noradrénaline/dobutamine.
Néanmoins, I'adrénaline est associée a une acidose lactique, une arythmie et a des
réactions gastro-intestinales plus élevées.

Ainsi, I’association noradrénaline/dobutamine semble étre une stratégie plus
fiable et plus shre. L’utilisation de I’adrénaline dans I’état de choc cardiogénique est

donc réservée en cas d’arrét cardio-circulatoire ressuscité.

38



PRONOSTIC:

L’infarctus du myocarde a la phase aigue compliqué d’une dysfonction
ventriculaire gauche reste [I'étiologie la plus fréquente de I’état de choc
cardiogénique [17-19]. Malgré les progres thérapeutiques réalisés ces dernieres
décennies, la mortalité intra-hospitaliere de ces patients reste élevée (40 a 50%)
[18-24]. Il en ai de méme dans notre série ou le taux de mortalité est de 57%.
L’infarctus du myocarde a représenté 42% des causes de déces suivi de la
dysfonction ventriculaire gauche au stade terminal que ca soit d’origine ischémique
ou valvulaire dans 40% des cas. Ceci peut étre expliqué par le retard du diagnostic
de la cardiopathie en cause, vu le bas niveau socio-économique et intellectuel de
notre population. L’absence de couverture sanitaire et le mauvais état des hopitaux

publics en I’absence d’équipement et de personnel qualifiés sont aussi incriminés.

Selon plusieurs études (SHOCK [20], IABP-SHOCK Il [18], TRIUMPH [25]), les
facteurs associés a une mortalité élevée sont typiquement I’age avancé, les lésions
cérébrales post-anoxiques, la FEVG basse, le cardiac power index bas,

I’hypotension, I'insuffisance rénale aigue et le taux de lactates élevés.

Dans notre série, presque les deux tiers des patients décédés ont un age
supérieur a 60 ans. A noter que 13% de ces patients ont un age inférieur a 40 ans
dont I'étiologie est souvent valvulaire. Le diagnostic a un stade avancé de la
valvulopathie et le retard de la prise en charge chirurgicale de ces malades

expliquerait ce taux élevé de déces a un age jeune.
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La fraction d’éjection du ventricule gauche basse est retenue dans de
nombreuses études comme facteur prédictif de la mortalité [26,27]. Notons que
dans certaines études, certains patients en EDC cardiogénique présentent
paradoxalement des chiffres relativement élevées de la FEVG ; dans le registre
SHOCK, pres de 25% des patients ont une FEVG > 40%. Le caractére plus homogene
de la FEVG dans I’étude TRIUMPH (critere d’inclusion: FEVG<40%) limite sensiblement
la valeur de la FEVG sur le devenir des patients. Dans notre série, presque les trois

qguarts des patients ont une FEVG < 40%.

Le débit cardiaque reste dans la littérature un excellent facteur prédictif de
mortalité chez les patients en état de choc cardiogénique. D’apres I’étude de Fincke
et al [28], le «cardiac power index», produit du débit cardiaque et de la pression

artérielle moyenne concomitants est un puissant facteur prédictif de mortalité.

Il est a été démontré que la mesure de la pression artérielle systolique sous
drogues inotropes et vasopressives est corrélée a la mortalité de facon indépendante
et significative [29]. La pression artérielle moyenne était également explorée dans
plusieurs essais. Bien qu’elle soit significativement corrélée a la mortalité, sa valeur

prédictive reste plus faible que celle de la pression artérielle systolique.

13 a 28% des patients en EDC cardiogénique développent une insuffisance
rénale aigue [30-32]. Ces patients ont une mortalité intra-hospitaliere plus élevée,
avec un risque d’évolution vers l'insuffisance rénale chronique et le déces a long

terme [33-34].
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Un taux élevé de lactates est un facteur de mauvais pronostic. Il a été
démontré qu’un taux de lactates au-dela de 6,5 mmol/| est prédictif de la survenue
d’un état de choc et de mortalité intra-hospitaliere [35]. Le taux élevé du BNP et son
évolution au cours du traitement est corrélé a la morbi-mortalité et constitue un
facteur pronostic majeur [36-37], d’ou l'intérét du dosage de ces marqueurs

biologiques dans la prise en charge du choc cardiogénique.
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CONCLUSION




L’état de choc cardiogénique est une forme grave de I'insuffisance
cardiaque aigue dont I'infarctus du myocarde représente la cause la plus
fréquente.

La dobutamine reste le médicament de choix pour I'effet inotrope positif
dans I’état de choc cardiogénique.

Les recommandations récentes ne préconisent pas l'utilisation de routine
de I'adrénaline dans le choc cardiogénique. L’association noradrénaline-
dobutamine est préférée.

La mortalité des patients en état de choc cardiogénique reste élevée (57%
dans notre série).

L’infarctus du myocarde a la phase aigue représente la cause de déces la
plus fréquente suivi de la dysfonction ventriculaire gauche a la phase
terminale.

L’age avancé, I’hypotension, la FEVG basse, I'insuffisance rénale aigue et le
taux élevé du BNP et des lactates sont les principaux facteurs prédictifs de

mortalité.
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