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Résumé Le choc cardiogénique reste de nos jours une entité
mal définie, assez fréquente en pratique clinique (60 000–
70 000 cas/an en Europe), dont le pronostic est sombre, avec
une mortalité souvent supérieure à 40 % à 30 jours. À travers
cette revue de la littérature, nous essaierons de définir cette
entité et ses étiologies, avant de parler de son incidence et de
son pronostic. L’approche physiopathologique du choc car-
diogénique nous permettra par la suite d’approcher sa prise
en charge thérapeutique classique (gestion de la volémie,

amines inotropes et vasoconstrictives, ventilation) et les
limites de cette dernière. Ainsi, nous aborderons les assistan-
ces circulatoires et cardiocirculatoires disponibles en France,
afin de les envisager au sein d’une stratégie globale de prise
en charge du patient en choc cardiogénique. Nous discute-
rons plus spécifiquement leurs indications ainsi que l’impor-
tance du moment d’implantation afin d’optimiser leur effica-
cité. Enfin, nous évoquerons les assistances actuellement en
développement, mais également les nouvelles stratégies thé-
rapeutiques qui pourraient arriver dans les prochaines
années.

Mots clés Choc cardiogénique · Insuffisance cardiaque ·
Assistances circulatoires · ECLS · ECMO

Abstract Cardiogenic shock remains an ill-defined
entity, which is frequent in clinical practice (60,000–
70,000 cases/year in Europe), with a poor prognosis and
a mortality rate often exceeding 40% at 30 days. Through
this review, we will try to define this clinical entity and its
etiologies before discussing its incidence and prognosis.
The physiopathological approach of cardiogenic shock
will allow us to approach therapeutic management (vole-
mia management, inotrops and vasoconstrictors, and ven-
tilation) and its limits. Therefore, we will discuss about
circulatory and cardio-circulatory supports available in
France, in order to consider them within a global strategy
of patient management. We will also discuss about their
indications and the importance of the implantation timing
in order to optimize their effectiveness. Finally, we will
discuss about the assistance currently being developed
but also the new therapeutic strategies that could happen
in the upcoming years.
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Introduction

Définition du choc cardiogénique

Le choc cardiogénique (CC) se définit comme une hypoper-
fusion systémique secondaire à une altération du débit car-
diaque. Il se présente sous différentes formes pouvant aller
d’une hypoperfusion modérée, ou bas débit cardiaque, à un
tableau de choc profond avec défaillance multiviscérale
secondaire.

Les critères permettant de le définir associent :

• une pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg
depuis plus de 30 minutes ou la nécessité de vasopres-
seurs pour obtenir une pression artérielle systolique
(PAS) supérieure à 90 mmHg ;

• une congestion pulmonaire ou une élévation des pressions
intraventriculaires gauches ;

• des signes de malperfusion d’organe (au moins un des
signes suivants : altération de la conscience— confusion,
froideur des extrémités—, marbrures ; oligurie ; augmen-
tation des lactates sériques) [critères SHOCK Study] [1].

Le diagnostic clinique de CC est souvent aisé, mais il est
recommandé de s’aider d’une mesure du débit cardiaque
(index cardiaque < 1,8 à 2,2 l/min par m2 selon les études)
et des pressions de remplissage intraventriculaire gauche
(échocardiographie transthoracique ou cathétérisme droit)
afin de confirmer ce diagnostic [2,3]. Ces mesures objectives
permettent par ailleurs de confirmer la sévérité de certaines
situations cliniques trompeuses, car compensées ou vues
précocement, notamment chez le sujet jeune. Elles permet-
tent aussi un monitorage de l’efficacité des thérapeutiques
mises en œuvre.

À noter que cette définition consensuelle ne tient pas
compte de la possibilité d’un CC avec défaillance ventricu-
laire droite prédominante ou exclusive, survenant par exem-
ple en cas d’embolie pulmonaire massive, d’infarctus du
ventricule droit, d’insuffisance tricuspide aiguë (traumatique
ou postendocardite), ou encore en postopératoire de circula-

tion extracorporelle. Afin de collecter ces patients oubliés
dans la littérature, les patients présentant l’association d’une
élévation des pressions de remplissage droites (clinique et/
ou échocardiographique et/ou au cathétérisme droit) avec un
bas débit cardiaque pouvaient être inclus dans le récent
registre français multicentrique FRENSHOCK (Clinical-
Trials : NCT02703038) réalisé en 2016 et dont les résultats
devraient être disponibles en 2018.

Physiopathologie du choc cardiogénique

Le CC est une hypoperfusion tissulaire secondaire à une
chute du débit cardiaque initialement sans hypovolémie ni
vasoplégie le différenciant des autres types de choc. Cette
chute du débit cardiaque est classiquement en lien avec une
altération marquée de la fonction systolique du ventricule
gauche (VG). Ainsi, dans le cas d’un CC ischémique sur
occlusion du tronc commun gauche, il est aisé de compren-
dre qu’il existe une ischémie étendue de myocarde à l’ori-
gine d’une altération de la fonction systolique du VG, d’une
chute du volume d’éjection systolique du VG et donc du
débit cardiaque (Fig. 1). Cette dysfonction systolique du
VG est classiquement évaluée grâce à la mesure de la FEVG,
même si celle-ci est imparfaite, car dépendante à la fois de la
précharge et de la postcharge du VG. Ainsi, comme suggéré
par l’étude SHOCK, un certain nombre de patients ont une
FEVG quasiment normale ne pouvant expliquer cet état de
choc (20–25 %) [4]. Plusieurs mécanismes peuvent être en
jeu, isolés ou associés, et expliquer la survenue du CC :
une anomalie de circulation intracardiaque (valvulopathie
sévère fuyante ou obstructive aortique ou mitrale, cardiopa-
thie obstructive), une anomalie de la fonction diastolique
(cardiopathie restrictive ou infiltrative, cardiopathie posthy-
pertensive…), une atteinte du ventricule droit (infarctus du
ventricule droit, embolie pulmonaire). Enfin, il est impor-
tant de souligner l’implication d’un syndrome de réponse
inflammatoire et systémique (SRIS), retrouvé chez plus de
25 % des patients en CC et lié à des processus inflamma-
toires peu spécifiques ou en rapport avec des translocations

Abréviations

ACM : assistances circulatoires mécaniques

CPIA : contre-pulsion intra-aortique

CC : choc cardiogénique

DTI : doppler tissue imaging = doppler tissulaire

ECLS : extracorporeal life support

ECMO : extracorporeal membrane oxygenation

ESC : European Society of Cardiology

FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche

PAD : pression artérielle diastolique

PAM : pression artérielle moyenne

PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation mécanique

PtdVG : pression télédiastolique du ventricule gauche

SIRS : syndrome de réponse inflammatoire et systémique

SOFA : sequential organ failure assessment = score prédictif de

mortalité en réanimation

SVO2 : saturation veineuse en oxygène

UMAC : unité mobile d’assistance circulatoire

VD : ventricule droit

VG : ventricule gauche

98 Méd. Intensive Réa (2018) 27:97-113



bactériennes secondaires [1,5]. Ce SIRS est prédominant
dans le cas très particulier du CC post-arrêt cardiocircula-
toire récupéré, dont la physiopathologie complexe laisse
une grande part à la vasoplégie liée au SIRS, mais que nous
n’abordons pas dans cette revue de la littérature.

Tous ces facteurs concourent parallèlement à une autoag-
gravation de la situation par inadéquation entre la demande
et les apports en oxygène au niveau du myocarde, mais éga-
lement aux différents organes (reins, foie, cerveau, système
digestif), aboutissant à un tableau de défaillance multiviscé-
rale puis éventuellement au décès [6]. Ainsi, le tableau phy-
siopathologique du CC initialement pur devient rapidement
plus complexe, nécessitant une approche spécialisée abor-
dant ces différents déterminants.

Étiologies

L’infarctus du myocarde et ses complications représentent
les principales étiologies du CC dans environ 60–70 % des
cas [7], mais les causes non ischémiques sont probablement
sous-évaluées. Elles sont représentées par les myocardites
aiguës, les intoxications aiguës, les valvulopathies décom-
pensées ou tout simplement l’évolution naturelle d’une
cardiopathie avancée.

Il est important de noter que le CC se présente comme une
défaillance monoventriculaire gauche isolée dans plus de
70 % des cas [8].

Incidence et prévalence

L’incidence du CC reste stable depuis des décennies [9],
concernant 60 000 à 70 000 personnes par an en Europe. En
ce qui concerne le CC ischémique, il touche 5 à 8 % des

syndromes coronariens aigus avec surélévation du segment ST
et 2 à 3 % des syndromes coronariens aigus sans surélévation
du segment ST [10]. En France, il reste fréquent, touchant 5 à
7 % des infarctus en voie de constitution selon les registres
français FASTMI 2005 et 2010, USIC 2000 ou USIK 1995
[7]. Lorsque l’on s’intéresse aux CC, toutes causes confon-
dues sans limites d’âge, le registre récent FRENSHOCK (Cli-
nicalTrials : NCT02703038) a permis l’inclusion consécutive
de 777 patients sur 48 centres en France sur une période de six
mois en 2016, soulignant là sa fréquence en pratique clinique.
Les résultats de ce registre devraient être disponibles en
début 2018.

Pronostic

Malgré les avancées thérapeutiques récentes concernant
l’anticoagulation, l’antiagrégation et la revascularisation
précoce en cas de CC ischémique, la mortalité du CC reste
très élevée, de l’ordre de 40 à 50 % à un mois [11], voire
même supérieure à 80 % dans le cas du CC réfractaire pris en
charge médicalement [9,11–13]. Il est par contre très impor-
tant de noter que les patients survivant à la phase initiale ont
un excellent pronostic équivalent aux patients ayant fait un
infarctus sans CC, incitant à une prise en charge invasive
précoce [14].

Stratégie thérapeutique initiale et limites

En se fondant sur la physiopathologie du CC évoquée plus
tôt, la prise en charge du CC visera à restaurer une perfusion
tissulaire adéquate de façon à corriger la défaillance multi-
viscérale ou à en prévenir la survenue par la gestion de la

Fig. 1 Physiopathologie du choc cardiogénique (traduction des auteurs d’après Schurtz G et al., accepté pour publication dans Current

Vascular Pharmacology 2017) : VES : volume d’éjection systolique ; PTDVG : pression télédiastolique du ventricule gauche
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volémie, du tonus vasculaire et des fonctions systoliques et
diastoliques cardiaques. Afin d’optimiser la prise en charge
de ces patients, il est donc nécessaire d’assurer une surveil-
lance par monitorage continu de la fréquence cardiaque, de
la saturation et de la pression artérielle invasive au sein d’une
structure possédant le plateau technique adéquat de cardio-
logie interventionnelle et de soins intensifs (grade IC [3,15]).
En cas de CC non rapidement stabilisé ou réfractaire, le
transfert vers un centre expert avec plateau de cardiologie
interventionnelle, de chirurgie cardiaque et de réanimation
spécialisée doit être envisagé [15].

Devant tout CC, une étiologie ischémique doit être évo-
quée et une coronarographie réalisée au moindre doute.
Lorsque l’étiologie ischémique est retenue, la revascularisa-
tion doit être la priorité, puisqu’elle est le seul traitement
ayant apporté la preuve de l’amélioration de la survie de
ces patients [1,16], à l’origine du haut niveau de preuve
qui lui est accordé dans les recommandations européennes
(IA et IB pour l’ESC 2016 [3,17]) et américaines [18,19].
Cette revascularisation myocardique se réalise désormais
majoritairement par angioplastie coronaire percutanée per-
mettant une prise en charge plus rapide et moins invasive
[20]. Elle se doit d’être précoce dans les deux heures qui
suivent le diagnostic de CC ischémique [15]. L’intérêt éven-
tuel d’une revascularisation complète initiale de l’ensemble
des lésions significatives reste en discussion à ce jour, mais
les résultats de l’étude CULPRITSHOCK (ClinicalTrials :
NCT01927549) annoncés pour 2019 devraient permettre
de répondre à cette interrogation.

La prise en charge des patients en CC reste par ailleurs
peu formalisée, reposant sur l’empirisme et l’expérience per-
sonnelle ou transmise, d’autant que les recommandations
européennes et américaines laissent une large place à l’ap-
préciation individuelle du praticien [3,17–19,21]. Néan-
moins, les recommandations européennes de l’ESC ont pour
la première fois consacré un paragraphe à ce thème [3], et de
récentes recommandations d’experts français ont permis de
clarifier certains points [15].

La réanimation vise à restaurer une euvolémie classique-
ment par l’emploi de diurétiques tel le furosémide [15], voire
par l’emploi de techniques d’épuration extrarénale si néces-
saire. Il faut savoir évoquer un remplissage vasculaire dans
certains cas, notamment en l’absence de signe de surcharge
ou chez le patient insuffisant cardiaque chronique sous diu-
rétiques à fortes doses à domicile (classe IC ESC [3]). L’uti-
lisation d’inotropes vise à augmenter le débit cardiaque
grâce aux inodilatateurs (dobutamine), mais se fait au détri-
ment d’une augmentation de la consommation d’oxygène
par le myocarde. Parallèlement ou secondairement, en fonc-
tion du statut hémodynamique du malade (pression artérielle
moyenne [PAM] notamment), un support vasopresseur
(noradrénaline [22,23]) doit être débuté, visant à améliorer
la perfusion d’organe, même s’il peut théoriquement être

responsable d’une augmentation de la postcharge du VG.
Dans le contexte du CC, l’association noradrénaline–dobu-
tamine est consensuellement proposée en première intention
[15] (grades IIbB noradrénaline et IIbC dobutamine, selon
l’ESC [3]). La milrinone ou le lévosimendan peuvent être
évoqués en cas de réponse insuffisante au traitement proposé
ou en première intention chez des patients antérieurement
sous bêtabloquants au long cours [15]. Toutefois, malgré
une utilisation quasi systématique dans environ 90 % des
cas [10], il n’existe que très peu de données quant à l’intérêt
des amines vasopressives ou des inotropes dans la prise en
charge du CC, et il semblerait même qu’elles puissent être à
l’origine d’une surmortalité cardiovasculaire [22,24,25]. Des
études sont en cours dans le CC avec l’association noradré-
naline–dobutamine ou l’adrénaline et apporteront peut-être
plus d’informations (ClinicalTrials : NCT02591771 et
NCT01367743).

Rationnel de l’assistance circulatoire

Chez 15–20 % des patients en CC, les thérapeutiques décri-
tes précédemment s’avèrent insuffisantes, amenant à parler
de CC réfractaire. À ce jour, il n’existe pas de définition
consensuelle reconnue du CC réfractaire, mais il est admis
qu’il correspond aux situations où les doses d’amines néces-
saires augmentent de manière incontrôlée. Ainsi, des tech-
niques d’assistance ont pu être développées, qu’elles soient
circulatoires ou cardiocirculatoires et pour certaines asso-
ciées à la possibilité d’une oxygénation du sang circulant.
Dans ce contexte, l’assistance optimale devrait en théorie
pouvoir assurer un triple rôle (Annexe A) [26] :

• un support circulatoire à visée de perfusion d’organe,
dont l’objectif est la prévention ou la correction de la
défaillance multiviscérale. La surveillance de son effica-
cité repose sur le débit cardiaque obtenu et la PAM. La
saturation veineuse en oxygène (SVO2) permettra de s’as-
surer de l’adéquation de la perfusion tissulaire à la
demande ;

• une décharge ventriculaire gauche visant à diminuer la
pression télédiastolique du ventricule gauche (PtdVG) et
le travail cardiaque permettant de diminuer la consomma-
tion d’oxygène du myocarde. L’objectif est de mettre le
cœur au repos en diminuant la pression transpariétale du
VG afin de favoriser sa récupération ;

• une perfusion coronarienne suffisante visant à favoriser la
récupération myocardique par apport d’oxygène au myo-
carde afin de rééquilibrer la balance oxygène du myo-
carde. La perfusion du myocarde est en effet assurée en
diastole grâce à la perfusion coronarienne que l’on peut
schématiser par la différence PAD – PtdVG. En pratique,
il est possible d’approcher la perfusion coronarienne par
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la différence PAM – PtdVG, la pression artérielle diasto-
lique tend à se rapprocher de la PAM àmesure que le débit
de l’assistance augmente.

Assistances disponibles

Plusieurs assistances sont décrites dans la littérature. Elles se
différencient par leurs différents supports proposés : certai-
nes réalisent un véritable shunt du bloc cœur–poumon avec
possibilité d’oxygéner et de décarboxyler le sang dans le
même temps, assurant une assistance circulatoire et respira-
toire (extracorporeal life support [ECLS]), d’autres réalisent
une assistance monoventriculaire gauche plus ou moins
complète avec ou sans possibilité d’adjoindre un oxygéna-
teur (contre-pulsion intra-aortique [CPIA], Impella®, Tan-
demHeart®, PHP®, iVAC® 2.0), et enfin, certaines assurent
une assistance monoventriculaire droite avec ou sans oxygé-
nateur (Impella® RP, TandemHeart® droit et ECLS droite–
droite). Par souci de simplification et de pratique, nous ne
discuterons ici que des assistances disponibles en France
en 2017.

Le choix de l’assistance devra se faire en fonction du type
de CC présenté : sévérité de la défaillance VG, présence ou
non d’une défaillance VD isolée ou associée, présence d’une
défaillance pulmonaire associée. À ce stade, l’évaluation de
la fonction systolique du ventricule droit est donc essentielle.
Elle fera appel en priorité à l’évaluation échocardiogra-
phique, même si l’évaluation hémodynamique invasive peut
être utile en des mains expertes (classe IC selon l’ESC [17]).
Cette évaluation reste difficile et trompeuse sans critères for-
mels et reconnus permettant de définir la défaillance VD qui
contre-indiquerait l’assistance monoventriculaire gauche
(dilatation du VD, mesures du TAPSE en TM et de l’onde S
tricuspide en DTI) [27].

Enfin, le choix du type d’assistance dépendra également
du lieu de prise en charge et des techniques disponibles sur le
centre, en sachant que dans certains cas il peut être fait appel
à l’unité mobile d’assistance circulatoire (UMAC) qu’assu-
rent certains centres de référence au sein de réseaux dédiés,
afin de mettre en place l’assistance avant rapprochement du
centre de référence.

Assistance circulatoire : ECMO veinoartérielle
ou ECLS

L’ECLS est une assistance circulatoire injectant dans une
artère périphérique (fémorale dans la grande majorité des
cas et parfois axillaire) grâce à un abord percutané ou chirur-
gical par technique de Seldinger modifiée. Son implantation
peut parfois s’avérer impossible en présence d’une artério-
pathie périphérique sévère et peut être associée à des compli-

cations vasculaires thromboemboliques ou hémorragiques.
L’ECLS aspire le sang dans l’oreillette droite et la veine cave
inférieure pour le réinjecter dans l’artère fémorale ou iliaque
droite après oxygénation et décarboxylation, grâce à l’asso-
ciation d’une pompe centrifuge et d’un oxygénateur. Elle
peut créer un débit rétrograde aortique de plus de 5 l/min si
nécessaire et est donc contre-indiquée en cas d’insuffisance
aortique modérée à sévère. Le débit généré par l’ECLS sera
associé à une baisse de la précharge, mais également à une
augmentation de la postcharge ventriculaire gauche à l’ori-
gine d’une augmentation du travail cardiaque et de la PtdVG
(Fig. 2). Ainsi, il existe une augmentation de la consomma-
tion d’oxygène par le myocarde et une absence de mise au
repos du cœur allant à l’encontre d’une éventuelle récupéra-
tion. On parle ainsi d’assistance circulatoire et non car-
diaque. Cette situation peut induire dans certains cas un
œdème pulmonaire cardiogénique qui grève nettement le
pronostic.

Dans ce contexte, une décharge du VG peut être associée,
complexifiant la prise en charge et le risque de complications
iatrogènes. La CPIA a longtemps été utilisée sur des bases
physiopathologiques dans de petites séries de patients
[28,29], mais son efficacité a été remise en cause dans un
large et récent registre [30]. L’Impella® dans ce contexte a
apporté des éléments en faveur de son efficacité en termes de
baisse des pressions capillaires pulmonaires et de défaillance
d’organes à travers des séries de cas et d’études physiopatho-
logiques, mais sa place reste à définir plus précisément
[31,32]. D’autres préconisent la centralisation chirurgicale
de l’ECLS avec décharges directes des cavités droites et gau-
ches, l’adjonction sur le circuit de l’ECLS d’une canule de
décharge VG introduite par l’artère sous-clavière gauche à
travers la valve aortique ou par thoracotomie latérale gauche
à l’apex du VG ou encore la réalisation d’une atrioseptoto-
mie [33].

Le recours à l’ECLS nécessite des abords veineux (23 à
29 Fr) et artériels (15 à 19 Fr) de gros calibre à l’origine de
complications vasculaires et cutanées (ischémie du membre
ipsilatéral, faux anévrisme, hématome, retard de cicatrisa-
tion…) justifiant une surveillance rapprochée et la mise en
place systématique d’une reperfusion d’aval du membre. Les
autres complications classiques associent hémolyse et
thrombopénie, saignements (voies d’abord, digestifs et
ORL notamment) et transfusion, embolies systémiques et
neurologiques, et les complications de réanimations (PAVM,
septicémie, thrombose veineuse périphérique…) [34,35].

La robustesse et la diffusion de l’ECLS dans la prise en
charge du CC reposent sur de nombreuses séries publiées au
cours des dix dernières années [34,36–38] aux résultats inté-
ressants dans différents types de CC, qu’ils soient ischémi-
ques [39], sur myocardite [40,41], postcardiotomies [42] ou
encore sur intoxication aux cardiotropes [43,44]. Une
récente méta-analyse montre une amélioration de la survie
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dans l’arrêt cardiaque réfractaire et dans le CC ischémique
en comparaison avec la CPIA [45]. Il n’existe par contre à ce
jour aucune étude randomisée visant à évaluer l’efficacité de
l’ECLS dans la prise en charge du CC, même si des études
sont en cours (NCT02870946). L’étude ECMO-CS (Extra-
Corporeal Membrane Oxygenation in the Therapy of Car-
diogenic Shock ; NCT02301819), qui vise à inclure
120 patients randomisés entre traitement standard et ECLS
précoce dans le CC, a été débutée en fin 2014 à Prague et est
toujours en cours de recrutement.

Les indications de l’ECLS restent à préciser par des
études randomisées de grande ampleur, mais elle ne devrait
probablement pas être proposée en première intention dans
le cadre d’un CC sur défaillance monoventriculaire gauche
isolée sans défaillance multiviscérale associée. Elle est pro-
posée dans le CC sévère avec défaillance biventriculaire ou
avec défaillance monoventriculaire gauche associée à une
atteinte respiratoire, afin de stabiliser une situation critique.

Assistance ayant prouvé son inefficacité : la contre-
pulsion intra-aortique

La CPIA est utilisée depuis les années 1960. Elle paraissait
séduisante d’un point de vue physiopathologique, permet-
tant d’améliorer la perfusion coronaire et cérébrale en dias-
tole tout en baissant la PtdVG et en améliorant légèrement le
débit cardiaque [46]. Mais alors qu’elle est largement dispo-
nible sur l’ensemble des centres disposant de cardiologie

interventionnelle du fait d’une facilité de pose et d’un coût
restreint, les preuves se sont accumulées quant à son absence
d’efficacité clinique (Fig. 2, Annexe B). Ainsi, l’étude mul-
ticentrique IABP SHOCK 2, qui a randomisé 600 patients en
CC ischémique entre une prise en charge conventionnelle du
CC et l’adjonction précoce d’une CPIA, n’a pas démontré
d’amélioration de la survie à 30 jours [47] ou à un an [48]
dans le groupe sous CPIA, et cela quels que soient les sous-
groupes étudiés.

Parallèlement, l’expérience clinique a confirmé cette
absence d’efficacité probante tout en démontrant une aug-
mentation de la morbidité induite par les complications vas-
culaires ou neurologiques, notamment grâce à de nombreux
registres internationaux [49,50]. Dès lors, les recommanda-
tions européennes ont nettement dégradé la place de la CPIA
dans la prise en charge du patient en CC jusqu’à un niveau
de recommandation IIIA [3,17]. Une possible place lui reste
pour la prise en charge du CC sur complications mécaniques
d’IDM en attente de chirurgie (classe Iia, niveau de
preuve C).

Il ne faut donc plus utiliser la CPIA en première intention
dans le CC tout-venant.

Une assistance en développement : l’Impella® 3.5 et 5.0

Le système Impella® (Abiomed) est une assistance ventricu-
laire gauche transitoire à débit continu fonctionnant grâce à
une pompe axiale rotative qui prélève le sang dans le VG à

Fig. 2 Courbes pression–volume du ventricule gauche chez le cœur sain (noir pointillé), le patient en choc cardiogénique (rouge),

le patient sous Impella® à 2 et 5 l/min (marron) et sous ECLS à 2 et 5 l/min (orange) : baisse du travail cardiaque par les deux types d’as-

sistance aux débits usuels, mais pour des pressions et des volumes augmentés dans le cas de l’ECLS et abaissés dans le cas de l’Impella®.

PtdVG : pression télédiastolique du ventricule gauche ; PtsVG : pression télésystolique du ventricule gauche ; VtdVG : volume télédias-

tolique du ventricule gauche ; VtsVG : volume télésystolique du ventricule gauche
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travers la valve aortique et le réinjecte dans l’aorte ascen-
dante en regard des ostia coronaires. Elle peut être implantée
par voie percutanée ou par voie chirurgicale et peut atteindre
une vitesse de rotation de 33 000 tours/min permettant des
débits jusqu’à 5 l/min en fonction du type de pompe utilisé.

Ce type de dispositif ne doit pas être proposé en cas de
valvulopathie aortique sévère (fuite ou sténose), de valve
aortique mécanique ou en cas de thrombus intraventriculaire
gauche.

Trois types de dispositifs sont disponibles : les
dispositifs 2.5 (canule : 12 Fr ; débit maximum : 2,2–2,5 l/
min) et Impella® CP (canule : 14 Fr ; débit maximum : 4 l/
min) sont insérés par voie percutanée fémorale sous anesthé-
sie locale en salle de cathétérisme sous contrôle fluorosco-
pique ; alors que le dispositif 5.0 (canule : 21 Fr ; débit maxi-
mum : 5,0 l/min) est inséré par voie chirurgicale fémorale ou
sous-clavière sous anesthésie locale ou générale au bloc
opératoire.

L’Impella® entraîne une décharge du VG en permettant
une diminution de la PtdVG et une diminution des volumes
télédiastoliques et télésystoliques du VG (Fig. 2) [51–53].
Elle entraîne une augmentation significativement plus
importante du débit cardiaque, de la PAM et du flux corona-
rien que la CPIA [54]. Kawashima et al., dans un modèle de
CC ischémique chez l’animal, ont mis en évidence une dimi-
nution de la consommation en oxygène du myocarde signi-
ficativement plus importante sous Impella® que sous
ECMO, démontrant son rôle de décharge ventriculaire gau-
che [55].

L’Impella® semble donc remplir tous les déterminants du
support hémodynamique décrits précédemment [26] comme
visualisé sur les courbes pression–volume (Fig. 2). Dans le
cadre du CC sévère réfractaire, pouvoir assurer un débit
supérieur à 3 l/min semble nécessaire, amenant à privilégier
l’utilisation de l’Impella® CP ou 5.0 [56].

En pratique clinique, l’implantation semble aisée et
rapide, avec un temps moyen de pose de 17 minutes dans

le registre USpella, confirmant sa possible diffusion auprès
des cardiologues interventionnels.

L’utilisation des dispositifs Impella® est associée à des
complications des voies d’abord (hématome, faux ané-
vrisme, fistule artérioveineuse, ischémie de membre…) et à
des saignements et transfusions qui semblent moins fré-
quents que sous ECLS. L’hémolyse et la thrombopénie sont
fréquentes, mais sans être toujours cliniquement significa-
tives, et existent d’autant plus pour le modèle 2.5 plus petit
avec vitesse de rotation plus élevée. Les autres complica-
tions classiques mais rares sont la tamponnade et les compli-
cations emboliques (cérébrales et systémiques).

Les résultats disponibles à ce jour dans le CC sont exclu-
sivement descriptifs, reposant sur de petites séries souvent
monocentriques, résumées dans la figure 3. L’Impella®

semble associée à une amélioration des paramètres hémody-
namiques (augmentation de l’index cardiaque et de la PAM,
baisse de la pression capillaire pulmonaire), biologiques
(amélioration des défaillances d’organes, baisse du lactate
sérique) [57] et échographiques (amélioration de la FEVG
et du débit cardiaque) [58] des patients implantés, mais sans
réel groupe comparateur.

Le registre USpella américain a permis, sur une large série
de patients en CC (154 patients), de préciser le type d’assis-
tance et le timing de sa mise en place. Il a permis de mettre en
évidence une amélioration significative de la survie hospita-
lière par rapport à la CPIA (39,5 contre 65 % ; p = 0,0116),
d’autant plus si l’assistance était placée précocement avant
l’angioplastie [59].

Par la suite, il confirme ces résultats chez 287 patients en
CC ischémique, avec une amélioration nette de la survie
d’autant plus si l’Impella® était posée précocement avant
l’angioplastie [60]. Ce registre suggère même une utilisation
très précoce dès la prise en charge initiale du CC de manière
contemporaine à l’utilisation d’amines vasopressives et/ou
inotropes, puisque la mortalité des patients était significati-
vement moins élevée lorsque l’Impella® était posée avant
l’utilisation d’amines et chutait à mesure que le nombre et

Fig. 3 Niveaux de recommandations actuels des différentes assistances disponibles dans le choc cardiogénique : classe I = il faut utiliser ;

classe IIa = il faut envisager ; classe IIb = il est possible d’envisager ; classe III = il ne faut pas utiliser ; niveau de preuve A = fondé

sur plusieurs études randomisées contrôlées de grande ampleur ; B = une seule étude randomisée de petite taille ou de grands registres

ou étude cas témoins ; C = études descriptives observationnelles
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les doses d’amines augmentaient (survie hospitalière de
68 % si Impella® implantée avant l’usage d’inotropes, de
46 % si après l’usage d’un inotrope et survie de 35 % si
implantée après l’usage de deux inotropes ; p < 0,001) [60].

Malheureusement, les données randomisées concernant
l’Impella® sont rares du fait de la difficulté d’inclusion des
patients dans ce type d’études (Annexe D) [61]. L’IMPRESS
study est la seule étude randomisée ayant comparé la CPIA
et l’Impella® CP dans le CC ischémique bénéficiant d’une
angioplastie. Cette étude récemment publiée ne retrouve pas
de bénéfice à l’utilisation de l’Impella® CP en termes de
mortalité à j30 (50 % pour le groupe CPIA et 46 % pour le
groupe Impella® CP ; p = 0,9), mais est à l’origine de nom-
breuses critiques concernant son manque de puissance et le
type de patients inclus [45]. Il s’agissait pour la plupart de
patients ayant fait un arrêt cardiaque préalable à l’implanta-
tion, dont la mortalité est secondaire à des lésions neurolo-
giques et non à une défaillance hémodynamique, limitant
l’extrapolation de ces résultats.

L’étude DANSHOCK, débutée en 2012, est toujours
en cours dans le CC ischémique au Danemark. Elle vise à
randomiser 360 patients entre CPIA et Impella® CP, mais
peine également à inclure des malades (ClinicalTrials :
NCT01633502).

Enfin, à ce jour, ce dispositif est onéreux et non rem-
boursé en France, limitant grandement son utilisation, même
si une demande de remboursement semble avoir été déposée
auprès des autorités compétentes.

Le système Impella® (CP ou 5.0) permet une assistance
circulatoire antérograde avec décharge ventriculaire gauche
systolodiastolique. Elle est la seule assistance circulatoire
mécanique (ACM) temporaire disponible en France à ce jour
à réunir ces deux conditions, mais devra faire ses preuves
dans des études dédiées actuellement en cours.

Cas particulier de l’assistance droite

La défaillance ventriculaire droite est fréquente dans le CC,
qu’elle soit isolée ou associée à la défaillance gauche, mais
reste mal évaluée et probablement sous-estimée. En cas de
défaillance biventriculaire, l’utilisation de l’ECLS, tech-
nique bien connue et robuste, ne fait pas débat. Par contre,
en cas de défaillance droite isolée ou survenant chez un
patient sous assistance gauche aiguë ou chronique (left ven-
tricular assist device [LVAD]), l’arsenal thérapeutique était
assez limité jusqu’à peu. Désormais, des techniques spéci-
fiques se développent afin de pallier ce vide.

Certains ont pu décrire l’utilisation de l’ECLS centrale
chirurgicale comme assistance droite–droite plus ou moins
couplée à un oxygénateur. Une canule aspire dans l’oreillette
droite ou le VD, et l’autre réinjecte dans l’artère pulmonaire.
Afin de limiter les complications de l’abord chirurgical,
d’autres ont pu proposer un abord percutané avec canule

aspirant dans l’oreillette droite à partir d’un abord veineux
fémoral et l’autre réinjectant dans l’artère pulmonaire grâce à
une canule coudée montée sous fluoroscopie sur guide par
un abord jugulaire droit ou sous-xyphoïdien [62].

Depuis juillet 2017, l’Impella® RP spécialement désignée
pour une insertion percutanée dans l’artère pulmonaire à tra-
vers le VD et la valve pulmonaire est disponible en France. Il
s’agit d’une pompe microaxiale de 22 Fr montée sur un
cathéter de 11 Fr qui aspire dans la veine cave inférieure et
éjecte dans l’artère pulmonaire, assurant un débit jusqu’à 4 l/
min pour 33 000 tours/min. Anderson et al. en 2015 [63] ont
décrit une première série de défaillances VD essentiellement
postopératoires (postimplantations de LVAD, postcardioto-
mies et post-transplantations), mais plus de données seront
nécessaires avant de pouvoir conclure à l’efficacité et à la
sécurité de ce type d’assistance séduisante.

Propositions d’algorithme de prise en charge

Quand y penser ?

Face à l’hétérogénéité des tableaux cliniques, à la diversité
des approches thérapeutiques et en l’absence d’études ran-
domisées de grande ampleur aux résultats univoques, les
recommandations américaines comme européennes ne peu-
vent que demeurer relativement peu directives et précises,
mais se positionnent de plus en plus clairement [3,17–
19,21] (Fig. 3).

L’analyse des données récentes de la littérature a conduit
plusieurs sociétés savantes à émettre des recommandations
et/ou des consensus d’experts.

Ainsi, pour l’American Heart Association [64], les ACM
percutanées assurent un support hémodynamique supérieur
au traitement pharmacologique et peuvent être envisagées
chez les patients présentant un CC. Dans ce contexte, l’ACM
percutanée à flux continu (Impella® ou TandemHeart®) a un
bénéfice supérieur justifiant sa préférence. Ainsi, une ACM
percutanée peut être envisagée chez les patients candidats à
l’implantation d’une assistance ventriculaire gauche défini-
tive (LVAD) ou si une récupération rapide de l’état de choc
est attendue (myocardite fulminante, cardiomyopathie
induite par le stress). Elle peut être également utilisée en
cas d’impossibilité de sevrer la circulation extracorporelle
après une chirurgie cardiaque.

En présence d’une insuffisance cardiaque biventriculaire
ou en cas d’altération des échanges gazeux pulmonaires,
l’ECLS (ou l’ECMO veinoartérielle) doit être privilégiée.
Dans le cas particulier d’une défaillance isolée du ventricule
droit induisant un CC, l’utilisation d’une ACM percutanée
peut être envisagée sans préciser laquelle.

Pour la Société européenne de cardiologie, l’ACM percu-
tanée ou l’ECLS peuvent être proposées dans le CC avec un
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niveau de preuve IIbC en se fondant sur l’âge du patient, ses
comorbidités et son statut neurologique [3,17].

Pour la SRLF/SFAR/SFMU, dans le cadre d’un CC sévère,
l’ECLS (accord fort) ou l’Impella® 5.0 en cas de compétences
locales (accord faible) peuvent être proposées [15].

Pour l’AHA/ACCF/SCAI, les recommandations sont
plus anciennes, avec un niveau IIaB pour l’assistance dans
le CC, sans faire de différence entre les ACM percutanées et
l’ECLS [18,19].

Désormais, la CPIA ne doit pas être utilisée en première
intention dans le CC, quelle qu’en soit l’étiologie, pour tou-
tes les sociétés savantes décrites ci-dessus en dehors des
sociétés américaines ACC/AHA qui n’ont pas remis à jour
leurs recommandations depuis la publication de l’étude
IABP-SHOCK II.

Place centrale du projet patient

Comme nous venons de le voir, le recours à l’assistance cir-
culatoire ou CC n’est préconisé à ce jour que dans la prise en
charge du CC sévère, voire réfractaire, avec des niveaux de
preuve intermédiaires du fait de la difficulté de réaliser des
études de grande envergure sur ce type de patients instables.
Afin de limiter l’apparition d’impasses thérapeutiques tout
en maximisant les chances de succès de ce type de prise en
charge, il est indispensable de sélectionner avant même l’im-
plantation les malades pouvant en bénéficier grâce à une
discussion multidisciplinaire au sein de structures spéciali-
sées compétentes. C’est l’intérêt des centres de référence qui
bénéficient du plateau technique nécessaire (cardiologie
interventionnelle, rythmologie, chirurgie cardiaque et vascu-
laire, réanimation, USIC) et d’une équipe dédiée multidisci-
plinaire (concept d’équipe de CC) [65].

L’assistance circulatoire ou cardiocirculatoire devrait per-
mettre de rétablir une perfusion systémique corrigeant la
dysfonction d’organe tout en déchargeant le VG et en opti-
misant la perfusion myocardique, permettant ainsi la récupé-
ration myocardique. Elle s’inscrit ainsi le plus souvent dans
un projet de pont à la récupération. C’est le cas d’une myo-
cardite fulminante, d’une intoxication sévère aux cardiotro-
pes ou d’un orage rythmique en phase aiguë d’infarctus du
myocarde par exemple.

Dans les cas où la récupération n’est pas envisageable, ces
assistances permettent en l’absence de contre-indication
d’amener le patient vers une transplantation cardiaque ou
une assistance cardiaque chronique (assistance monoventricu-
laire gauche chronique [type Heartmate®/Heartware®/Jar-
vik®]) ou encore un cœur artificiel total (type Cardiowest®

ou Carmat®). Il s’agit alors d’un pont à la transplantation
ou à l’assistance chronique. Cela est le cas lors d’un CC
survenant à la fin de l’évolution d’une cardiopathie chronique
ancienne ou en cas d’infarctus antérieur étendu pris en charge
hors délai avec large séquelle myocardique échographique et

électrocardiographique. Il est ici indispensable de n’envisager
ce type de pont par une ACM percutanée ou une ECLS qu’en
l’absence de contre-indication au projet de transplantation ou
d’assistance chronique (âge avancé, néoplasie active ou
récente, infection sévère évolutive, défaillance multiviscérale
avancée, statut neurologique dépassé…).

Dans certains cas, le projet initial est mal connu, mais le
contexte exceptionnel de la situation peut amener l’équipe
médicale à envisager la mise sous assistance afin de se lais-
ser le temps de la réflexion (pont à la décision) ou de la
stabilisation de l’état du malade (pont à devenir candidat,
que ce soit à une transplantation cardiaque ou à une assis-
tance chronique). L’assistance aiguë (ACM ou ECLS) doit
alors permettre la réalisation d’un bilan d’opérabilité et la
recherche de contre-indications éventuelles à un projet
secondaire de type transplantation ou assistance chronique.
Cette période permettra par ailleurs d’envisager un sevrage
simple de l’assistance dans certains cas de bonne récupéra-
tion myocardique.

Il est indispensable d’évoquer ces projets et les possibili-
tés thérapeutiques dès la discussion de mise en place de ce
type d’assistance, car un certain nombre de patients peut se
retrouver en impasse thérapeutique après quelques heures ou
jours de support. Ces situations médicales sont toujours très
difficiles pour les proches et les équipes soignantes, justifiant
d’y réfléchir et de les expliquer en amont.

En outre, l’assistance engendre des coûts directs (achat du
consommable et de la console de l’assistance) et indirects
(personnel médical et paramédical, suivi biologique, réani-
mation prolongée, transfusions…) importants [66] en nette
augmentation depuis l’avènement et la diffusion des ACM
percutanées [67] qui risquent de mettre à mal les systèmes de
santé [68] et qui justifient d’autant la sélection des malades
pour les bons projets.

Le risque majeur avec une assistance, qu’elle soit circula-
toire, cardiocirculatoire ou cardiorespiratoire, est d’implan-
ter tous les malades sans projet envisageable. Il n’existe pas
de critères formels contre-indiquant l’implantation dans la
littérature, mais certains critères de bon sens sont fréquem-
ment utilisés comme un âge physiologique avancé (> 75 ans
si projet de pont à une assistance chronique ou > 65 ans pour
un pont à la transplantation par exemple, seuil plus difficile
en cas de pont à la récupération), une défaillance multiviscé-
rale avancée signant un état dépassé (SOFA > 15 par exem-
ple), présence de comorbidités engageant le pronostic vital à
court ou à moyen terme (néoplasie active, insuffisance res-
piratoire chronique ou cardiaque sans transplantation ou
assistance chronique envisageable…), saignement intracrâ-
nien contre-indiquant toute anticoagulation curative…

La figure 4 ci-jointe résume l’algorithme de prise en
charge du CC en 2017 en se fondant sur les recommanda-
tions de l’ESC 2014 et 2016.
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Perspectives

Assistances en développement

• Le système Heartmate® PHP (Thoratec-SJM®) est une
assistance cardiocirculatoire de courte durée implantée
par voie percutanée fémorale. Il s’agit d’une pompe axiale
à flux continu de 13 Fr autoexpansible à 24 Fr qui sera
libérée à travers la valve aortique. Elle permet d’assurer
un débit allant jusqu’à 4 l/min grâce à une rotation du
rotor en élastomère jusqu’à 20 500 tours/min [69].
L’étude SHIELD 1 dans l’angioplastie à haut risque chez
50 patients a pu démontrer sa facilité d’implantation, l’ef-
ficacité du support hémodynamique et l’absence d’hémo-
lyse significative, mais pour une période maximale de
deux heures. L’étude SHIELD 2 (ClinicalTrials :
NCT02468778) qui vise l’inclusion randomisée multicen-
trique de 450 patients entre la PHP et l’Impella® 2.5
devrait apporter plus d’éléments, mais l’étude dans le
CC (ClinicalTrials : NCT02279979) a été arrêtée préma-
turément du fait de problèmes techniques lors du support
prolongé ;

• l’iVAC® 2.0 (PulseCath®–Térumo®) est une assistance
cardiocirculatoire pulsatile insérée à travers la valve aor-
tique par voie percutanée fémorale grâce à un désilet
extensible et repliable de 19 Fr (Solopath®–Térumo®).
Elle aspire le sang dans le VG en systole en remplissant
un ventricule externe de 40 ml avant de le réinjecter dans
l’aorte ascendante au-dessus des cuspides aortiques en
diastole grâce à une synchronisation à l’ECG ou à la pres-

sion artérielle invasive du patient. Grâce à son utilisation
couplée à une console de CPIA, elle permet de générer un
débit de 1,2 à 1,5 l/min. La première utilisation chez
l’homme dans l’angioplastie à haut risque vient d’être
publiée récemment et concerne 14 patients [70]. À ce jour,
le développement dans le CC en est au stade préclinique.

Assistance plus précoce : « préventive » ?

Vu les avancées réalisées depuis une dizaine d’années dans
le domaine de l’assistance en termes de faisabilité et de faci-
lité d’implantation, d’efficacité et de sécurité d’utilisation du
support, l’idée d’un recours plus précoce à l’assistance cir-
culatoire et surtout cardiocirculatoire émerge. L’idée serait
non plus de pallier l’état de choc en se laissant le temps de
corriger la défaillance multiviscérale et d’attendre une éven-
tuelle récupération des tissus agressés, dont le myocarde,
mais d’éviter l’apparition d’une défaillance cardiaque sévère
à l’origine du CC et des défaillances d’organes. Des études
expérimentales chez le cochon ont pu démontrer une dimi-
nution de la zone de nécrose en cas de décharge précoce du
VG avant même la revascularisation dans le CC ischémique
[71], et les données cliniques semblent abonder dans ce sens
avec une survie significativement améliorée lorsque l’assis-
tance cardiocirculatoire (Impella®) était mise en place avant
la réalisation de l’angioplastie dans le registre USpella [60].
L’assistance permet, d’une part, de stabiliser la situation
hémodynamique systémique et donc de limiter l’agression
tissulaire diffuse liée à l’hypoperfusion et, d’autre part,
d’améliorer rapidement la perfusion et l’oxygénation

Fig. 4 Proposition d’algorithme de prise en charge du choc cardiogénique en se fondant sur les recommandations ESC 2014 et 2016

[3,17] : CAT : cœur artificiel total ; ECLS : extracorporeal life support ; IOT : intubation orotrachéale ; LVAD : left ventricular assist

device ; O2 : oxygénothérapie ; VD : ventricule droit ; VNI : ventilation non invasive ; SDMV : syndrome de défaillance multiviscérale
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myocardique tout en déchargeant le VG, rééquilibrant donc
rapidement sa balance en oxygène. Le concept d’assistance
« préventive » est séduisant, permettant en outre de limiter la
mortalité précoce du CC, mais potentiellement également la
morbidité et la mortalité tardive secondaire à l’évolution vers
l’insuffisance cardiaque chronique [64,68,72]. Ainsi, cer-
tains n’hésitent pas à parler dans le CC ischémique de door
to circulatory support time à la place du classique door to
baloon time signifiant l’intérêt de la rapidité de mise en place
du support circulatoire dans ces situations [72].

Des études seront évidemment nécessaires dans l’avenir
pour évaluer la balance bénéfice–risque clinique de ce type
de stratégie (morbimortalité) mais également la balance
coût–efficacité à l’échelle populationnelle.

Conclusion

À ce jour, la place de l’assistance circulatoire ou cardio-
circulatoire dans le CC est limitée au CC sévère, voire
réfractaire, en l’absence de contre-indication. L’assistance
doit s’intégrer au sein d’une prise en charge globale du

patient dans un projet de récupération ou de pont vers
une assistance chronique ou une transplantation grâce à
une approche multidisciplinaire spécialisée au sein de
structures spécifiques. Actuellement, deux types d’assis-
tance peuvent être envisagés en France : une Impella®

(CP percutanée ou 5.0 chirurgicale) en cas de défaillance
monoventriculaire gauche isolée et une ECLS en cas de
défaillance biventriculaire et/ou de défaillance respiratoire
associée. L’amélioration des techniques et le développe-
ment continu de ces assistances au sein de protocoles de
recherche dédiés devraient permettre de préciser les indi-
cations et le moment idéal d’implantation dans les années
à venir.

Liens d’intérêts : C. Delmas déclare être dans l’attente d’un
don d’Abiomed visant à soutenir l’étude FRENSHOCK dont
il est le principal investigateur. L’ensemble des fonds versés
serviront à cette étude (salaires des ARCs, procédures admi-
nistratives, assurances, suivi des patients), et aucun ne sera
versé à titre individuel. Les autres auteurs ne déclarent aucun
lien d’intérêt en rapport avec cette mise au point sur le choc
cardiogénique.
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Annexe A

Déterminants et paramètres de surveillance de l’efficacité d’une assistance cardiocirculatoire dans le contexte d’un choc
cardiogénique. PAM : pression artérielle moyenne ; PtdVG : pression télédiastolique du ventricule gauche

Annexe B

Études randomisées réalisées avec la contre-pulsion intra-aortique dans le choc cardiogénique ischémique. ATC : angioplastie
seule ; CC : choc cardiogénique ; CPIA : contre-pulsion intra-aortique ; IDM : infarctus du myocarde ; MACCE : Major
Adverse Cardiovascular and Cerebrovascular Event (Prondzinsky R, et al. Crit Care Med. 2010; Thiele H, et al. N Engl J Med.
2012; Patel MR, et al. JAMA. 2011; Perera D, et al. JAMA. 2010)
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Annexe C

Pronostic des patients implantés pour choc cardiogénique dans la littérature (mise à jour juin 2017 ; traduction par les auteurs
de Schurtz G et al., accepté pour publication dans Current Vascular Pharmacology 2017
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Annexe D

Tableau récapitulatif des études randomisées réalisées avec l’Impella® dans le choc cardiogénique. CC : choc cardiogénique ;
ICA : insuffisance cardiaque aiguë ; IDM : infarctus du myocarde [61]
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