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Résumé Le choc cardiogénique se présente sous deux
formes bien distinctes : 1) le classique tableau de bas débit
cardiaque avec pressions de remplissage élevées et résistan-
ces systémiques élevées ; 2) le tableau actuel le plus fréquent
qui associe une défaillance myocardique sévère à une hypo-
réactivité vasculaire aux vasopresseurs. Le but du monito-
rage est de guider le traitement à chaque étape de l’évolution
du patient. De ce fait, le monitorage du choc cardiogénique
fait appel à des techniques diverses en fonction de la gravité
du tableau et de la complexité de l’atteinte mixte cardiaque et
vasculaire. L’échocardiographie et le cathéter de Swan-Ganz
sont recommandés. La thermodilution transpulmonaire
couplée à la mesure de la saturation veineuse mêlée en
oxygène (SvO2), en l’absence de contrepulsion avec ballon-
net intra-aortique, est une alternative intéressante. Le moni-
torage « biologique » par la lactatémie artérielle, la SvO2 et
le gradient veinoartériel en CO2 permet d’optimiser l’oxygé-
nation et la perfusion macrocirculatoire. Le dosage du
peptide natriurétique de type B (BNP) pourrait être intéres-
sant pour le suivi de l’efficacité des thérapeutiques
sur la dysfonction ventriculaire. Pour citer cette revue :
Réanimation 21 (2012).
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Abstract Patients with cardiogenic shock exhibit two diffe-
rent clinical scenarios: the classical, which associates severe
hypokinetic shock and elevated pulmonary pressures, and the
new scenario in which severe myocardial depression is asso-

ciated with low systemic resistances. Individualized pulmo-
nary artery catheter use is recommended for severely hypo-
tensive cardiogenic shock patients. Clinical assessment with
echocardiography is a reasonable alternative in the less severe
patients. Transpulmonary thermodilution associated with
continuous measurement of mixed venous oxygen saturation
(SvO2) is a reasonable alternative in others. Measurements of
SvO2, arterial lactate concentration, and venous-arterial pCO2

difference are reliable to assess tissue oxygenation andmacro-
circulation. Brain natriuretic peptide (BNP) could be useful to
monitor the effects of medications on ventricular dysfunction.
To cite this journal: Réanimation 21 (2012).
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Introduction

De façon classique, le choc cardiogénique se présente
comme un tableau de bas débit cardiaque (index car-
diaque < 2,2 l/min par mètre carré), avec des pressions de
remplissage élevées, une pression artérielle basse et donc des
résistances vasculaires systémiques élevées. La réaction
physiologique est une augmentation de l’extraction tissulaire
en O2 se traduisant par une saturation veineuse mêlée en
oxygène (SvO2) basse et par une tachycardie pour maintenir
le volume d’éjection systolique. Ce tableau relativement pré-
visible est maintenant fréquemment remplacé par un tableau
plus complexe nécessitant une approche différente associant
dysfonction cardiaque et dysfonction vasculaire (Tableau 1).

Dans ce texte, nous prendrons comme exemple le choc
cardiogénique post-infarctus du myocarde, car il reste la
cause de choc cardiogénique la plus fréquente et la mieux
décrite. Par ailleurs, il faut souligner qu’il n’existe aucune
recommandation forte publiée à ce jour concernant l’appro-
che hémodynamique du choc cardiogénique. L’ensemble
des recommandations de ce texte est donc fait essentielle-
ment de recommandations de pratique professionnelles et
personnelles.
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Choc cardiogénique :
physiopathologie revisitée

Depuis l’étude SHOCK en 1999 [1], de nombreux éléments
de la physiopathologie du choc cardiogénique ont été revi-
sités. L’étude SHOCK comparait les bénéfices de la revas-
cularisation coronarienne (quel que soit le délai par rapport à
l’ischémie coronarienne) par rapport au traitement médical
standard. L’étude SHOCK a montré qu’un nombre important
(50 %) des malades décédés de choc cardiogénique avait une
fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) normalisée
et des résistances vasculaires systémiques non élevées. Suite
à l’étude SHOCK, un nouveau modèle explicatif de la phy-
siopathologie du choc cardiogénique a été proposé notam-
ment par Hochmann [2] : à côté de la dysfonction cardiaque
primitive existe une réaction inflammatoire systémique avec
relargage de cytokines inflammatoires, activation de la NO
synthase inductible, production de monoxyde d’azote (NO)
et d’ions peroxynitrites. Cette réaction inflammatoire systé-
mique en cascade entraîne une vasodilatation et une baisse
secondaire des résistances vasculaires systémiques (RVS).
Cela a pour conséquence de baisser la pression de perfusion
systémique et donc la pression de perfusion coronarienne,
majorant l’ischémie myocardique et la dysfonction ventricu-
laire initiale.

Le tableau le plus fréquent à l’heure de la reperfusion
systématique associe donc un tableau de défaillance myocar-
dique associé à une hyporéactivité vasculaire aux vasopres-
seurs de type sepsis like et des troubles de l’extraction d’oxy-
gène se traduisant par une SvO2 normale ou élevée [3]. En ce
sens, le monitorage du choc cardiogénique diffère assez peu
du monitorage de tout état de choc en particulier septique.

Stratégie de monitorage : de l’arrivée
du patient au sevrage ventilatoire

Pour le réanimateur, la décision de monitorage sous-tend une
volonté de répondre à plusieurs questions :

• La dysfonction ventriculaire est-elle gauche, droite ou
biventriculaire ?

• Quelle est la part de la dysfonction vasculaire dans l’état
de choc ?

• Existe-t-il une hypoperfusion des organes et des tissus
périphériques, et par conséquent le transport en oxygène
est-il suffisant ?

• Comment suivre l’efficacité des thérapeutiques mises en
œuvre ?

Pour répondre à ces questions, différentes techniques de
monitorage sont disponibles.

À l’arrivée du patient

Éléments « classiques » de monitorage

Pression artérielle invasive

Comme tous les états de choc, le choc cardiogénique néces-
site la mise en place d’un cathéter artériel pour le monitorage
continu de la pression artérielle. De ce cathéter, des informa-
tions précieuses pourront être tirées de l’analyse à la fois des
variations respiratoires de la pression pulsée mais aussi de
l’analyse de ces différentes composantes [4]. Typiquement
une pression pulsée basse (peu de différence entre la pres-
sion systolique et la pression diastolique) traduit un défaut
d’éjection systolique (hypovolémie ou défaillance myocar-
dique). En revanche, une pression diastolique basse infé-
rieure à 40 mmHg est très évocatrice d’une hyporéactivité
vasculaire (vasoplégie).

Électrocardiogramme continu

Il est indispensable pour surveiller tout nouvel épisode
d’ischémie par l’analyse du segment ST et pour dépister tout
trouble du rythme supraventriculaire ou ventriculaire
pouvant amputer jusqu’à 30 % le débit cardiaque.

Tableau 1 Profil hémodynamique comparé du choc cardiogénique typique et du choc mixte

Choc cardiogénique typique Choc mixte

Pression artérielle sans vasopresseur Basse (différentielle pincée) Basse (diastolique relativement basse)

Index cardiaque Effondré

< 2,2 l/min par mètre carré

Bas

2,2 et 2,5 l/min par mètre carré

SvO2 < 60 % 70–75 %

PAPO Élevée ou très élevée Basse, normale, élevée (rare)

SvO2 : saturation veineuse mêlée en oxygène ; PAPO : pression artérielle pulmonaire d’occlusion.
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Saturation pulsée en oxygène (SpO2)

Par analogie aux autres états de choc, une SpO2 supérieure
ou égale à 92 % est nécessaire pour assurer des apports en
oxygène suffisants.

Échocardiographie

En fonction de la compétence des équipes, l’échocardiogra-
phie est soit un moyen diagnostique, soit un moyen de moni-
torage discontinu. Outre le diagnostic des complications
(rupture de pilier, communication interventriculaire, infarc-
tus du ventricule droit, dysfonction droite ou gauche),
l’échocardiographie entre des mains compétentes et en fonc-
tion de l’échogénicité du patient permet de faire un bilan
hémodynamique associant l’estimation de la volémie et des
pressions de remplissage, l’appréciation de la fonction ven-
triculaire gauche et droite, l’estimation de la pression arté-
rielle pulmonaire et la mesure de l’index cardiaque basée sur
l’intégrale temps–vitesse aortique [5]. Devant un choc car-
diogénique, une échocardiographie doit donc être pratiquée
dès l’entrée du patient et permet de guider le choix d’un
monitorage continu plus invasif.

Monitorage selon le bilan échocardiographique
et l’évolution en réanimation

Lorsque le patient évolue vite et favorablement ou que les
doses de vasopresseurs sont très faibles, voire nulles, un
monitorage par mesure continue ou discontinue de la SvO2

associé à des échocardiographies itératives suffit.
En cas de choc sévère, de dysfonction cardiaque biven-

triculaire, de défaillances viscérales associées, d’indication
potentielle d’assistance et/ou d’intrication avec une autre
pathologie (sepsis), un monitorage continu s’impose. Le
monitorage a pour but d’essayer de comprendre la situation
hémodynamique en fonction de ses composantes cardiaque
et vasculaire, de juger de l’effet des traitements sur l’hémo-
dynamique et la perfusion tissulaire et de gérer les compli-
cations (œdème pulmonaire lésionnel ou cardiaque).
Plusieurs techniques sont alors possibles, citons du plus
invasif au moins invasif : le classique cathéter de Swan-
Ganz, la thermodilution transpulmonaire (Picco) et le
doppler œsophagien.

Cathéter de Swan-Ganz

Le cathéter de Swan-Ganz qu’il faut utiliser sous sa forme de
débit continu avec mesure de la SvO2 continue permet, outre
la mesure du débit cardiaque et de la SvO2, la mesure des
pressions droites et l’estimation des pressions gauches grâce
à la mesure de la pression artérielle pulmonaire d’occlusion
(PAPO). Bien que de nombreuses limites existent, le choc

cardiogénique typique est probablement la pathologie où le
cathéter de Swan-Ganz est le moins critiquable dans son
aspect d’estimation des pressions de remplissage. La mesure
continue de la SvO2 permet en plus de suivre l’évolution
sous traitement et d’apprécier un éventuel effet calorigé-
nique des catécholamines. Dans notre pratique quotidienne,
il représente le monitorage de choix en cas de défaillance
biventriculaire. Les recommandations européennes recom-
mandent la mise en place d’un cathéter de Swan-Ganz en
cas de choc cardiogénique, mais avec un faible niveau de
preuve [5].

Il est important de noter que les recommandations classi-
ques de mise en place et d’utilisation du cathéter doivent être
connues et appliquées par l’ensemble de l’équipe médicale
(zone 3 de West, zéro atmosphérique et positionnel,
influence de la pression expiratoire positive [PEP], influence
de la ventilation, calibration de la SvO2), que chaque mesure
doit être complète incluant les mesures hémodynamiques, la
lactatémie, la SvO2 et le gradient veinoartériel en CO2.

Enfin, en cas de mise en place de ballonnet de contre-
pulsion intra-aortique (CPBIA), seule le cathéter de Swan-
Ganz est utilisable.

Thermodilution transpulmonaire type Picco

Le système Picco est un moniteur de surveillance hémody-
namique disponible en France depuis 1999 et commercialisé
par la société PulsionMedical System (Munich, Allemagne).
Il s’agit d’une technique de monitorage invasive nécessitant
un abord veineux central « haut » et un cathéter artériel
fémoral spécifique 5F muni d’une thermistance, reliés tous
les deux au moniteur Picco. Le Picco associe deux principes
distincts, la thermodilution transpulmonaire d’une part et
l’analyse de l’onde de pouls d’autre part. Le système Picco
autorise, outre la mesure continue du débit cardiaque, la
mesure de différents indices. Le moniteur Picco calcule auto-
matiquement à partir du volume télédiastolique global
(VTDG), les deux indices de fonction systolique cardiaque,
l’index de fonction cardiaque (IFC) et la fraction d’éjection
globale (FEG) :

• l’IFC correspond au rapport du débit cardiaque par le
volume télédiastolique global : IFC = DC/VTDG, en
minutes–1 ;

• la FEG est définie par le rapport entre le volume
d’éjection systolique et le quart du VTDG : FEG =
VES/(VTDG/4), en pourcentage.

Ces indices sont en théorie indépendants de la précharge
cardiaque et considérés comme des équivalents à la fraction
d’éjection ventriculaire (celle-ci étant le rapport du volume
d’éjection sur le volume télédiastolique ventriculaire). Ces
indices se comportent comme des marqueurs de fonction
ventriculaire et s’améliorent sous traitement inotrope [6,7].
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Nous venons de montrer dans une population de choc
cardiogénique que ces indices permettent de détecter de
façon satisfaisante une baisse d’inotropisme [8]. La limite
principale, outre l’impossibilité d’utilisation du Picco en
cas de CPBIA, est la présence d’une insuffisance ventricu-
laire droite ou l’indice peut être bas avec une fonction VG
correcte. Dans tous les cas, une baisse de l’IFC doit conduire
à la réalisation d’une échocardiographie. Le cathéter Picco
permet en plus d’apprécier la volémie battement par batte-
ment et de disposer de paramètres de surcharge pulmonaire
comme l’eau pulmonaire extravasculaire (EPEV) et de faire
la part entre œdème pulmonaire cardiogénique et œdème
lésionnel par l’analyse de l’index de perméabilité vasculaire
pulmonaire (IPVP). Un IPVP inférieur à 5 est, en effet, évo-
cateur d’une cause cardiogénique plutôt que lésionnelle.

Mesure du débit cardiaque par doppler œsophagien

D’utilisation facile, il permet d’avoir en continu et de façon
peu invasive, une valeur de débit cardiaque par l’analyse de
l’intégrale temps–vitesse sous-aortique. Toutefois, il ne per-
met pas de mesure des pressions droites. Son utilisation est
donc réservée à l’état de choc avec défaillance ventriculaire
gauche isolée.

Cas particulier du sevrage ventilatoire
après choc cardiogénique

Le passage de la situation ventilation contrôlée et PEP à la
ventilation spontanée augmente la pré- et la postcharge. Il est
donc important d’optimiser la fonction myocardique en uti-
lisant les inhibiteurs de l’enzyme de conversion et les di-
urétiques, mais aussi en utilisant parfois des inotropes posi-
tifs comme la dobutamine ou l’enoximone. À ce stade, la
clinique et l’échocardiographie suffisent le plus souvent.
L’indication de Swan-Ganz pour apprécier un OAP de
sevrage devient rarissime.

Monitorage « biologique » du choc cardiogénique

Il s’agit essentiellement d’évaluer une hypoperfusion tissu-
laire. Il n’est donc pas spécifique de l’état de choc cardio-
génique. Il associe le suivi de la ScvO2 avec comme objectif
une valeur supérieure ou égale à 70 % ou de la SvO2 avec
comme objectif une valeur supérieure ou égale à 65 % et le
suivi de la décroissance de la lactatémie artérielle. La mesure
des gradients de PCO2 est intéressante dans le sens où elle
permet de compléter les informations fournies par l’analyse
de la SvO2 et de dépister une altération de la microcircula-
tion lors d’états de choc cardiogénique « réanimés » sur le
plan macrocirculatoire (SvO2 > 65 %) avec hyperlactatémie
persistante.

Mesure de la ScvO2 ou de la SvO2

Qu’elle soit mesurée via un cathéter veineux central ou dans
l’artère pulmonaire via un cathéter de Swan-Ganz, la SvO2

dépend de cinq facteurs bien distincts : la saturation artérielle
en oxygène, le débit cardiaque, l’hémoglobine, la consom-
mation en oxygène et la fonction mitochondriale (dont
dépendent les capacités en extraction de l’oxygène). Une
valeur supérieure ou égale à 65 % est nécessaire et constitue
un objectif thérapeutique en fonction de la tactique choisie
(Swan-Ganz ou non), une mesure de SvO2 ou de ScvO2 cou-
plée à une mesure de l’index cardiaque et de la lactatémie est
indispensable pour apprécier le type de choc et envisager un
traitement logique [6]. Dans notre pratique clinique, 20 %
des chocs se présentent avec un bas débit et une SvO2 basse,
et 80 % des chocs qui arrivent en réanimation sous vaso-
presseur ont un index bas mais au-dessus de 2,2 l/min par
mètre carré et une SvO2 supérieure à 70 %. Dans tous les cas,
l’échocardiographie retrouve des signes de dysfonction VG
sévère (FEVG < 35 %).

Mesure de la lactatémie artérielle

Classiquement l’hyperlactatémie de l’état de choc cardio-
génique est considérée comme secondaire à une hypoxie
tissulaire induite par la baisse de perfusion tissulaire. Cette
notion est vraie au tout début de la prise en charge. Le choc
cardiogénique est associé à une hyperlactatémie avec
rapport lactate/pyruvate très élevé [9]. Toutefois, dès lors
que le débit circulatoire a été rétabli, l’hyperlactatémie,
comme dans le sepsis, pourrait être un mécanisme adaptatif
protecteur en favorisant l’oxydation du lactate plutôt que
celle du glucose dans les tissus, où l’O2 est disponible, et
en préservant le glucose dans les tissus, où l’apport en O2

est raréfié.

Cette hypothèse est fortement soutenue par plusieurs tra-
vaux expérimentaux démontrant, par exemple, que le lactate
est utilisé comme comburant préférentiel dans certaines
situations de stress par le cerveau ou le cœur [10]. Il a par
exemple été démontré que la déplétion en lactate du myo-
carde lors du choc hémorragique diminuait la performance
myocardique. Toutefois, cette hypothèse n’a jusqu’ici pas
été étudiée dans le cadre du choc cardiogénique.

Quel que soit son mécanisme de production, l’hyperlacta-
témie (et notamment la persistance de l’hyperlactatémie),
reste un facteur pronostic majeur du choc cardiogénique.
La persistance d’une concentration de lactate élevée peut
être due à la persistance d’une surproduction liée à la persis-
tance du mécanisme initiateur, mais aussi à une baisse de
l’élimination du lactate par dysfonction hépatique notam-
ment ; ces deux éléments possèdent chacun une valeur pro-
nostique péjorative [11–13].
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Mesure et analyse du gradient veinoartériel de PCO2

L’augmentation des gradients veinoartériel et tissu-artériel
en CO2 sont des facteurs pronostiques régulièrement retrou-
vés dans les défaillances cardiocirculatoires. Récemment,
Vallée et al. ont réalisé une mise au point sur les bases phy-
siologiques nécessaires à l’interprétation de ces gradients
[14]. En pratique clinique, la réanimation circulatoire est
basée sur l’optimisation de la SvO2, c’est-à-dire de l’oxygé-
nation afin de limiter l’hypoxie tissulaire. En s’intéressant
aux gradients de PCO2, l’objectif est d’optimiser la perfu-
sion tissulaire. Ce sont donc des éléments complémentaires.
L’analyse du gradient tissu-artériel en CO2 reste encore du
domaine de la recherche clinique. En effet, sa mesure néces-
site différents appareils (capnométrie cutanée au lobe de
l’oreille et mesure du CO2 sublingual) encore en cours
d’évaluation. Dans ce texte, nous développerons uniquement
la mesure du gradient veinoartériel en CO2 (Pcv-aCO2), car
elle peut être utilisée en pratique clinique courante. Sa
mesure est facile au lit du malade, puisqu’elle nécessite seu-
lement la mesure de la PaCO2 sur une gazométrie artérielle
et la mesure de la PaCO2 veineuse via un cathéter central ou
une sonde de Swan-Ganz. Une valeur de Pcv-aCO2 supé-
rieure à 6 mmHg a été retrouvée chez des patients septiques
avec défaillance cardiaque associée et dans une population à
haut risque chirurgical comme un facteur pronostique de
mortalité [15,16]. Cette valeur pourrait donc être un objectif
thérapeutique dans les états de choc avec défaillance car-
diaque pour optimiser la perfusion tissulaire en augmentant
le débit cardiaque, et ce, malgré une normalisation de la
ScvO2 supérieure à 70 % [17]. L’hypothèse explicative pour-
rait être une hétérogénéité de perfusion par ouverture de
shunts périphériques enrichissant « artificiellement » en
oxygène le sang veineux.

Place du dosage du peptide natriurétique de type B (BNP)
dans le monitorage de l’état de choc cardiogénique

La valeur du BNP (brain natriuretic peptide) est augmentée
en cas de dysfonction ventriculaire faisant de celui-ci un
outil diagnostique et pronostique dans le domaine cardio-
vasculaire [18,19]. Il est donc logique de le proposer comme
un éventuel marqueur de dysfonction ventriculaire. Malheu-
reusement, plusieurs travaux n’ont retrouvé qu’une faible
corrélation entre BNP, pression de remplissage ventriculaire
gauche et FEVG [20,21]. Cela est expliqué par les nombreux
facteurs cardiaques et non cardiaques influençant la valeur
du BNP. Toutefois, chez un même patient sans variation
importante de la fonction rénale, la cinétique de décroissance
du BNP pourrait être un marqueur intéressant de l’efficacité
des thérapeutiques mises en œuvre [21]. En d’autres termes,
une baisse de BNP pourrait être un bon indicateur d’une

baisse des pressions ventriculaires gauches chez un même
patient. Cela reste à évaluer dans des travaux futurs.

Conclusion

Le monitorage du choc cardiogénique fait appel à des tech-
niques diverses en fonction de la gravité du tableau et de la
complexité de l’atteinte mixte cardiaque et vasculaire. Écho-
cardiographie et cathéter de Swan-Ganz sont pour nous
indispensables. La thermodilution transpulmonaire couplée
à la mesure de la SvO2 en l’absence de CPBIA est une alter-
native intéressante. Le suivi de la lactatémie artérielle, de la
SvO2 et du gradient artérioveineux en CO2 sont complémen-
taires. Le suivi de la cinétique du BNP dans l’état de choc
cardiogénique reste à évaluer.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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