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Comprendre la contractilité réduite et l'évaluation de 

la perfusion des organes cibles est la clé de la prise en 

charge des patients avec un choc cardiogénique. 
 

La contractilité réduite est l’élément clé du choc cardiogénique. 
 
Le choc cardiogénique est défini comme une pression artérielle 
systolique (TAS) < 90mmHg ou la nécessité d'un traitement 
pharmacologique ou mécanique pour maintenir une TAS> 90 
mmHg et évidence d’une perfusion inadéquate des organes cibles. 
L'insuffisance cardiaque évolue vers le choc cardiogénique lorsque 
la contractilité réduite du ventricule affecte la tension artérielle 
moyenne et le débit cardiaque qui entraîne une diminution de la 
perfusion des organes cibles. 
 

L'évaluation de la perfusion des organes cibles est essentielle pour 
identifier le choc cardiogénique occulte. 
Les patients atteints d'insuffisance cardiaque peuvent avoir une TAS 
de base inférieure à cause de leur traitement, fait qui rend le 
diagnostic de choc cardiogénique difficile. Un TAS "doux" peut être 
la ligne de base des patients ou cela peut représenter un choc 
occulte. Évaluer pour une altération de la perfusion des organes 
cibles chez ces patients peut considérablement aider à identifier un 
choc cardiogénique occulte et peut guider la prise en charge. 
 
L'évaluation de la perfusion des organes cibles implique l'évaluation 
de la peau, l’état mental, le débit urinaire et les paramètres EDU.  
 
L’examen de la peau pour identifier si marbrée, froide, et si le temps 
de remplissage capillaire est prolongé. Un état mental altéré et une 
oligurie/anurie sont souvent présents. Un lactate élevé est 
évocateur d’une mauvaise perfusion des organes cibles, bien que la 
spécificité soit faible. Une évaluation Doppler avancé peut aider à 
estimer la perfusion des organes cibles (indice de pulsatilité veine 
porte, indice de résistance Doppler rénal, indice de résistance 
Doppler splénique). Un écart veino-artériel central > 6 mmHg 
indique une diminution du débit sanguin systémique. C'est la 
différence entre la PCO2 dans le sang veineux central et la PCO2 
dans le sang artériel. 
 
Perle clinique : La peau est un organe cible facilement observable. Le 
débit cardiaque bas entraîne généralement une altération de la 
perfusion cutanée qui donne des extrémités marbrées et froides avec 
une prolongation du temps de remplissage capillaire. En revanche, les 
patients septiques ont généralement les extrémités chaudes par 
vasodilatation. 
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L’EDU dans le diagnostic et la prise en charge du choc 
cardiogénique : EDU pulmonaire, fonction VG et volémie 
 
En plus de la recherche de lignes B suggestives de l’œdème 
pulmonaire, l’EDU peut être utilisé pour évaluer la fonction globale 
du VG et la volémie. La fonction du VG inclut le mouvement de la 
valve mitrale (<1cm est normal), la taille du VG (<5cm est normal) et 
la contractilité du VG (≥ 1/3 du diamètre est normal). Rappelons que 
l’élément clé du diagnostic du choc cardiogénique est une 
contractilité réduite. Quant à la volémie en choc cardiogénique les 
patients peuvent être hypovolémiques, euvolémiques ou 
hypervolémiques qui guidera s’ils nécessitent ou non des 
diurétiques ou un remplissage volémique. L'évaluation de la volémie 
comprend la mesure de la taille du VG, la distension veineuse 
jugulaire, la taille et si la VCI collabe (diminution de la variation 
respiratoire). 
 
Perle clinique : Il est important de déterminer la volémie d'un patient en 
état de choc cardiogénique à l'aide de la clinique et de l’EDU car la 
gestion diffère en fonction de l’état du volume. Par exemple, un 
bolus/infusion d’un soluté peut être nécessaire si un patient est en état 
de choc cardiogénique et déplétion volémique.   
 

Traitement du patient en choc cardiogénique ayant une 
insuffisance cardiaque 
 
Objectifs de la prise en charge du choc cardiogénique 
 

L'objectif global de la prise en charge du patient en choc 
cardiogénique, qui a une insuffisance cardiaque, est de le stabiliser 
en maintenant l’oxygénation à l’aide de la VNIPP, en maintenant une 
perfusion cardiaque suffisante avec des vasopresseurs, en 
améliorant la contractilité cardiaque avec des ionotropes et en 
optimisant l'état volumique afin qu'ils puissent être transférés en 
toute sécurité au laboratoire de cathétérisme ou au bloc opératoire 
pour la prise en charge définitive de la lésion mécanique sous-
jacente, si c’est le cas.  
Cela implique généralement 4 étapes simples : 
 
1. Optimiser l'oxygénation avec la VNIPP 
2. Optimisez la tension artérielle avec des vasopresseurs (par ex. 
norépinéphrine) pour maintenir la perfusion cardiaque/des organes 
cibles, viser une TAM de 65-80 mmHg 
3. Optimiser la contractilité avec des ionotropes (ex. dobutamine, 
milrinone) 
4. Optimiser le statut volumique (cristalloïdes ou diurétiques) 
 
Déterminer la cause du choc cardiogénique est essentiel pour 
optimiser la prise en charge 
 
Pensez aux causes du choc cardiogénique divisées en 4 catégories 
(en gardant à l'esprit que #1 et #2 nécessitent une réparation 
mécanique urgente) : 
 

1. SCA 
2. Mécanique (sténose aortique sévère, endocardite, valve 

rupture, rupture paroi libre) 
3. Myocardite 



 

 3 

4. Insuffisance cardiaque chronique progressive de cause non-
ischémique 

 
Perle clinique : évaluer pour la rupture du muscle 
papillaire/régurgitation mitrale sévère/rupture de la paroi libre chez les 
patients atteints d’un SCA qui sont en état de choc ; écouter pour un 
nouveau souffle cardiaque et chercher à l’EDU pour une rupture 
évidente du muscle papillaire /régurgitation mitrale/rupture de la paroi 
libre car ils nécessitent une intervention chirurgicale urgente pour 
remplacer la valve mitrale ou réparer la paroi libre du VG.  
 
Optimiser l'oxygénation en cas de choc cardiogénique  
 
Le maintien d'une oxygénation adéquate des tissus est essentiel 
chez les patients en choc cardiogénique ayant une insuffisance 
cardiaque, idéalement atteint avec la VNIPP. Il a l'avantage 
supplémentaire de diminuer la précharge et la postcharge (voir 
partie 1 pour des stratégies d’oxygénation en insuffisance 
cardiaque). 
 
Perle clinique : Éviter l'IET, dans la mesure du possible, en choc 
cardiogénique car la suppression du drive respiratoire peut entraîner un 
collapsus cardiovasculaire. 
 
Piège clinique : overshooting VNIPP en insuffisance VD ; la VNIPP peut 
potentiellement augmenter la postcharge du VD et doit donc être utilisé 
avec prudence chez les patients présentant un choc cardiogénique 
résultant d'une insuffisance aigue du VD.  
 
Optimiser le débit cardiaque en optimisant la TA, la contractilité et la 
volémie 

 
1. Optimiser la TA avec la norépinéphrine +/- vasopressine : 

viser une TAM de 65-80 mmHg. Ceci est nécessaire pour 
augmenter la perfusion des organes cibles/coronaire. 
L'agent de première ligne est la norépinéphrine. La 
vasopressine peut être ajoutée en 2e intention. Bien que 
l'épinéphrine et la norépinéphrine améliorent la TAM et les 
indices cardiaques, la norépinephrine a une incidence plus 
faible de choc réfractaire par rapport à l'épinéphrine. 

 
2. Optimiser la contractilité avec la dobutamine ou la milrinone 

: la dobutamine est un agoniste bêta 1 et 2 et la milrinone 
est un inhibiteur de la phosphodiestérase 3; les deux 
agents sont des inotropes et des vasodilatateurs. Une étude 
récente n'a montré aucune différence significative dans la 
survie ou les évènements majeurs cardiaques en 
comparant la dobutamine et la milrinone chez les patients 
en choc cardiogénique. Nos experts recommandent de 
commencer par la dobutamine car c'est une molecule à 
action plus courte et peut être titrée plus facilement par 
rapport à la milrinone. Cependant, pour les patients 
prenant des bêta-bloquants à action prolongée, la milrinone 
peut être la meilleure première option car elle fonctionne 
sur un autre type de récepteur. 
 

Piège clinique : donner un ionotrope avant d'initier un vasopresseur 
peut diminuer davantage la TA car ce sont des vasodilatateurs, ce qui 
peut entrainer un collapsus cardiovasculaire ; nos experts suggèrent 
d'initier la norépinéphrine avant d'administrer un ionotrope chez les 
patients ayant une insuffisance cardiaque, en choc cardiogénique. 
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Perle clinique : pour les patients prenant des bêta-bloquants à longue 
actio, la milrinone peut être l'ionotrope de choix en choc cardiogénique. 
 

3. Optimisation de la volémique: basé sur la clinique et l’EDU, 
les patients peuvent nécessiter une administration 
prudente de cristalloïdes ou des diurétiques avec 
réévaluation fréquente de la volémie. 
 

Perle pratique : il est impératif de consulter la cardiologie/chirurgie CV 
au début de la réanimation du choc cardiogénique car des interventions 
mécaniques émergentes peuvent être indiquées. 
 

Le choc cardiogénique causé par une sténose aortique 
sévère - éviter la tachycardie et maintenir la TAD  
 
Les patients présentant une sténose aortique sévère et un choc 
cardiogénique ont un taux de mortalité particulièrement élevé. Une 
fois identifiée à l’anamnèse et l’EDU, est important de consulter la 
cardiologie et la chirurgie CV car les interventions mécaniques 
définitives sont ceux qui sauvent souvent la vie. Il s'agit notamment 
de la valvuloplastie percutanée, le remplacement valvulaire aortique 
transcathéter (TAVI) ou le remplacement valvulaire à cœur ouvert. 
L'ECMO peut être envisagée en attendant une intervention 
percutanée ou chirurgicale. 
 
Éviter de la tachycardie et maintenir la TA diastolique sont 
indispensables dans la prise en charge du choc cardiogénique 
secondaire à une sténose aortique sévère. Le ventricule gauche 
génère de manière chronique une haute pression pour surmonter 
la forte postcharge causée par la sténose aortique. Cela cause une 
hypertrophie ventriculaire nécessitant des pressions de perfusion 

coronarienne plus élevées. La pression de perfusion coronaire (PPC) 
= tension artérielle diastolique (TAD) – pression diastolique 
ventriculaire gauche (left ventricular end-diastolic pressure - LVEDP). 
Par conséquent, le maintien d'une TAD plus élevée est important 
pour maintenir une perfusion coronarienne adéquate. 
 
Piège clinique : diminuer rapidement la postcharge dont le patient 
dépend pour la perfusion coronarienne/organique avec des nitrates à 
forte dose ou des IECA peuvent précipiter le collapsus cardiovasculaire; 
éviter la médication à haute dose, visée à diminuer la postcharge chez 
ayant une sténose aortique qui sont en choc cardiogénique ou choc 
occulte. 
 
Ces patients auront généralement besoin d'un cathéter artériel. Si la 
TA est très élevée, les preuves d'une petite étude suggèrent que le 
nitroprussiate peut être bénéfique. Si la tension artérielle est basse, 
considérer les fluides (souvent dépendants de la précharge), les 
inotropes et/ou vasopresseurs. Les inotropes devront être 
soigneusement titrés pour s'assurer que la tachycardie est évitée. 
 

L’assistance circulatoire mécanique temporaire (MCS – 
mechanical circulatory support) : ECMO, ballon aortique 
et pompe cardiaque 
 
Les types courants de MCS disponibles comprennent le ballonnet 
intra-aortique (IABP), les dispositifs d'assistance ventriculaire 
percutanée (PVAD - Impella, Tandem Heart), et l’oxygénation 
membranaire veino-artérielle extracorporelle (VA-ECMO). Ces 
ressources peuvent être utilisées en attendant un traitement 
percutané ou une intervention chirurgicale, en convalescence 
(myocardite), et parfois une passerelle vers la prise de décision en 
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fin de vie (un choc cardiogénique sévère sans amélioration ss 
traitement médical et pas d’étiologie adressable). Il y a un manque 
de preuves solides pour suggérer que l'utilisation du MCS améliore 
la survie des patients en état de choc cardiogénique (surtout s'il n'y 
a pas de lésion à réparer), cependant, c'est une option à considérer 
chez les patients en choc cardiogénique réfractaire à la thérapie 
médicale, et une discussion avec la cardiologie/chirurgie CV est 
parfois indiquée. 
 

Stratification du risque, pronostic et orientation des 
patients avec insuffisance cardiaque sans choc 
cardiogénique 
 
Il existe de nombreuses variations régionales en ce qui concerne la 
proportion de patients souffrant d'insuffisance cardiaque aiguë à 
l'urgence qui sont congédiés. Dans une tentative d’uniformiser la 
prise en charge et mieux stratifier le risque de ces patients, divers 
systèmes de notation ont été développés. Le Ottawa Heart Failure 
Risk Score (OHFRS) évaluait le risque d’une complication à 14 et 30 
jours chez 1100 patients qui ont présenté une cardiopathie aiguë 
dans 6 services d'urgence tertiaires au Canada. Les patients avec un 
score < 1 selon doivent être considéré pour un retour à domicile en 
toute sécurité. Si le score OHFRS est 1 et SatO2 < 90 % ou tout 
score > 2, envisager l’admission. L’inconvénient est que le score 
inclut le NT-ProBNP qui a peu de preuves dans le diagnostic de 
l'insuffisance cardiaque à l'urgence et qui n'est pas universellement 
disponible dans les urgences canadiennes. Le score a été validé 
sans le BNP, mais était moins sensible. Le test de marche est un test 
evidence-based, couramment utilisé pour aider à l’orientation des 
patients dyspnéiques à l'urgence que nos experts trouvent utile. 

 
https://first10em.com/the-ottawa-heartfailure-risk-scale/ohfrs/ 

 

Un autre exemple de score de risque est le Emergency Heart Failure 
Mortality Risk Guide à 7 jours (EHMRG7) et 30 jours (EHMRG30-ST). 
Les variables de ce score sont l'âge, la TAS, la fréquence cardiaque, 
et la saturation en O2, Cr, K+, le temps de transport, la troponine 
positive, cancer actif, sous traitement diurétique ambulatoire. 
L'avantage de ce score est qu'il ne nécessite pas de BNP. 
 
Nos experts n'utilisent pas systématiquement ces scores car ils 
n'intègrent pas la cause sous-jacente de l'insuffisance cardiaque qui 
devrait peser dans votre décision. Le patient qui se présente à 
l’urgence avec une insuffisance cardiaque aiguë due à non-
compliance au régime ou à la médication a une cause facilement 
réversible alors que le patient avec une cause inconnue ou une 
cause mécanique est probablement plus à risque d'avoir un 
événement indésirable grave et/ou de nécessiter une 
hospitalisation. Si le médecin considère que l’admission est 
indiquée, le score peut être utilisé pour soutenir sa décision ou si le 
patient désire le retour à domicile malgré vos conseils, ou pour les 
patients qui semblent s'améliorer pendant le séjour à l'urgence. 

https://first10em.com/the-ottawa-heartfailure-risk-scale/ohfrs/
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Il est important que les patients et leurs familles comprennent 
l’histoire naturelle et le pronostic de l’insuffisance cardiaque 
chronique. Le traitement dans le département d’urgence pour peut 
conduire à la stabilisation, cependant, des mois à des années après 
la phase de stabilité, l'état fonctionnel du patient peut décliner 
entraînant de multiples hospitalisations et éventuellement la 
condition peut devenir réfractaire au traitement. 
 

Points à retenir pour le diagnostic et la prise en charge 
du choc cardiogénique 
 

- Comprendre la contractilité réduite et que l'évaluation 
clinique/EDU/laboratoire de la perfusion des organes cibles 
est la clé du diagnostic et de la prise en charge des patients 
en choc cardiogénique 

- Les patients peuvent présenter un choc cardiogénique 
occulte avec une tension artérielle proche de la normale, ce 
qui rend le diagnostic difficile; cela souligne l'importance de 
l’évaluation de la perfusion des organes cibles 

- Une prise en charge efficace du choc cardiogénique 
implique l’identification précoce de l'étiologie (ex. SCA, 
valvulaire, myocardite cardiaque chronique progressive non 
ischémique) 

- Une consultation précoce en cardiologie/chirurgie CV doit 
être considérée, en particulier si une cause mécanique 
potentiellement réversible est soupçonnée ou si les patients 
peuvent bénéficier d'une assistance mécanique circulatoire 
(ECMO, PVAD, IAPB) 

- La réanimation est un pont vers une thérapie définitive et 
comprend l'optimisation de : l'oxygénation avec VNIPP, la TA 
avec des vasopresseurs (par ex. noradrénaline) pour 

maintenir la perfusion cardiaque/des organes cibles en 
ciblant une TAM de 65-80, la contractilité avec des 
ionotropes (ex. dobutamine, milrinone) et la volémie 
(cristalloïdes ou diurétiques) 

- Patients présentant une sténose aortique sévère en état de 
choc cardiogénique ont une mortalité élevée et nécessitent 
une prise en charge urgente définitive; maintenez la TAD et 
évitez la tachycardie 

- Divers scores de risque existent pour guider l’orientation 
des patients avec insuffisance cardiaque aiguë, mais ils ne 
prennent pas en compte la cause sous-jacente de 
l'insuffisance cardiaque; ils peuvent être utiles pour calculer 
et communiquer au consultant et/ou au patient quand le 
patient doit être admis 
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