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LE CHOC 
CARDIOGENIQUE
DANS L’URGENCE

Pas de conflit d’intérêt pour cette présentation
(past congress and travel fees for Bard and Zoll: cardiac arrest)



✓ 1997 – 2012 : base CUB-Réa (316.905 admissions)

✓ Choc cardiogénique : 6,1% des admissions en réanimation

✓ Mortalité en baisse  40-50%

Puymirat. Eur J Heart Failure 2016

Épidémiologie du choc cardiogénique
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Épidémiologie du choc cardiogénique

Shah. Clin Research Cardiol 2017



Épidémiologie du choc cardiogénique

Sinha. Circulation Heart Failure 2022



Kapur. JACC. 2022

Épidémiologie du choc cardiogénique



Baisse du débit cardiaque avec hypoxie tissulaire en présence d’une 

volémie normale (… ou normalisée après optimisation)

✓ Pression artérielle systolique < 90 mm Hg (ou nécessité de catécholamines)

✓  Index cardiaque < 2,0 L/min/m2 (ou ≤ 2.2)

✓ Pression artérielle pulmonaire d’occlusion > 18 mmHg (15 si non ventilé) : congestion pulmonaire

✓ SvO2 < 60% (SvmO2 … SvcO2 après optimisation volémie)

✓ DAVO2 > 5,5 mL O2 /dL

✓ Dysfonction contraction myocardique : FEVG <40% / Augmentation pressions de remplissage (PTDVG)

✓ Hypoperfusion tissulaire (altération conscience, extrémités ± froides, marbrures, oligurie, lactate >2)

Définition « originelle » du choc cardiogénique



Ponikowski. European Heart J. 2016

Acute heart failure & cardiogenic shock



Van Diepen. Circulation. 2017

Définition(s) du choc cardiogénique variable(s)



Delmas. Archives 
Cardiovasc Dis 2019

Définition(s) du choc cardiogénique variable(s)



Définition du choc cardiogénique = évolutive !



Baran. Catheter Cardiovasc Interv 2019

Classification du choc cardiogénique



Adapted from: Chioncel. 
EHJ Heart Failure 2020

Classification du choc cardiogénique



Classification du choc cardiogénique

Jentzer. JACC 2019

A

B

C

D

E

Mortalité croissante ds 

tous les sous-groupes 

(SCA, insuff. card., ACR, 

détériorat°tardive)



Tous les patients qui ont 

présenté un ACR ont été 

inclus dans le groupe E

Kapur. JACC. 2022

Classification du choc cardiogénique



Physiopathologie : il y a longtemps… le SIRS

✓ Analyse a posteriori de l'étude princeps SHOCK 

✓ Près de 20 % des patients en choc présentent un SIRS

✓ 75% de ces patients ont des hémocultures positives

✓ Association entre SIRS et mortalité à 30 jours

Kohsaka. Arch Intern Med 2005



Merci à Eric Bonnefoy. DIU USIC 2025

Physiopathologie : paradigme classique



Physiopathologie : paradigme classique

Choc cardiogénique = dysfonction myocardique

Dysfonction systolique Dysfonction diastolique

Baisse du débit cardiaque

Baisse de la perfusion 

systémique

Vasoconstriction

Rétention hydrosodée

Baisse de la pression 

artérielle

Baisse de la pression de 

perfusion coronaire

Augmentation de la PTDVG

Œdème pulmonaire

Hypoxémie

Ischémie myocardique

Aggravation de la défaillance Mort

Merci à Adrien Bouglé. DIU TUSAR 2025



Physiopathologie : paradigme classique

Choc cardiogénique = dysfonction myocardique

Dysfonction systolique Dysfonction diastolique

Baisse du débit cardiaque

Baisse de la perfusion 

systémique

Vasoconstriction

Rétention hydrosodée

Baisse de la pression 

artérielle

Baisse de la pression de 

perfusion coronaire

Augmentation de la PTDVG

Œdème pulmonaire

Hypoxémie

Ischémie myocardique

Aggravation de la défaillance Mort

Vasopresseurs

Inotropes

Merci à Adrien Bouglé. DIU TUSAR 2025



Physiopathologie : « nouveau » paradigme

Le choc cardiogénique (grave) = un choc (+) vasoplégique

Van Diepen. Circulation 2017

Anti-biotiques ?

Anti-inflammatoires ? 

Immunomodulateurs ?

Traitements 

étiologiques



Physiopathologie : « nouveau » paradigme

Van Diepen. Circulation 2017



Physiopathologie : « nouveau » paradigme

Merci à Eric Bonnefoy. DIU USIC 2025



Jentzer. Mixed Cardiogenic Vasodilatary Shock. JACC 2025



Jentzer. Mixed Cardiogenic Vasodilatary Shock. JACC 2025



✓ 48 centres ; 772 patients

✓ Critères hémodynamiques + surcharge droite et/ou gauche + « malperfusion »

✓ Choc cardiogénique d’origine ischémique : 36,3% ; non-ischémique 63,7% (jusqu’à 3 « triggers » / patient)

✓ Nécessité d’un support d’organe chez 58,3% des patients
Delmas. ESC Heart Fail 2022

Facteurs de gravité = grand danger (FRENSHOCK)



Dans 2/3 des cas, le choc n’est pas présent à l’admission et survient dans les 48 

premières heures après admission pour IDM.

Facteurs prédictifs de survenue d’un choc cardiogénique d’origine ischémique : 

✓ Age

✓  Fréquence cardiaque > 75 bpm (admission) 

✓ Diabète

✓ ATCD d’IDM et / ou de pontages coronaires

✓ Présence de signes d’insuffisance cardiaque (admission)

✓ Nécrose localisée en antérieur

Facteurs de gravité = grand danger (SCA)



Facteurs de gravité = grand danger (SCA)

SCA

No-SCA

EHJ HF 2020



Facteurs de gravité = grand danger (SCA)

EHJ HF 2020



Facteurs de gravité = grand danger (FRENSHOCK)

✓ 48 centres ; 772 patients

✓ Critères hémodynamiques + surcharge droite et/ou gauche + « malperfusion »

✓ Choc cardiogénique d’origine ischémique : 36,3% ; non-ischémique 63,7% (jusqu’à 3 « triggers » / patient)

✓ Nécessité d’un support d’organe chez 58,3% des patients
Delmas. ESC Heart Fail 2022



Cherbi. ESC Heart Fail 2025



Laghlam. AIC 2014

Diagnostic du choc cardiogénique



Diagnostic du choc cardiogénique

Jung. Management of cardiogenic shock. ICM 2024



Outils du choc cardiogénique (diagnostic/pronostic)

Jung. Management of cardiogenic shock. ICM 2024



Sabri. Lancet 2025

Inflammation : CRP, PCT, IL6 Rénal : créatinine, NGAL, 
 cystatine C

Dysfonction/lésion CV : 
NT-proBNP, cTnI HS, ST2, 
bio-ADM, Lactate, DDP3Autres : ALAT, plaquettes

Adaptive
Non-infl.

Cardiop.

Inflam

Outils du choc cardiogénique (diagnostic/pronostic)



Outils du choc cardiogénique

Sabri. Lancet 2025



San Filippo et al. ICM 2025

• Grande valeur prédictive pour la contraction 
myocardique (FE) et le débit cardiaque Qc

  (= inverse des résistances !). 
• Bonne VPN pour la dysfonction diastolique 

(évaluation des pressions de remplissage)
• Diagnostic étiologique +++ 



Femme 48 ans

Surdosage aux bêta-
bloquants et AA2 + 
ulcère duodénal (stress)

Survenue d’un choc 
cardiogénique à QRS 
fins et QT normal

Qc 2,2 l/min
PTDVG élevée
NA 3, Adré 10 mg/h

CAS 1 : diagnostic ?



ASPECT ÉCHOCARDIOGRAPHIQUE COMPATIBLE AVEC 
UN TAKO-TSUBO

4 critères de cardiomyopathie de Tako-Tsubo :
• Akinésie ou dyskinésie apicale  moyenne transitoire du VG 
avec anomalies régionales de mobilité myocardique non 
systématisés. Normokinésie des autres segments.

• Absence de coronaropathie aiguë ou de signe angiographique 
en faveur d'une rupture aiguë de plaque d'athérome. 
• Anomalies récentes de l'ECG : élévation du segment ST et/ou 
inversion des ondes T en précordial 
• Absence de traumatisme crânien grave récent, hémorragie 
intracrânienne, phéochromocytome, coronaropathie évoluée, 
myocardite, cardiomyopathie hypertrophique 



Age
ans

IGS 
II

Etiologie IS 
max
mg/h

Adré 
max
mg/h

NA 
max
mg/h

Qc
l/min

CEC Tako

inversé
(vs nl)

FEVG

(%)

Décès

37 41 Hémorragie 397 10 5 2 Oui Oui 20 Non

64 36 I. Rénale A. 0 0 0 2.5 Non Non 30 Non

75 54 AC 255 3 4 3.1 Non Non 38 Non

55 48 Intoxicat° 572 10 3 1.2 Oui Non 15 Non

42 60 AC 227 5 7.5 6 Non Oui 50 Oui

Aspect échocardiographique de Tako-Tsubo

Score inotropique de Chen :
IS (µg/kg/min) = dobutamine + dopamine + 100xAdré + 100xNoradré

ECLS si choc persistant et IS > 60 µg/kg/min ??? 
Majoration des catécho (inotropes) !!! Chen CCM 2006



CMP de stress dans les suites d’une forte imprégnation en 
catécholamines pour choc hémorragique en péri-partum

FEVG 20 %, Qc  2.2 L/min, AK globale mais hyperkinésie apicale, 
épanchement pleuro-péricardique non compressif, VD non dilaté.

Takotsubo inversé ou reverse 
(attention à Takotsubo médian vs myocardite segmentaire)



CAS 2 : diagnostic ECG ?

Hospitalisation pour coma convulsif (traitement au long cours 
par lithium). Survenue secondaire d’un choc cardiogénique.



ASPECT ÉLECTROCARDIOGRAPHIQUE COMPATIBLE AVEC 
UN SYNDROME DE BRUGADA DE TYPE 1 (par blocage des 
canaux sodiques : effet stabilisant de membrane)

SDB type 2 ou 3
 élévation du point J en V1 ≥ 2mm 

onde T+

 ST en selle (« saddleback »)

 (± sus-ST)

SDB type 1
 élévation du point J en V1 ≥ 2mm 

 onde T-

 ST en dôme (« coved »)

 (BBID)



CHOCS CARDIOGÉNIQUES RÉFRACTAIRES TOXIQUES 
EN BAS DEBIT OU EN AC

Intoxications aiguës (cardiotropes : ESM)

• ANTI-ARYTHMIQUES (classe 1)

• Certains BÉTA-BLOQUANTS

• Certains ANTI-DÉPRESSEURS (polycycliques)

• Certains PSYCHOTROPES (phénothiazines, IRS, carbamazépine)

• ANTI-PALUDÉENS (chloroquine)

• STUPÉFIANTS (cocaïne, dextropropoxyphène)



Conférence d’Experts SRLF/SFAR 2006-2020

• La RCP doit être prolongée en cas d’AC d’origine toxique 
survenue devant témoin. 

• L’ECLS doit être envisagée en cas d’AC ou de choc toxique 
réfractaire au traitement médical conventionnel optimal 
(incluant les fortes doses de catécholamines…).

AC & CHOC REFRACTAIRES TOXIQUES

Ni trop tardif (AC) : risque d’encéphalopathie anoxique ou de 
défaillance multiviscérale

Ni trop facile (choc non réfractaire) : patients qui auraient guéri 
avec un traitement médical bien conduit = choc cardiogénique 
prouvé (IC ≤ 2,5 l/min/m2) malgré antidotes/catécho fortes doses + 
défaillance d’organe persistante (pulmonaire, rénale)

Quels patients doit-on assister ?

Donc, CC: échec des ttt usuels + catécholamines croissantes



CAS 3 : 
diagnostic ?



3 précédentes grossesses : RAS

Déclenchement W (Misoprostol)

Rupture des membranes artificielle

Min 15 : coma, arrêt respiratoire

FV : CEE, MCE

CIVD  Hémorragie de la délivrance

Massage utérin, ocytocine, packing 
utérin, sulprostone, CGR

Prélèvement sanguin (anapath) : 
cellules amniotiques et fœtales 
(coloration Bleu de Nile et Wright)

Embolisation utérine : stabilisation

Choc réfractaire (FEVG < 15%) : 
ECLS à H8

SIRS : corticoïdes (J12)

Décanulation J20, extubation J26

Sortie J40 (pas de séquelle)

EA après ITG à 35 SA 
mise sous ECLS



Tamponnade



Prise en charge immédiate

Plus de 40% de la mortalité hospitalière dans les 24 premières heures !
Le pronostic ensuite semble meilleur après (CS vs. No-CS)

DIAGNOSTIC PRECOCE + STRATIFICATION + TRAITEMENT

FORTE MORTALITE PRECOCE (>48H) : 
DONC PRISE EN CHARGE ACTIVE ET URGENTE

Kunadian. JACC Cardiovasc Interv. 2014

Assaoui. CCM. 2012



Prise en charge immédiate

From C. Delmas (CHU de Toulouse)



Prise en charge immédiate

Mebazaa et al. Acute heart failure and cardiogenic shock. ICM 2016

DESOBSTRUCTION PULMONAIRE : EP
DRAINAGE PERICARDIQUE : TAMPONNADE
CHIRURGIE CARDIAQUE : DISSECTION…
TRAITER LE FACTEUR DECLENCHANT : 
CEE si TDR, ATB si infection…

REVASCULARISATION CORONAIRE : SCA

TRAITEMENT ETIOLOGIQUE +++



Prise en charge : revascularisation

Hochman. N Engl J Med 1999
Hochman. JAMA 2006

Étude SHOCK (N=302) = shock +STEMI

Groupe revascularisation

✓ Revascularisation < 6h

✓ Pontages ou angioplastie

✓ Ballon de contre-pulsion 

recommandé

Traitement médical

✓ Thrombolyse recommandée

✓ Ballon de contre-pulsion 

recommandé

✓ Revascularisation : 

 angioplastie 54,6%, PAC 37,5%

✓ Traitement médical : thrombolyse 66%, 

revascularisation 25,3%

✓ IABP 86% des patients



Assaoui. EHJ. 2012

Prise en charge : revascularisation (STEMI / Non-STEMI)

Bangalore. Am J Med. 2015

Ibanez. EHJ. 2018



En cas de lésions multiples : traiter l’artère coupable 

✓ Choc cardiogénique sur SCA : revascularisation complète versus lésion coupable

✓ A 30 jours, critère composite (décès et EER) significativement plus bas dans le groupe Culprit vessel 

que dans le groupe Multivessel : 45.9% vs. 55.4%; relative risk, 0.83; 95% [CI], 0.71 to 0.96; P = 0.01

✓ Support mécanique 28,8% vs. 27,8%

Thiele N Engl J Med 2017



Mebazaa et al. Acute heart failure and cardiogenic shock. ICM 2016

Prise en charge immédiate



Prise en charge immédiate

Mebazaa et al. Acute heart failure and cardiogenic shock. ICM 2016



Jentzer. Mixed Cardiogenic Vasodilatary Shock. JACC 2025



Prise en charge immédiate : arrêt du ttt chronique



Inotrope idéal ?

Fellahi JL et al. Anesthesiology. 2013

✓ Titration facile pour un effet on/off

✓ Équilibre entre l'apport et la demande en oxygène du myocarde 

✓ Effet régulier dans le temps (pas de tachyphylaxie)

✓ Effet inotrope positif direct

✓ Stimulation inotrope positive β-indépendante

✓ Peu ou pas d'effets arythmogènes

✓ Pas d'augmentation de la surcharge calcique intracellulaire

✓ Maintien de la pression de perfusion coronaire

✓ Effets bénéfiques sur les lits vasculaires régionaux

✓ Rapport bénéfice/risque raisonnable

Aucune étude prospective randomisée n’a prouvé la supériorité d’un inotrope



✓ DOREMI : étude prospective multicentrique randomisée en double aveugle (SCAI ≥ B)

✓ Critère de jugement composite : mortalité hospitalière, ACR, transplantation / assistance, SCA, AVC, EER

Dobutamine versus milrinone

Mathew. N Engl J Med. 2021

Pas de bénéfice de la milrinone sur 
critère composite, sur mortalité et 
sur critères secondaires.

Pas de différence sur diurèse, 
lactate…



Levosimendan versus  Dobutamine

✓ Étude prospective multicentrique randomisée

✓ Dobutamine (N=663) versus levosimendan (N=664) 

Pas de bénéfice du levosimendan

Mebazaa. JAMA. 2007



✓ Étude prospective multicentrique randomisée (N=1679 patients)

✓ Dopamine versus noradrénaline

✓ Choc septique (n=1044), cardiogénique (N=280), hypovolémique (N=263)

Quel vasopresseur ?

De Backer D et al, N Engl J Med 2010

Vasopresseur = noradrénaline

NS

p = 0,003



Noradrénaline versus Adrénaline

Lévy B et al. JACC 2018

Étude OptimaCC 

(N=57 CS + STEMI)

Adrénaline (N=27)

Noradrénaline (N=20)

Critère de jugement 

principal : index cardiaque



Noradrénaline versus Adrénaline

✓ Augmentation des effets secondaires dans le groupe 

adrénaline (lactate)

✓ Augmentation de l’incidence de choc réfractaire dans le 

groupe adrénaline (10 of 27 [37%] vs. le groupe 

noradrénaline (2 of 30 [7%]) ; p = 0.008

✓ Augmentation de la mortalité

Lévy B et al. JACC 2018



Quelles catécholamines ?

Levy. AIC. 2015



Quelles catécholamines ?



Quelles catécholamines ? PAS D’ADRENALINE !

Leopold V. ICM. 2018

12 +2 cohortes / 3 RCT

ADRENALINE = 3 FOIS PLUS DE MORTALITE



Insuffisance surrénale : supplémentation ?

Bagate F. Shock. 2017

✓ 92 patients en choc cardiogénique : réalisation d’un test au synacthène

✓ Mortalité hospitalière 46%

✓ Insuffisance surrénale chez 15% des patients et associée avec la mortalité hospitalière



Insuffisance surrénale : supplémentation ?

✓ 92 patients en choc cardiogénique : réalisation d’un test au synacthène

✓ Mortalité hospitalière 46%

✓ Insuffisance surrénale chez 15% des patients et associée avec la mortalité hospitalière

Bagate F. Shock. 2017



Prise en charge non médicamenteuse : O2 / VM

Mc Donagh. EHJ. 2021



Prise en charge non médicamenteuse : O2 / VM

Van Diepen. JAMA Cardiol. 2020

ETUDE TRIUMPH : 65% sous VM

Chaque heure de délai de ventilation mécanique est associée au risque de mortalité à J30



Prise en charge non médicamenteuse : O2 / VM

Volle. Clin Research Cardiol. 2024



SURVEILLANCE : A TOUT INSTANT

From C. Delmas (CHU de Toulouse)



SURVEILLANCE : A TOUT INSTANT

From C. Delmas (CHU de Toulouse)



Prise en charge médicamenteuse = insuffisante

Dobutamine 10 µg/kg/min



Prise en charge non médicamenteuse

Choc cardiogénique

Persistance d’une instabilité hémodynamique et/ou 
défaillances d’organe et/ou bas débit 

Si persistance de signes d’hypoperfusion systémique

Traitement étiologique

Dobutamine

Noradrénaline

ASSISTANCE CIRCULATOIRE

CHOC CARDIOGÉNIQUE RÉFRACTAIRE



Mathew. JACC Advances. 2022

Prise en charge non médicamenteuse



Ballon de contre-
pulsion intra 

aortique
Impella TandemHeart ECMO veino-artérielle

Figure adaptée de Werdan K et al. Eur Heart J (2014)

Quand les médicaments ne suffisent plus... LES 

ASSISTANCES CIRCULATOIRES MECANIQUES



Orages rythmiques : Sedation, Cordarone, Xylocaïne

11 TDR malins sur myocardite, spasme ou SDRA: 
82% sevrés de l’ECLS et FEVG normalisée (2 DC)

CCM 2007





Thiele H et al, Lancet 2013;382(9905):1638-45

✓ 600 patients en choc cardiogénique compliquant un infarctus du myocarde (SCA)

✓ Randomisation : groupe contrôle vs. CPIA

✓ Revascularisation médicale (95,8%) ou chirurgicale (3,5%)

Mortalité à un an NS
 52% (CPIA) versus 51% (contrôle)

Ballon de contre-pulsion intra aortique



Ballon de contre-pulsion intra aortique



Pompe micro axiale à débit continu

✓ Implantation endovasculaire

✓ Position transvalvulaire aortique

✓ Aspire le sang du VG pour le réinjecter 
dans l’aorte

Impella (IABP)

✓ Assure un débit cardiaque

✓ Diminue la pression capillaire (OAP)

✓ Diminue la tension pariétale

✓ Diminue le travail du VG



Impella (IABP)



Impella (IABP)

Møller JE et al. N Engl J Med. 2024 Apr 18;390(15):1382-1393Møller JE et al. N Engl J Med. 2024

Étude DanGer Shock (N=360)

STEMI compliqué de choc cardiogénique (<12h)

Randomisation

Groupe Impella

✓ Mise en place d’une Impella CP 

✓ Au moins 48h

Groupe contrôle

✓ Prise en charge pharmacologique

Critère de jugement principal : mortalité à 180 jours

Critère de jugement secondaire : escalade MCS ; mortalité ; HTx

Escalade possible vers Impella 5.0 ou VA ECMO

PAS < 100 mm Hg ou nécessité de 
catécholamines
Lactate ≥ 2,5 mmol/L
FEVG < 45%



Impella (IABP)

Étude DanGer Shock (N=360) Réduction de la mortalité à 180 jours

45,8 versus 58,5% ; HR 0,74 (IC 95% 0,55-0,99) ; P=0,04

Møller JE et al. N Engl J Med. 2024



Extracorporeal Membrane Oxygenation (ECMO, ECLS)



1. Arrêt cardiaque réfractaire (IH / EH)

2. Intoxication aiguë 

3. Hypothermie accidentelle

4. Post cardiotomie (bloc CCV)

5. Myocardites (fulminantes)

6. Infarctus du myocarde

7. Cardiomyopathie dilatée terminale

8. Myocardiopathie aiguë du péri-partum

9. Sidération myocardique

10. Troubles malins du rythme ventriculaire

11. Embolie pulmonaire

12. Hyperkaliémie

13. Noyade 

14. ECMO en pédiatrie

INDICATIONS DE L’ECLS ?



From 2005



ECLS si ACEH réfractaire (French 2009 guidelines)

Incertitude Pas 
d’indication

AC réfractaire

Cormorbidités

Évaluation de la 
durée de No-flow

0-5 min

Evaluation de la 
durée de Low-flow

> 5 min ou sans témoin

Évaluation du rythme

TV, TdP, FV Asystole 
Rythme agonique 

ETCO2 < 10 mmHg
OU Low-flow > 100  min

Indication 
possible

Intoxication
Hypothermie (≤ 32oC)

Signes de vie
per RCP

ETCO2 ≥ 10 mmHg
ET Low-flow ≤ 100 min

Mouvements spontanés
Absence de mydriase
Réactivité pupillaire
Gasps inspiratoires

Lactate/pH?



To 2020/21

(weak recommendation, very low LOE)

Yannopoulos, the ARREST trial, Lancet 2020



To 2020/21

When to start ECPR?
(no agreed indications for which patients* and optimum time-point during ALS)

*Consider ECPR in CA in special circumstances such as hypothermia, anaphylaxis, 
hyperkaliemia, pulmonary embolism, coronary thrombosis, toxic agents, CA in 
operating room, cardiac surgery, catheterisation laboratory, drowning, pregnancy).



2023-24: années mitigées pour l’ECMO

n=420

n=160



Critère de jugement composite à 30 jours : décès, arrêt cardiaque récupéré, implantation 
d’une assistance circulatoire

✓ Étude prospective multicentrique randomisée 

✓ 4 centres en République Tchèque

✓ Critères d’inclusion

✓ Choc cardiogénique en aggravation (SCAI D ou E) 

✓ Choc cardiogénique grave (SCAI D) 

✓ Randomisation : ECMO VA immédiate ou traitement 

conservateur

RCT de l’ECMO VA (SCA / CMD)

Ostadal P et al. Circulation 2023

Étude ECMO-CS (N=117)



63,8% dans le groupe ECMO et 71,2% dans le groupe contrôle

✓ 117 patients : 58 VA-ECMO et 59 sans VA-ECMO

✓ Sexe masculin 73,5%, âge 66 (59-73) ans ; Vasoactive-inotropic score 61 (30-124) ; lactate 5,0 mmol/L (3,2-8,0)

✓ Etiologie : 50,4% SCA ; 23,1% CMD

✓ 39% des patients contrôle ont été secondairement assistés

RCT de l’ECMO VA (SCA / CMD)

Ostadal P et al. Circulation 2023



Thiele H et al. N Engl J Med. 2023

Étude ECLS-SHOCK (N=420)

Choc cardiogénique sur STEMI

✓ PAS < 90 mm Hg ou nécessité de catécholamines

✓ Lactate ≥ 3 mmol/L

✓ Hypoperfusion d’organes : confusion, marbrures, oligurie

Randomisation

ECMO VA Prise en charge médicale

Critère de jugement principal : mortalité à 30 jours

ECMO VA si dégradation hémodynamique

RCT de l’ECMO VA (STEMI + CS)



Étude ECLS-SHOCK (N=420)

Place de l’ECMO VA (STEMI + CS)

✓ N = 417 patients inclus entre 2019 et 2022 (44 centres)

✓ 77% des patients ont présenté un arrêt cardiaque récupéré (RCP < 45 minutes)

✓ Groupe contrôle : 26 patients implantés d’une ECMO (12,5%) et 28 d’une autre assistance

✓ Durée d’ECMO 2,7 jours

Thiele H et al. N Engl J Med. 2023



✓ Méta analyse basée sur les données patients 

individualisées 

✓ Choc cardiogénique post-infarctus

✓ Critère d’inclusion : RCTs évaluant l’implantation 

précoce de l’ECMO VA vs Traitement médical 

optimal 

✓ CJP : Mortalité à J30 toute causes confondues

✓ CJS : Saftery endpoints pendant 30 jours de suivis 

(hémorragie, ischémie, AVC)

ECMO VA & choc cardiogénique ischémique : review

Zeymer U et al. Lancet. 2023



Pas d’hétérogénéité entre

les articles

Analyse post-hoc après 

exclusion des cross-over

➢ Control : 46% (115)

➢ ECMO VA : 44% (115)

ECMO VA & choc cardiogénique ischémique : review

Zeymer U et al. Lancet. 2023



ECMO VA & choc cardiogénique ischémique : review

Significativement plus de saignement et de complications ischémiques

Zeymer U et al. Lancet. 2023



Conférence d’Experts SRLF/SFAR 2006-2020

• La RCP doit être prolongée en cas d’AC d’origine toxique 
survenue devant témoin. 

• L’ECLS doit être envisagée en cas d’AC ou de choc toxique 
réfractaire au traitement médical conventionnel optimal 
(incluant les fortes doses de catécholamines…).

Ni trop tardif (AC) : risque d’encéphalopathie anoxique ou de 
défaillance multiviscérale

Ni trop facile (choc non réfractaire) : patients qui auraient guéri 
avec un traitement médical bien conduit = choc cardiogénique 
prouvé (IC ≤ 2,5 l/min/m2) malgré antidotes/catécho fortes doses + 
défaillance d’organe persistante (pulmonaire, rénale)

Quels patients doit-on assister ?

Donc, CC: échec des ttt usuels + catécholamines croissantes

ECMO VA & choc cardiogénique toxique



Lavonas et al, 
Circulation 2023

ECMO VA & choc cardiogénique toxique



ECMO VA & choc cardiogénique



ECMO périphérique fémoro-fémorale

Flux aortique rétrograde ↑

Post charge ↑ Décharge VG ↓

Stress mural et mVO2 ↑

Récupération myocardique ↑

Congestion pulmonaire ↑

Ventilation protectrice ↓

Défaillance VD

Précharge VG ↓

✓ Assistance mono gauche

✓ Évaluation de la fonction VD

✓ Transports difficiles

✓ Décubitus ventral ?

✓ Coût +++

✓ Assistance biventriculaire ?

✓ Invasif

✓ Dispositif unique

✓ Rapide et économique

ECMELLA (ECMO + Impella) ECMULSION (ECMO + CPIA) ECMO VAV

✓ Pas d’assistance VD

✓ Transports difficiles

✓ Rapide et économique

Décharge VG ↑

Congestion pulmonaire ↓

Ventilation protectrice ↑

Oxygénation ↑

Ventilation protectrice ↑

Postcharge VD ↓

Précharge ↑

Contractilité VG ↑

Flux aortique rétrograde ↓

Congestion pulmonaire ↓

Postcharge VG ↓



JACC 2025



ECMO + ballon de contre-pulsion intra aortique

Nishi T et al. J Am Heart Assoc. 2022 Apr 5;11(7):e023713

✓ N = 3815 patients avec choc cardiogénique ischémique assistés par ECMO VA

✓ 2964 patients (77.7%) ECMO VA + IABP versus 851 (22.3%) ECMO VA

✓ Amélioration de la survie à 7 jours et à 30 jours dans le groupe ECMO VA + IABP



Schrage B et al. Circulation 2020 Dec;142(22):2095-2106

ECMELLA ?

✓ 686 patients en choc cardiogénique et assistés par ECMO VA

✓ Décharge VG avec IMPELLA (ECMELLA) chez 49% des patients

✓ Appariement 255 patients ECMO et 255 patients ECMELLA

Amélioration de la survie dans le groupe 

ECMELLA

Complications plus fréquentes : 

- Saignement majeur

- Ischémie de membre

- Syndrome du compartiment abdominal

- AKI



Choc cardiogénique et régulation : centres CC



Choc cardiogénique et régulation : protocole



Van Diepen. Circulation. 2017



Chioncel. 
EHJ Heart Failure 

2020



Chioncel. 
EHJ Heart Failure 

2020



Conclusion

✓ Épidémiologie : Incidence en augmentation mais mortalité en baisse

✓ Prise en charge étiologique  et stratification

✓ Prise en charge pharmacologique : dobutamine et noradrénaline

✓ Prise en charge non pharmacologique

✓ Désobstruction coronaire (SCA)

✓ Discussion collégiale d’une assistance mécanique

✓ En cas de bas débit ou d’instabilité hémodynamique persistant

✓ Intoxication et hypothermie et pathologies réversibles
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