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DÉFINITION

• Pression artérielle systolique < 90 mmHg pendant plus de 30 min

• Vasopresseur pour pour obtenir une pression artérielle systolique ≥ 90 mmHg

• Index cardiaque <1,8 l/min/m2 ou l’utilisation de vasopresseur/inotropes

• Une augmentation  des pressions de remplissage ventriculaire gauche

• Altération de la perfusion tissulaire:

• Trouble de conscience

• Oligurie

• Extrémités froides

• Augmentation du lactate

Thiele H et al. European Heart Journal 2015



CONFIRMATION PARACLINIQUE

• Par cathérisme de Swan-Ganz historiquement

• Index cardiaque

• Pression artérielle pulmonaire d’occlusion

• Résistances vasculaires systémiques et pulmonaires

• Par thermodilution transpulmonaire

• Par échocardiographie

Gabriele V et al. J Am Soc Echocardiogr 2014;27:683.e1-683.e33.



CONSTELLATION D’ÉTIOLOGIES

Choc cardiogénique

Syndrome 
coronarien aigu et 
ses complications

Rejet de greffe

Valvulopathies

myocarditePost cardiotomie

Cardiopathie de stress

Intoxications

Aucune donnée épidémiologique de qualité…



ETIOLOGIES AU SEIN DU SCA

Dysfonction 

ventriculaire

86%

Communication 

inter-

ventriculaire

4%

Insuffisance 

Mitrale

8%

Rupture de 

paroi

2%

Hochman JS et al. J Am Coll Cardiol 2000;36:1063–70





REVASCULARISATION 
CORONAROGRAPHIQUE 

Hochman JS et al. N Engl J Med 1999;341:625-34







STEMI or high-risk ECG signs or symptoms suggesting AMI, < 3 hours
& hemodynamic instability or resuscitated cardiac arrest

PCI should ideally be performed < 120 min:
alert & transfer to cardiac shock center for primary PCI

cardiac shock center

< 
2

 h
o

u
rs

 

Figure 1: pre-hospital management

• During the transport, start:
• aspirin orally or iv
• consider potent P2Y12 inhibitor (prasugrel or 

ticagrelor), or clopidogrel if contraindicated, orally

• Anticoagulation iv
• If hemodynamic instability: volume loading < 250 ml & 

norepinephrine on peripheral line

• If SpO2 < 90%: O2 therapy



BACK TO THE ICU

• Arterial line

• Central venous line with SVO2 measurements

• Echocardiography

• PAC : especially in case of high dose vasopressor and right ventricular dysfunction

• Lactate kinetic

• Impact of shock on organ function : liver, kidney

• Troponin, BNP



DIAGRAMME DE PRISE EN 
CHARGE: SOINS DE SUPPORT

Thiele H et al. European Heart Journal 2015



VENTILATION MÉCANIQUE

Wiesen J et al. Heart. 2013; 99:1812–1817 



Mebazaa et al.  Intensive Care Medicine 2016







IABP recommendation was earlier  class I

Current ESC STEMI-guideline (2017)





VASOPRESSOR USE



POTENTIAL PROBLEMS WITH
VASOPRESSOR

• Excessive increase in afterload

• Further decrease in flow

• Excessive increase in peripheral resistances

• Further decrease in perfusion pressure at the organ level

• Risk of ischemia exacerbation

• Excessive tachycardia

• Increase in MVO2

• Decrease in diastolic time 

• Cellular increase in calcium 

• Arrhythmias



THE QUESTIONS?

• Which vasopressor?

• Alone or in combination with inotropes?

• Mean arterial pressure level? 

• Cardiac index/SVO2 level?

• Monitoring?

• Timing and indication : vasopressor versus 
ECMO?



• Eventuelle utilisation chez les patients bradycardes



Prospective, double blind, randomized, multicenter study

Cardiogenic shock due to myocardial infarction treated by angioplasty 

and needing a vasopressor support

Epinephrine or norepinephrine titrated to MAP : 70 mmHg

Monitoring with a Swan-Ganz catheter.

57 patients

STUDY COMPARING THE EFFICACY AND TOLERABILITY OF EPINEPHRINE
AND NOREPINEPHRINE IN CARDIOGENIC SHOCK

(OPTIMACC) NCT01367743



More refractory cardiogenic shock in the epinephrine group.

39% in the epinephrine group versus 7 % in the Nor group (p= 0.008)

Epinephrine use was associated with a trend of an increased risk of death (p=0.08) and an 

increased risk of death plus ECMO (p=0.031) at 7 days. There was a trend of an increased risk of 

death plus ECMO at J28 (p= 0.064)

STUDY COMPA RI NG THE EFF I CA CY A ND TOLERA BI L I TY OF EP I NEPHR I NE A ND 
NOREP I NEPHR INE I N CA RDI OGENI C SHOCK

(OPTI MA CC) NCT01367743

B LEVY ET  A L ,  JACC IN PRESS



No differences in vasopressor and dobutamine use

Higher heart rate in the epinephrine group with a similar cardiac index and similar stroke volume.

Epinephrine induced lactic acidosis 

Refractory shock was associated with a higher cardiac index in the epinephrine group

likely due to beta-2 adrenergic receptors stimulation evoking a cardiac over-stimulation



• A MAP of at least 65 mmHg is recommended

• Norepinephrine should be used to restore perfusion pressure (strong agreement). 

• Epinephrine can be a therapeutic alternative but is associated with a greater risk of 

arrhythmia, tachycardia and lactic acidosis



INOTROPE USE



• Dobutamine

• Short-half life

• Beta-1 and beta-2 (3/1)

• Mild vasodilation

• Increase MVO2

• Tolerance (receptor internalization)

INTRACELLULAR ACTIONS OF 
BETA1-AGONIST





MAP 
65 mmHg

MAP
85 mmHg

p=

Heart rate (bpm) 102 +/- 8 105 +/- 7 p > 0,05

CI (l/min/m2) 2,3 +/- 0,4 2,8 +/- 0,3
p < 0,05

CPI
(watt/m2)

0,38 +/- 0,03 0,58 +/- 0,04
p < 0,01

SVO2  (%) 73 +/- 2 79 +/- 2 p < 0,05



INTRACELLULAR ACTIONS OF 
PHOSPHODIESTERASE INHIBITOR•

• Milrinone

• Long-half life

• Inodilatator

• // Dobutamine : 

• Less increases in heart rate

• More vasodilation

• Less increase in MVO2

• No tolerance

• Efficient in beta-blocking patients 

• Thrombocytopenia





LEVOSIMENDAN

• Effective very long half-life

• No tolerance

• Specific action on right ventricule

• Inodilator

• Neutral impact on left ventricular

efficiency and MVO2

• Improved myocardial efficiency.



Same patients in the 3 publications below

Levosimendan in cardiogenic shock: 

Overview of main publications



• In cardiogenic shock complicating AMI, adding levosimendan 

to standard therapy
• Improves haemodynamics

• Seems to be safe

• The current studies are too small to draw conclusions

about effects on the incidence of refractory shock, ECMO 

implantation and survival

Conclusions First Part



WHEN AND HOW TO USE LEVOSIMENDAN IN 
CARDIOGENIC SHOCK

• Dobutamine remains the first choice

• Levo as a first choice in patients previously treated with  beta-blockers 
? 

• In cases of failure/insufficient efficacy of dobutamine

• Stable arterial pressure or low doses of norepinephrine 

• No hypovolemia, no sepsis

• No loading doses



WHEN AND HOW TO USE LEVOSIMENDAN IN 
CARDIOGENIC SHOCK

• During ECMO therapy

• To increase ECMO withdrawal

• To decrease time on ECMO

• When/how :

• As soon as possible

• Stop dobutamine



Distelmaier K et al. Br J Anaesth 2016;117:52-8





• Dobutamine should be used to treat low cardiac output in cardiogenic shock. (strong agreement)

• Phosphodiesterase inhibitors or levosimendan should not be used first-line

• CS refractory to catecholamines can be treated by perfusion of phosphodiesterase inhibitors  or 

levosimendan

• There is a pharmacological rationale for the use of this strategy in patients on chronic beta-blocker 

treatment. (weak agreement)

• In CS refractory to catecholamines it seems logical to consider the use of circulatory support rather 

than increased pharmacological support



TAKE HOME MESSAGE (1)

• Inotropes : Indication and titration

• Symptomatic low cardiac output :  heart rate, CI/SVO2, lactate, echo

• No hypovolemia

• Dobutamine : start at 2 microgramme/kg/min 

• Levosimendan : no bolus, start at 0.1 microgramme/kg/min 

• Enoximone no bolus, start at 1 vial//24h

(2 to 10 microgramme/kg/min)



TAKE HOME MESSAGE (2)

Medical treatment

• Contra-indication to ECLS

• Improvement on medical 

treatment

ECLS

• Crash and burn

• Lactic acidosis, increase in NE, organ 

failure

• Refractory cardiogenic shock

Norepinephrine plus dobutamine

LEVOSIMENDAN?



WHEN CARDIOGENIC SHOCK IS BECOMING
REFRACTORY

MECHANICAL ASSISTANCES DEVICES



Un objectif prioritaire: 

Rétablir un débit circulatoire 



BALLON DE CONTRE PULSION 
INTRA-AORTIQUE: DISPOSITIFS

Ballon :

- 30 à 40 cm de long

- Entre la sous-clavière et les artères 

rénales

- Synchronisé sur l’ECG

- Qui se gonfle à l’hélium en  diastole (à la dicrote)

- Qui se dégonfle activement



• Infarctus antérieur non revascularisé

• Infarctus antérieur revascularisé

• Choc cardiogénique

• Angioplastie coronarienne à risque

• CIV post infarctus

• Infarctus VD

• Décharge VG sous ECMO

Ballon de contre pulsion intra-
aortique: Indications initiales



BALLON DE CONTRE PULSION INTRA-
AORTIQUE: CONTRE-INDICATIONS

• Insuffisance aortique préexistante

• Dissection aortique

• Dilatations anévrismales de l’aorte 

• Les patients « trop » tachycardes



BALLON DE CONTRE PULSION 
INTRA-AORTIQUE: 
COMPLICATIONS

• Ischémiques du membre inférieur

• Hémorragique

• Thrombopénie

• Hypoperfusion rénale

• Hypoperfusion mésentérique
Si malposition



AVANTAGES

• Facilité d’implantation

• Physiologique

• Ne restaure pas de débit

• Temporaire

• Complications:

• Hémodynamiques 

• Infectieuses

INCONVÉNIENTS

BALLON DE CONTRE PULSION INTRA-
AORTIQUE: AVANTAGES ET 

INCONVÉNIENTS



LA CONTRE PULSION INTRA AORTIQUE

Thiele H et al. N Engl J Med 2012;367:1287-96





QUELLE TECHNIQUE?

Thiele H et al. European Heart Journal 2015



VA-ECMO : INDICATIONS



CHOC CARDIOGÉNIQUE

• Pression artérielle systolique < 90 mmHg ou pression artérielle 

moyenne < 65 mmHg pendant plus de 30 min

• Index cardiaque <1,8 l/min/m2

• Augmentation des pressions de remplissage ventriculaire gauche

• Inotrope ou Vasopresseur

• Altération de la perfusion tissulaire:

• Trouble de conscience

• Oligurie

• Extrémités froides

• Augmentation du lactate

Levy B et al.  Ann intensive Care 2015



GRADATION DE LA GRAVITÉ DANS LE 
CHOC CARDIOGÉNIQUE

Basra SS et al. Current Opinion in Cardiology 2011

20%

80%

USIC REANIMATIONSECTEUR



DÉFINITION DU CHOC 
CARDIOGÉNIQUE RÉFRACTAIRE

Pas de consensus

Choc cardiogénique ne répondant pas au traitement 

médical (inotrope/vasopresseur/étiologique) bien conduit :

Augmentation non contrôlée des posologies de vasopresseurs

Signes cliniques de profond bas débit

Atteinte hépatique et/ou rénale évolutive

Confirmé par l’échocardiographie ou par le monitorage invasif



CONSÉQUENCES PHYSIOPATHOLOGIQUE 
DU CHOC CARDIOGÉNIQUE RÉFRACTAIRE

Bas débit

Ischémie, défaillance
Inflammation

Vasoplégie Noradrénaline

DECES

Harjola et al. Eur J Heart Fail 2017

Congestion



Bas débit

Ischémie, défaillance
Inflammation

Vasoplégie Noradrénaline

DECES

L’ASSISTANCE CIRCULATOIRE ECMO VA : 
EVITER LE CERCLE VICIEUX 

Harjola et al. Eur J Heart Fail 2017

Précoce avant  l’installation 

des défaillances rénales et 

hépatiques



TECHNIQUES



L’ASSISTANCE CIRCULATOIRE: CAHIER 
DES CHARGES

Vrai débit circulatoire : 

PRIMORDIAL

Facilité d’implantation <20 min

Décharge ventriculaire gauche et droite

Faible taux de complications



ECMO VA : PRINCIPE TECHNIQUE

reperfusion

Adapté de Calderaon J et al.  Traité d’Anesthésie Réanimation 2014

Cannule veineuse

Cannule artérielle

Décharge ventricule droit

Réinjecte à “contre-courant“

Débit circulatoire de 1 à 7 l/min

Sang oxygéné et épuré en CO2



DESCRIPTION DU DISPOSITIF ET 
IMPACTS

PaO2 de 100 à 400 

mmHg

Débit 

non pulsatile

Activation de 

l’inflammation

Activation de la 

coagulation

Circulation

rétrograde



IMPACT D’UNE CIRCULATION RÉTROGRADE 
SUR LA FONCTION CARDIAQUE
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Rihal C.S. et al. J Card Fail  2015

Ea 1

Ea 2

Normal Choc

cardiogénique

Ea 1 Emax 1

⬊Emax et ⬊Ea

ECMO

= Emax ⬊Ea ⬊ SV 

Immédiat et effets retardés

L’ECMO VA décharge le ventricule droit

L’ECMO VA augmente les pression télé-diastolique et télé-systolique ventriculaire gauche

L’ECMO VA ne décharge pas le ventricule gauche



Pression

systolique

Volume d’éjection

systolique

Travail

myocardique

Volume de fin

de systole

PERFORMANCE MYOCARDIQUE ET 
DÉBIT D’ECMO VA

Ostadal et al. J Transl Med 2015



CONSÉQUENCES DE LA CIRCULATION 
RÉTROGRADE SUR LE VENTRICULE GAUCHE

24 mmHg

PetroniT et al. Crit Care Med 2014

Œdème aigu pulmonaire

Weymann A et al. J Cardiothorac Surg 2014Immédiat et effets retardés



SYNDROME ARLEQUIN

Récupération VG
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PaO2= 50 mmHg

PaO2= 150 mmHg



COMPLICATIONS

Réinjecte à “contre-courant“

Œdème aigu

hydrostatique

Syndrome Arlequin

Circulation Extra-Corporelle

Infections 90%  à J25 Thrombopénie

Thrombose

Hémorragiewww.flightbridgeeded.com Weymann A et al. Journal of Cardiothoracic Surgery 2014 Lotz C et al. Circulation 2014 Schmidt M et al. CID 2012



ECLS: CAHIER DES CHARGES

Vrai débit circulatoire: PRIMORDIAL ✓

Facilité d’implantation < 20 min ✓

Décharge ventriculaire

- droite

- gauche

✓
✗

Faible taux de complications ✗



ECMO VA:  UNE THÉRAPEUTIQUE 
EFFICACE



MYOCARDITE

Mirabel M et al.  Crit Care Med 2011
69% de survie



SYNDROME CORONARIEN AIGU

Survie ICU  47%

Sévère

60% ont un ACR pré-canulation

90% canulés après angioplastie 

dans les 12H

Muller G et al. Intensive care Med 2016



ARRÊT CARDIAQUE RÉFRACTAIRE

Intra-hospitalier
Extra-Hospitalier

Chen Y-S et al. Lancet 2008 Chouied et al.  Shock 2018

75%

25%

SURVIVANTS

DECEDES

N=8

N=24

Ortega-Deballon I et al. Resuscitation 2016

20 études, 833 patients, 

22% de survie à la réanimation, 13% CPC 1



CARDIOMYOPATHIE SEPTIQUE

Brechot N et al. Crit Care Med 2013

74% de survie 
100 % de récupération 

de la fonction cardiaque



INTOXICATION AUX CARDIOTROPES

Masson R et al.  Resuscitation 2012

253 chocs sur 2350 intoxications

Pour les Beta bloquants +++

Survie  86% sous ECMO vs 48 %



UN AVENIR OPTIMISTE ET VERTUEUX SI :

Barbaro RP et al.  Am J Respir Crit Care Med 2015




