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Background

5 a 13% des patients avec un infarctus développent un choc cardiogénique

IDM + choc = Mortalité a 40 a 50% a 1 mois
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Etiologies du choc dans les infarctus aigus

Le choc est majoritairement lié a la dysfonction ventriculaire gauche ischémique

3.90%

Septal wall rupture
Ischemic mitral regurgitation
m Right ventricular failure

m Pericardial tamponade

78.50%

m Left ventricular failure

HERTZ 2020; 45:537-541
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Etude SHOCK: Bénéfice de la revascularisation a 6 mois sur la mortalité

Revascularization (n=152)

e 1

Medical therapy (n=150)

5 10 15 20 25 30
Days after Randomization

50 % de patients avec thrombolyses
55 % de patients avec angioplastie
36 % de patients avec stents

37 % de patients pontés

SHOCK trial NEJM 1999;341:625-634
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Bénéfice de la revascularisation quelle que soit la technique
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Léesion coupable ou revascularisation complete?

Etude CULPRIT-SHOCK: réduction de la mortalité toutes causes + dialyse en traitant uniquement la lésion coupable

Relative risk, 0.83 (95% Cl, 0.71-0.96)

Multivessel PCI

Culprit-lesion-only PCI
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No. at Risk
Multivessel PCI 341 199
Culprit-lesion-only PCI 344 219

10 15 20 25 30

Days since Randomization

172 162 156 153 152
207 198 192 189 184

CULPRIT-SHOCK Trial NEJM 2017; 377:2419-2432
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Faut-il un support mecanique circulatoire?

Le support dépend du stade du choc cardiogénique

Stades du choc cardiogénique selon la SCAI

Modificateur de I'arrét EXTREME

RCP, y compris défibrillation ® Un patient pris en charge au moyen de plusieurs interventions,
qui pourrait développer un arrét cardiaque sous RCP et/ou ECMO

Un patient qui ne réagit pas aux interventions initiales.
Similaire au stade C mais saggrave.

Un patient qui présente une hypoperfusion nécessitant une intervention au-dela de la
réanimation volémique (médicaments inotropes, vasopresseurs ou assistance mécanique,
y compris EQMO). Ces patients présentent généralement une hypatension relative.

DEBUTANT

Un patient qui présente des preuves dliniques d"hypotension
relative ou de tachycardie, sans hypoperfusion.

A RISQUE

Un patient qui posséde des facteurs de risque de choc cardiogénique,
qui ne montre pas encore de signes ni de symptomes. Par exemple,
infarctus du myocarde aigu de grande ampleur, antécédents
d'infarctus, insuffisance cardiaque aiqué et/ou aggravation aiqué
d'une insuffisance cardiaque chronique.
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Support mecanique circulatoire, a quel moment?

Trop tot? Trop tard.....
P<0.001
46%
35% 35%
26%
0 Inotropes 1 Inotrope 2 Inotropes 3 Inotropes 24 Inotropes
(n=57) (n=90) (n=75) (n=46) (n=19)

Basir, Am J Cardiol 2017; 119:845-851
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Quel(s) support(s) mécanique(s)?
BPCIA ECMO VA Impella

Oxygenated blood -
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A Death from Any Cause

Réduction de la mortalité toutes causes a 6 mois
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No. at Risk
Standard care 176 94 89 82 81 77 72
mAFP+standard 179 108 99 99 97 97 97

Particulierement si TA moyenne < 63 mmHg

Augmentation des saignements x 2
ischémie de jambe x5
Insuffisance rénale x2

sepsis

N Engl J Med 2024,390:1382-93.
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Quel(s) traitement(s) anti-plaquettaire(s)?
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Chistian W. Hamm
® HIGHTECH



Quel(s) traitement(s) anti-plaquettaire(s)?

PLATELET INHIBITION
Aspirin P2Y12 inhibitors
Blocks the spark

Block one fuel line ( )
(thromboxane) (ADP) A

S _

GPlIb/lllainhibitors Cangrelor .
Stop the fire from IV fire extinguisher ‘ B |
spreading (final
platelet clumping)

Chistian W. Hamm
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Quel(s) traitement(s) anti-plaquettaire(s)?
DAPT SHOCK AMI

STUDY INTERVENTION Cangrelor Ticagrelor (180 mg)
Arm A intravenously s orally/via nasogastric tube
i Ticagrelor (180 mg)
STANDARD THERAPY orally
Arm B Ticagrelor (180 mg)*
il via nasogastiic tube
4 A A
>
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Ailiiissini l\ 1* dose of antiplatelet drug ) time
to 24/7 PCl centre
Effective platelet inhibition [ |
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VASP < 50% a la fin de I'angioplastie
J
N=605  30J) — N
Death, M, Ischemic stroke
J

ESC 2025 / Eurolntervention 2024 Oct 21,20(20):e1309-e1318
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Primary endpoint
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Quel(s) traitement(s) anti-plaquettaire(s)?

Difference (95% CI):
-3.5% (-11.2% to 4.3%)
Pron-nfedioity=0-13

DAPT SHOCK AMI

Cangrelor réduit la mortalité de=5% alan
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ESC 2025 / Eurolntervention 2024 Oct 21;20(20):e1309-e1318
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Messages clefs

Choc cardiogénique + infarctus du myocarde = 40 a 50 % de mortalité

Que faire?

Revasculariser: si angioplastie uniquement la lésion coupable

Assister: précocement, adapté au niveau de choc, Impella, ECMO

Inhiber les plaquettes: Cangrelor
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