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I-Introdution

La prise en charge médicaisée rapide de l'infarctus du myocarde (IDM) a deux
objectifs principaux, éviter les morts subites d'origine rythmique et limiter
I'extension de la nécrose myocardique. L'occlusion coronaire aigué,
thrombotique, est responsable d'une anoxie myocardique savere qui évolue en
quel ques heures vers la nécrose. Une désobstruction précoce permet de limiter
son éendue . Elle peut étre obtenue par I'adminigtration intraveineuse d'un
agent thrombolytique ou par angioplagtie coronaire tranduminde (ACT). Son
utilité dépend avant tout des délais de reperfusion myocardique, d'autant plus
marquée qu'elle est précoce. Le but est d'obtenir une désobstruction compléte
et durable dans les 6 premiéres heures suivant le début de ladouleur. Par sa
rapidité de mise en oeuvre, la thrombolyse préhospitaiére est une méthode
thérapeutique qui doit étre largement diffusée. Cependant, afin d'en limiter ses
effets iatrogenes, dle doit étre réservée aux patients chez lesquels le diagnostic
del'IDM peut ére porté avec certitude sur des arguments cliniques et
électrocardiographiques caractéristiques et en |'absence de contre-indication.



II-Place et métbode de la thrombolyse préhospitaliére

[1-1- Conditions préalables

Lathrombolyse préhospitaliére doit étre pratiquée par un médecin thésg,
rompu aux manoeuvres d'urgence, ayant bénéficié d'une formation spécifique.
Il est accompagné d'une infirmiére ou d'un confréere.

Il dispose dun matériel de réanimation équivaent acelui dune unité de
SM.U.R. (En particulier une seringue autopoussante, un électrocardiographe
pouvant § possible imprimer trois dérivations simultanément, un moniteur
ECG, un défibrillateur).

[1-2- Indications de la mé&hode

Le diagnostic de I''DM évolutif est affirmé sur les critéres suivants:

* Ladouleur et d'dlure angineuse, rérosternde, congtrictive, en barre,
irradiant dans le cou ou dans le bras gauche. Elle évolue depuis plus de trente
minutes et résste ala prise de trinitrine sublinguale. Latrinitrine est
administrée sous forme de comprimé a croquer (Trinitrine Smple) ou en
pulvérisation sub lingua (Natispray® 0,40 mg). Larésstance alatrinitrine est
définie par la persistance de ladouleur et des Signes E.C.G. malgré 2 prisesa
cing minutes dintervale.

* L'dectrocardiogramme, enregistrant 12 dérivations met en évidence un sus
décalage du segment ST supérieur ou égal a1 mm dans les dérivations
frontales ou supérieur ou éga a 2 mm dans les dérivations précordiaes, ceci
dans au moins 2 dérivations contigués. La présence dimages en miroir dans les
dérivations opposées conforte le diagnostic, celle d'un bloc de branche gauche
ne permet pas de poser e diagnogtic d1DM en milieu extra-hospitdier.

* Ladouleur ayant débuté depuis moins de 6 heures confirme I'évolutivité.

* Deux diagnogtics différentiels doivent ére formdlement infirmeés. La
dissection aortique survient chez un patient hypertendu, la douleur migratrice
irradie dans les lombes, |a pa pation note une asymétrie des pouls. La
péricardite aigué survient apres une infection (ORL, pulmonaire...) le patient
est fébrile, I'auscultation note un frottement péricardique,
I'éectrocardiogramme ne montre pas dimage en miroir.

Lathrombolyse est contre-indiquée dans les Situations suivantes :

Age supérieur a75 ans

Antécédent d'accident vasculaire cérébrd quelque soit le type et le ddlai.
Traumatisme crénien inférieur a3 mois.

H.T.A. non contrélée magré le traitement (P.A.S. >200 mmHg, P.A.D. 100
mmHg)

Réanimation cardiopulmonaire prolongée (massage cardiague externe
Supérieur a 3 min, intubation trachéale)

Chirurgie de moins de 6 semaines

Ponction artérielle non compressible de moins de 14 jours



Injection .M. récente

Ulcere gastroduodénd en évolution

Diathése hémorragique

Rétinopathie diabétique

Grossesse et post-partum

I nsuffisance hépatique grave

Insuffisance rénde stvere

Diagnostic douteux (Bloc de branche gauche. E.C.G.atypique)

Lathrombolyse doit étre discutée en présence d'une décompensation cardiague
La congatation d'un souffle précordid faisant suspecter une complication
mécanique (communication interventriculaire ou insuffisance mitrale) et une
contre-indication formelle. Le choc cardiogénique primaire judtifie une
évauation hémodynamique invasive rgpide et contre indique la thrombolyse
chez les patients qui peuvent étre transférés dans I'heure dans un centre de
cathétérisme cardiague.

I1-3- Protocoles de thrombolyse

Trois protocoles sont proposes qui ont choisis en fonction de leur efficacité et
codt respectifs.

Protocole Actilyse (rTPA) : Sa supériorité est démontrée par I'éude GUSTO |
Injection intraveineuse en bolus de 15 mg d'Actilyse puisrelais en continu ala
seringue autopoussante ala dose de 0,75 mg/kg en 30 min (max 50 mg) puis
0,5 mg/kg en 60 min (max 35 mg).

Asociaion impérative dhéparine intraveineuse dés |e début de la thrombolyse
(5000 UT intraveineux directe puis 1000 & 1200 Ul/hintraveineux ala
Seringue autopoussante).

Protocole Streptase (streptokinase)

Injection intraveineuse de 1,5 million dunités de Streptase en 30 a60 min ala
seringue autopoussante préceédée d'une injection de corticoides (2 ampoules de
celestene)

Héparinothérapie intraveineuse (500 Ul/h) débutée alafin de la perfusion de
Streptase.

Protocole Eminaser (APSAC)

Injection intraveineuse en 5 min de 30 Ul dEminase.
Héparinothérapie intraveineuse (1000 UI/h) 4 heures aprés 'injection
dEminase.

I1-4- Prévention et traitement descomplications spécifiquesala
thrombolyse

Les complications de la thrombolyse en phase préhospitaiere sont
essentiellement rythmiques. |l est donc recommandé a toute unité mobile
pratiquant la thrombolyse préhospitdiére de disposer d'un systéme de
transmission de document permettant celle des dectrocardiogrammes.



Arythmies de reperfusons

Elles surviennent au cours ou au décoursimmédia de la thrombolyse,

associées a une disparition ou une majoration brutae de la douleur et aune
normalisation ou une mgjoration du sus décalage du segment ST.

Elles ne peuvent pas étre prévenues par un traitement antiarythmique.

Elles doivent étre dépistées par une surveillance éroite de I'é ectro- cardioscope
et traitées selon les recommandations rapportées ci apres.

Syndrome bradycardie hypotension

Il témoigne d'une reperfusion myocardique et peut étre observé au décours de
lathrombolyse d'un infarctus inférieur lors de la désobstruction de l'artere
coronaire droite.

Il seratraité par remplissage vasculaire macromolléculaire et par I'injection
intraveineuse directe d'atropine au mémetitre qu'un malaise vagd.

Hémorragies

Les Stes hémorragiques seront comprimés s ils sont bles.

Un syndrome hémorragique menacant le pronogtic vitd judtifie I'adminigtration
d'un antagoniste

- Aprotinine (Antagosan) 1 flacon de 50 ml en injection intra veineuse lente
puis 10 mi/h en injection intraveineuse en continue.

- Protamine en injection intra veineuse lente sans dépasser la vitesse dinjection
maximaede5 ml en 5 min et en sachant que 10 ml de protamine neutralisent
1000 ui d'héparine

I1-5 - Limites de lathrombolyse préhospitaliere.

Elle ne peut ére envisagée lorsque I'|DM est atypique ou lorsqu'existe une
contre indication.

Elle et moins efficace que I' ACT primaire, la désobstruction coronaire n'étant
obtenue que dans moins de 70% des cas contre plus de 90% avec I'ACT.
Elle est source de complications s une ACT complémentaire doit ére
envisagée car lathrombolyse a é&é inefficace (ACT de sauvetage).

Elle ne modifie pas le pronostic du choc cardiogénique.

I11- Décision préhospitaliere detransférer le patient dans un Centre de
Cardiologie interventionelle.

[11-1- Définition d'un centre de cardiologie interventionnelle

Un centre de Cardiologie Interventionnelle (CCl) doit fonctionner selon les
normes recommandées par le groupe d'hémodynamique de la Société Francaise
de Cardiologie.

Il est équipé d'une sale d'exploration angiohémodynamiques, dun matérie
permettant |e traitement des troubles du rythme et de la conduction cardiague,



d'une assstance circulatoire de type contre-pulsion par balonnet intra- aortique
(CPBIA).

L 'équi pe médico- paramédicale est rompue aux méthodes de réanimation
cardiologique et le cardiologue interventionne doit avoir une bonne expérience
de I'angioplastie coronaire complexe.

Le CCl est considéré comme disponible lorsgu'un patient peut y étre admis
d'emblée, sans passage préaable par une unité de soins intensifs
cardiologiques (USIC), et recu par le médecin cathétériseur.

[11-2- Décision detransfert versun CCI alors qu'une thrombolyse
préhospitalier e serait envisageable.

L'indication de thrombolyse préhospitaliere est portée sur des patients
présentant ces critéres, et ne pouvant pas bénéficier d'une dilatation cororaire
endoluminae dans un déla inférieur 290 min a partir de la prise en charge
médicae.

Lesréaultats de 'ACT immédiate, lorsgu'elle est pratiquée par une équipe
performante, éant supérieurs a ceux de la thrombolyse, cette méhode de
revascularisation est préférée lorsque cela est possible. La décision de surseoir
alathrombolyse dépend de I'évauation du temps nécessaire pour transférer le
patient en salle de cathétérisme, réadiser une coronarographie et obtenir une
désobstruction coronaire.

En pratique, le temps nécessaire pour qu'une désobstruction coronaire soit
obtenue est de 60 a2 90 min en utilisant un traitement thrombolytique et de
moins de 30 min en faisant appe al'’ACT (pluslong en cas de difficultés
d'abord vasculaire chez I'artéritique).

Lathrombolyse préhospitaliere ne parait pas judtifiée lorsque le patient peut
étre transféré en CCl en moins d'une heure.

Le choix de lagtratégie de reperfusion dépend de I'éva uation précise du temps
nécessaire pour transporter e patient de son domicile al'ambulance, puis sous
surveillance médicdisée vers la structure hospitdiere daccuell et enfin versle
CCl.

Lorsgue larédisation dune ACT est envisagée, I'équipe d'urgence doit
immédiatement contacter le CCl afin que la réception du patient soit organisée
ce qui sous entend une collaboration étroite entre les acteurs de 'urgence.

[11-3- Décision detransfert versun CCI s lathrombolyse préhospitaliére
est contreindiquée.

Le probléme se pose lorsgue les patients résident dans un lieu situé a plus dune
heure d'un CCI. Une admission dans le centre de cardiologie le plus proche est
aors souhaitable. Pour certains une thrombolyse hospitdiere peut ére
envisagée, pour dautres, la contre-indication reste formelle. Pour des raisons
d'ordre économique, il et nécessaire de séectionner les patients qui doivent
étre rgpidement transférés vers un centre de cardiologie interventionnelle. La
décison et prise par le médecin urgentiste et le cardiologue hospitdier tenant
compte de I'age du patient et du pronostic de I''DM fonction notamment de son
étendue et de |'éxistence éventuelle de complications.



La décompensation hémodynamique et une indication privilégiée de trandfert
rapide en CCl. L'évduation du patient doit étre faite des son admissionen
USIC. Le choc cardiogénique sinstalle souvent progressivement précedé par
un éat de "pré-choc” qui se traduit par I'apparition d'une tachycardie snusae,
de rdes crépitants des bases. Latenson artérielle peut étre normale au début
mais |'échocardiographie réalisée en urgence met en évidence une dtération
sévere de lafonction ventriculaire gauche. S I'é&at physiologique du patient le
permet, un transfert médicalisé vers un CCl est envisagesble. Une reperfusion
myocardique peut ére utile jusquala 12° heure. Lamise en place dune
contre-pulson intra- aortique sera souvent indiquée pour améliorer les
conditions de transport.

[11-4- Décision detransfert versun CCI aprésthrombolyse

La problématique est comparable a celle de la Stuation précédente. L'échec de
lathrombolyse peut étre suspecté lorsgue les signes cliniques et
éectrocardiographiques de I''DM persistent 60 a 90 minutes apres le début de
lathrombolyse. Dans certains cas, |e cardiologue hospitdier et le médecin
urgentiste peuvent juger nécessaire un transfert en CCI pour qu'une ACT de
sauvetage soit pratiquée. Cette décision est impérative s |e patient est en bon
éat physologique et présente une décompensation hémodynamique sévére.

IV- Traitementsadjuvantsdel'IDM

L es thérapeutiques adjuvantes de I'|DM se judtifient en phase pré-hospitdiéere
quand leur utilisation précoce anéiore le pronogtic du patient. Elles permettent
de protéger le myocarde ischémique ou de traiter les complications aigués de
I'IDM.

IV-1- Lesantalgiques

Ladouleur est provoquée par l'ischémie péinécrotique. Elle entraine une
réponse adrénergique responsable d'une augmentation de la consommation
d'oxygene du myocarde (MV02) déléere ala phase aigué de I'TDM.

Les douleurs séveres doivent étre cameées par de la morphine administrée par
voie intraveineuse ala posologie initide de 1 mg puis titrée par bolusde 1 mg
en fonction de laréponse clinique et du terrain respiratoire du patient. |l est
conselllé de ne pas dépasser une dose cumulée de 5 mg. Une oxygenothérapie
systématique doit étre pratiquée pour ses effets antal giques sur la douleur
ischémique et pour prévenir I'hypoxémie pouvant survenir chez les paients
sous morphine. Une survelllance clinique et oxymétrique continue permet d'en
dépister I'apparition.



IV-2- L'aspirine

L'éude |19 S 2 amontré que I'utilisation précoce de I'aspirine entraine une
diminution de 20 % de lamortalité par IDM par rapport a un groupe placebo.
L"aspirine doit étre administrée des |la phase pré-hospitdiere par voie
intraveineuse ala dose unique journdiere de 250 mg. Son indicetion est dargie
atoutes leslocadisations de I''DM quels que soient I'éat hémodynamique e la
thérapeutique envisagée. La seule contre-indication en Stuation pré-
hospitdiere ext I'nypersensibilité connue au produit. Dans ce cas aucun autre
antiaggrégant plagquettaire ne peut lui étre subgtitué.

IV-3-L'héparine

L'héparine n'est pas indiquée de fagon systématique mais seulement en
association avec la thrombolyse par rt-Pa (cf Protocoles de thrombolyse).

La prophylaxie des complications thrombo-emboliques par I'héparine ne
débute donc qu'gpres I'admission du patient al'hopita, mais dle peut ére
envisagée plus précocement S 1'on prévoit un transport primaire ou secondaire
particuliérement long.

IV-4- L es béta-bloguants

L'utilisation des béta- bloquants en préhospitadier selimite au tableau
hyperadrénergique, associant tachycardie Snusde et hypertension artériele,
Sil persgste gprés administration de morphine. En protégeant le myocarde du
stress adrénergique les béta- bloquants diminuent laMV O2, permettent une
redigtribution du flux coronaire vers les zones ischémiques, Sabilisent I'activité
éectrique et possedent un effet antalgique complémentaire. 1l faut diminer les
contre-indications absolues : I'insuffisance cardiague ou I'hypotension, la
bradycardie snusde (IDM inférieurs), les troubles conductifs, I'asthme et les
bronchopneumopathies chroniques obstructives. 1l faut préférer un béta-
bloquant d'action courte, plus maniable en urgence, par voie intraveineuse
(esmalal, Brévibloc, en bolus de 0,5 mg/kg 1V) éventuellement relayé par une
perfusion continue.

IV-5- Lesdérivésnitreés

L'utilisation des dérivés nitrés est avant tout nécessaire pour différencier I'DM
évolutif de l'angor instable. La persistance de la douleur gpres I'administration
de 0,2 mg de Lenitrd® intraveineux direct ou d'une bouffée de spray de
trinitrine sublinguae est un éément important du diagnogtic d1DM. |ls sont de
plusindiqués pour traiter I'insuffisance ventriculaire gauche et I'oedeme aigu

du poumon qui complique I''DM, plus souvent de topographie antérieure du
fait de leurs propriétés vasodilatatrices (diminution de la précharge, de la post-
charge, delatension artéridlle et delaMVO2). Une perfuson continue de
Lénitra est débutée a un débit constant de 1 mg/h adapté secondairement en
fonction de la réponse hémodynamique. Le risque d'hypotension conduit a
pratiquer une surveillance fréquente de pression artérielle. La survenue dune
hypotension et traitée par réadaptation de la posologie et expansion volémique



par 3 mi/kg de crigtaloides perfusés en 20 min.

Les dérivés nitrés seront préférés aux bétabloquants pour traiter une poussée
hypertensve s une insuffisance ventriculaire gauche est suspectée.

L 'utilisation systématique de dérives nitrés est inutile voire dangereuse.

IV-6- Lesinhibiteurscalciques et lesinhibiteurs de|'enzyme de conver sion
n'ont pasd'indication a la phase pré-hospitaliére.

V - Traitement destroubles du rythme et dela conduction

Lorsgu'un trouble du rythme cardiague, quil soit ventriculaire ou
supraventriculaire, et md toléré alaphase aigué de I''DM, il doit étre réduit
par cardioversion. Sinon, un traitement antiarythmique peut ére administré en
évitant les associations.

V-1- Troubles du rythme supraventriculaire

Unefibrillation ou un flutter awiculaire et traité par amiodarone 1V g la
fréquence ventriculaire est supérieure & 100/min. La dose de charge est de 5
mg/kg diluée dans un soluté glucosg, perfusée en 20 min (le solvant et
responsable d'hypotension et de veinotoxicité). Le relais peut se faire apres
l'admission al'hépitd.

V-2- Troublesdu rythme ventriculaire

L'utilisation systématique d'un antiarythmique est inutile car le ne prévient

pas la survenue d'une tachycardie (TV) oufibrillation (FV) ventriculaire.

La congtatation d'une extrasystolie ventriculaire "menagante’ (> 6 ESV /min,
polymorphes, précoces, en saves) judtifie I'administration de lidocaine par
voieintraveneuse.

Une TV bien tolérée et traitée par amiodarone IV de préférence alalidocaine
gorés avoir diminé un rythme idoventriculaire accééré (RIVA).

Le RIVA mime latachycardie ventriculaire. Le RIVA passf survient gpres une
pause sinusde. || peut ére responsable d'une hypotension artérielle et doit
aors ére traité par atropine.

Le RIVA actif débute précocement sur une onde T, sans contexte de
bradycardie ou de pause sinusde prédable. |l répond al'administration de
lidocaine.

V-3- Troubles dela conduction et bradycardies

Une bradycardie snusde, un bloc sino-auriculare ou un bloc auriculo-
ventriculaire (BAV) du 1° degré (PR long) ou du 2° degré de type Mobitz |
(alongement progressif de I'espace PR) md tolérés justifient I'administration



par voie veineuse de 1 mg datropine. La seule contre-indication dans ce
contexte est le glaucome a angle fermé. L'injection peut étre renouvelée S
nécessaire. L'atropine ext inefficace sur lesBAV complets (dissociation
auriculo- ventriculaire) ou du 2° degré de type Mobitz 2 (onde P bloguée sans
alongement prédable et progressif de I'espace PR) qui relévent d'un
entralnement éectrosystolique externe.

VI- Prise en charge et prévention du choc cardiogénique

Lafréguence du choc cardiogénique est estimée aplus de 6 % et n'a pas
diminué depuis 20 ans. En I'absence d'une reperfusion myocardique précoce et
contrélée, plus de 2 patients sur 3 vont en mourir.

VI-1- Circongtances de survenue du choc car diogénique

Le choc cardiogénique témoigne de I'extension de la nécrose, que I'lDM soit la
conséguence de I'obstruction d'un tronc coronaire principa (IDM antérieur) ou
quil survienne chez un patient pluritronculaire quil va déstabiliser. Cette
derniére Stuation est fréquente chez les sujets agés, angineux depuis pluseurs
années ou diabétiques, surtout sils ont préalablement congtitué un premier
IDM. Son ingalation peut ére brutae (choc cardiogénique d'emblée) ou plus
souvent retardée pouvant dors ére prévue. 1l est donc important de savoir
reconnditre les candidats a cette complication qui justifieront dune dtratégie
thérapeutique spécifique. En effet, lorsgue le choc est ingtdlé associant une
pression artéridle systalique inférieure 2 90 mmHg a des signes périphériques
d'hypoperfusion tissulaire (marbrures cutanées, détérioration neurologique,
oligoanurie) les solutions thérapeutiques deviennent trés limitées.

V1-2- Traitement du choc cardiogénique

VI1-2-1 Eliminer les diagnostics différentiels

I faut avant tout évoquer 4 causes dhypotension artérielle facilement curables,
un surdosage en dérivés nitrés, une réaction vagale (bradycardie), une
hypovolémie, une arythmie cardiague.

L'éat de choc cardiogénique éant confirmé, il est alors nécessaire d'en préciser
le mécanisme. Aprés avoir diminé une dissection aortique ou une embolie
pulmonaire I'auscultation cardiaque recherche un souffle systolique pouvant
témoigner d'une complication mécanique de I''DM (choc cardiogénique
secondaire) imposant une orientation en milieu chirurgical.

Le choc cardiogénique primaire quil soit ingalé ou latent reléve d'un
traitement spécifique.



V1-2-2 Objectifs du traitement du choc car diogénique primaire
Laparticularité de cette Stuation clinique réside dans le fait que lareperfusion
myocardique compléete, durable et rapide est |a seule méthode permettant de
sauver lavie du patient. Sachant que lathrombolyse intraveineuse est moins
efficace chez les patients présentant une défaillance hémodynamique, il faut
rapidement envisager leur transfert vers un CCl pour envisager une ACT.
Parallélement ce trangport ne peut étre réalisé sans amélioration
hémodynamique préalable afin de préserver les organes nobles des
conséguences de I'hypoxie et de l'ischémie.

En pratique, une presson artéridle systolique minimae de 80 mmHg est
requise pour assurer un trangport dans de bonnes conditions.

Lorsque, malgré I'utilisation de drogues vasopressives, la presson artérielle
systolique reste inférieure a 60 mmHg, la Stuation peut étre considérée comme
dépassée, rendant le transport du maade tres déatoire....

VI1-3- Amélioration del"hémodynamique avant tout transport
Le traitement symptomatique vise a restaurer rapidement un état
hémodynamique suffisant pour préserver les organes nobles.

V1-3-1- Expangon volémique

La perfusion intraveineuse prudente de macromollécules araison de 3ml/kg en
20 min, permet de traiter une éventuelle hypovolémie associée. Elle et
interrompue S ele n'a pas deffet favorable sur la pression artéridle.

VI1-3-2- Amines pressives

En premiere intention, le médicament de choix est la dobutamine (Dobutrex, 5
al5 pgkg/min).

En cas d'échec il est nécessaire de faire appel associé aladopamine (10 a20
pg/kg/min) ou al'adréndine (0.2 &2 pg/kg/min), les associtions éant
possibles.

VI- 3-3- Verntilation controlée

Le maintien d'une saturation en oxygene supérieure a 90 % fait appd ala
ventilation controlée 5 I'oxygenothérapie par masque facid est inefficace.
L'hématose est jugée insuffisante s |e patient présente une bradypnée (8/min),
une polypnée (30/min) ou des troubles neurologiques (syndrome
confusionndl), ou une Spo2 < 90%.

V1-3-4- Contre-pulson par balon intra-aortique (PPBIA).

Elle a deux intéréts principaux. L'inflation du ballonnet intra aortique durant la
diastole améliore la perfusion coronaire, sa déflation en systole accroit le
volume d'§ection ventriculaire gauche. La presson artérielle systémique
moyenne et mgjorée magré une baisse de la pression systolique amdiorant la
perfusion cérébrale, rénae et splanchnique. Expérimentaement, la CPBIA
potentiaise I'effet des thrombol ytiques.

Pour quune CPIA soit utile, la pression artéridle systolique minimale doit



cependant étre égale ou supérieure a 60 mmHg.

Lerisgue principa de laméthode est en rapport avec la nécessité d'un abord
artériel fémord. Les complications sont I'ischémie du membre inférieur ou
I'némorragie, surtout chez les patients ayant regu un traitement thrombolytique.
Le balon de CPBIA doit é&re mis en place par un opérateur entrainé. Il peut
ére hdliporté avec le matérid nécessaire sur le lieu dhospitaisation du

maade.

Ladécison de faire gppel a cette méthode sous entend qu'une revascularisation
rapide va étre envisagée, chirurgicae ou par ACT et que le patient sera, des
gue son état hémodynamique le permet, transféré en milieu cardiologique
meédicochirugica. L'exploration hémodynamique sera pratiquée des I'arrivee
du malade en CCl.

Lalourdeur et le colt de cette stratégie imposent une décision collégiae tenant
compte des arguments du médecin urgentiste, du cardiologue de I'hopital ou a
été recu le patient et de I'équipe médicochirurgicae qui assumerala
revascularisation.

V1-4 - Reperfusion myocardique

Lareperfusion myocardique congtitue la seule thérgpeutique éiologique du
choc cardiogénique primaire. S la thrombolyse intraveineuse ne permet pas
d'améiorer le pronostic de cette complication, ele aun effet préventif de son
gpparition notamment lorsgu'une ultrathrombolyse par Actilyse est pratiquee.
Aing, lathrombolyse est indiquée dans I'é&at de pré choc et inutile dans le choc
cardiogénique congtitué,

En pratique, les patients éant dans lamajorité des cas hospitalisés dans des
centres situés a plus d'une heure d'un CCl, lathrombolyse sera débutée en
I'absence de contre-indication formelle. L'échocardiographie prédable
permettra déiminer une complication mécanique deI''DM qui contre-indique
lathrombolyse, imposant un geste chirurgica urgent.

Aprés un transfert sous CPIA, le cathétérisme cardiague et la coronarographie
permettront de choisir le traitement définitif.

VII- Traitement del'éat de pré-choc

Cette Stuation n'est pas parfaitement définie mais doit étre prise en compte. En
effet, dans lamgorité des cas, le choc cardiogénique singalle progressivement
et ce déa de quelques heures, durant lequel une thrombolyse a pu ére
effectuée, doit &re misa profit pour évaluer lagravité du patient. L'intengté de
ladouleur, la notion d'antécédents dinfarctus, la diffusion du sus décalage du
segment ST, un trouble du rythme ventriculaire récidivant, la réapparition
précoce du syndrome douloureux gpres thrombolyse sont autant d'é éments qui
doivent inquiéter. L'échocardiographie, réaisée en urgence doit permettre une
évauation de lafonction ventriculaire gauche dont |'dtération n'est pas
toujours corrélée ala clinique. L'orientation rapide du patient vers un CCl doit
aors étre envisagée.



VI111- Conclusion

Lathrombolyse intraveineuse, lorsqudle n'est pas contre-indiquée est la
méthode de revascularisation de référence de I''DM lorsque les patients
résident a plus d'une heure d'un centre de cardiologie interventionnelle.
L'ACT rédlisée par un opérateur entrainé et disponible dans un centre équipé
et préférée alathrombolyse s dle peut ére pratiquée dans 'heure qui st la
prise en charge du maade par |'équipe médicale durgence.

Laprise en charge deI''DM compliqué notamment d'un choc cardiogénique
impose une collaboration étroite entre urgentistes, cardiologues hospitaliers,
cardiologues intervertionnels et chirurgiens cardiaques.
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