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Inotrope idéal dans le choc  
cardiogénique 

n  Pas d’effet hypotenseur 
n  Pas d’augmentation de la demande en oxygène ni 

d’effet tachycardisant 
n  Respect ou “amélioration “ des circulations régionales 
n  Ne pas aggraver la surcharge calcique intramyocytaire 

(troubles du rythme, tachycardie) 
n  Efficace en cas de traitement par bêta-bloquants 
 



Attention aux confusions 

n  L’introduction d’un inotrope est justifiée pour 
augmenter le débit cardiaque  

n  Mais ne pas oublier la physiologie 



Le cœur a besoin de volume 



Surtout si il est défaillant 

Robotham J, Anesthesiology, 1991;74:172-183 



Thérapeutique hémodynamique du choc 

n  Trois cibles 

n  Hypovolémie : expansion volémique/vasopresseurs 
 
n  Défaillance vasculaire, mécanisme ubiquitaire 

n  Vasopresseurs purs : phénylephrine, vasopressine 
n  Inopresseurs : dopamine, adrénaline, noradrénaline 

n  Défaillance cardiaque 
n  Inotropes : dobutamine, levosimendan, IPDE 
n  Inopresseurs : adrénaline, noradrénaline 



Mécanismes d’action des bêta-1 agonistes 

Overgaard C, Džavík V. Circulation 2008;118:1047-1056 



Mécanismes d’action des IPDE 



La stimulation alpha induit un effet inotrope 

La stimulation alpha induit une libération de calcium de 15% // à la stimulation bêta-1 



Levosimendan 



Catecholamine induced cardiomyopathy 

n  Pheochromocytoma, acute emotional stress, 
intracranial bleeding, head trauma, ischemic 
stoke. 

n  Acute medical illness including sepsis. 
n  Exogenous catecholergic agents  

n  inhaled beta-agonist, epinephrine, amphetamines, 
cocaine 



Mechanisms 

n  Stimulation of adrenoreceptor in the myocardium 
n  Local release of NE by sympathic nerve terminal directly 

innervating the myocardium+++ 
n  Diffusion of circulating catecholamine from the 

coronary circulation 
n  Differential effects of NE and E 

n  NE is inotropic and lusitropic at  low and high concentrations  
n  E increases inotropism at low concentration and decreases it at 

high concentration 
n  Explained by a different action on beta-2 receptor 

n  Both Gs and Gi Pathways are stimulated by E and only Gs by NE 



n  Inhibition des effets 
inotropes de 
l’adrénaline par la 
noradrénaline 

n  (attention aux 
associations) 



Not only adrenoreceptor binding 

n  Catecholamine induced deleterious effects 
through oxidative mechanisms 
n  Oxydation leads to aminochromes and free radical 

production 
n  Intracellular calcium overload  
n  Myocardial cell damage (contraction band necrosis) 





Relation récepteur-effet 



Catécholamines 



adrénaline 

dobutamine 

dopamine 

noradrénaline 

PA Fréquence cardiaque Débit cardiaque 

La vision classique 











IPDE (enoximone) 

n  Inodilatateur 
n  Comparable à la dobutamine mais 

n Plus vasodilatateur 
n Moins tachycardisant 
n Demi vie plus longue surtout si insuffisance rénale 
n Effet vasodilatateur pulmonaire plus marqué 

n  Effets hémodynamiques 
n  IC : 1.8 +/- 0.3 to 2.9 +/- 0.3 liter.min-1.m-2  
n  VES : 17.8 +/- 3.3 to 21.9 +/- 5.1 ml.m-2  
n  PAPO : 21.7 +/- 5.8 to 19.8 +/- 6.0  
n  MAP : 79 +/- 8 to 76 +/- 9 mm Hg  



Levosimendan 

n  Mode d’action original 
n  Pas de bolus : 0,1 à 0,2 microgramme/kg/min 

pendant 24 h 
n  Effets positif sur l’énergétique myocardique 
n  Effet bénéfique sur la fonction diastolique 
n  Vasodilatateur 
n  Effets bénefiques sur VD 







La noradrénaline est un inotrope 



Norepinephrine as an inotrope 

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 



Norepinephrine as an inotrope 





En pratique 

n  Indication et titration sur paramètres hémodynamiques 
n  Bas débit symptomatique : fréquence cardiaque, IC/SVO2, 

lactate, échocardiographie 
n  Absence d’hypovolémie 
n  Pression artérielle corrigée 

n  Dobutamine : début à 2 microgramme/kg/min  
n  Levosimendan : pas de bolus, début à 0,1 

microgramme/kg/min  
n  Enoximone : pas de bolus, début à 1 ampoule//24h 
    (2 à 10 microgramme/kg/min) 



RFE 2014 

n  Il est recommandé d’utiliser la dobutamine pour traiter le 
bas débit cardiaque survenant lors du choc 
cardiogénique 

n  Il n’est pas possible de proposer les inhibiteurs des 
phosphodiestérases ou le levosimendan en première 
intention.  

n  Toutefois, ces classes thérapeutiques pourrait améliorer 
l’hémodynamique des patients souffrant d’un choc 
cardiogénique réfractaire aux catécholamines. 

n  Il existe un rationnel pharmacologique à utiliser cette 
stratégie chez le patient traité de façon chronique par 
bêta-bloquants. 


