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Résumé L’arrét cardiaque cause une hypoxie-ischémie glo-
bale, suivi de reperfusion, qui est susceptible d’engendrer des
effets déléteres sur la perfusion et 1’oxygénation cérébrales,
ainsi que le métabolisme cellulaire. Dans ce contexte, et en
I’absence de thérapies spcéfiques de I’ischémie-reperfusion
globale, le traitement est essentiellement de soutien, visant a
optimiser la perfusion et I’oxygénation cérébrale, dans le but
de prévenir ou atténuer les dégits secondaires sur la fonction
cérébrale. Dans ce contexte, le monitorage cérébral multimo-
dal, notamment les techniques non-invasives, ont une utilité
potentielle a la phase agiué de I’arrét cardiaque. Le but prinic-
pal de cette revue est de décrire les techniques actuellement
dipsonibles, en nous focalisant surtout sur les outils non-
invasifs (doppler transcranien, spectrospcope de proche infra-
rouge, électroencéphalographie, pupillométrie automatisée
proche infrarouge), leur utilité clinique potentielle ainsi que
leurs limitations, dans la prise en charge aigué (optimisation
de la perfusion et de I’oxygénation cérébrales) ainsi que pour
la détermination du pronostic précoce apres arrét cardiaque.

Mots clés Arrét cardiaque - Lésion cérébrale - Coma -
Neuromonitoring - Pression intracranienne

Abstract Cardiac arrest causes global hypoxia-ischemia,
and reperfusion, with subsequent deleterious consequences
on cerebral perfusion and oxygenation, as well as cell meta-
bolism. Given the current lack of specific therapies to
reverse or attenuate global hypoxic-ischemic brain injury,
treatment is mainly supportive, aiming at optimize cerebral
perfusion and oxygenation. In this setting, multimodal brain
monitoring may be useful by helping clinicians to target
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optimal cerebral perfusion (e.g., blood arterial pressure
thresholds) and oxygenation, thereby potentially attenaua-
ting secondary brain injury. The aim of this review was to
discuss the available non-invasive techniques (e.g., transcra-
nial Doppler, near infrared spectroscopy, electroencephalo-
graphy, and automated infrared pupillometry) and describe
their potential utility and limitations, with regard to acute
phase management (optimization of perfusion and cerebral
oxygenation) and early prognostication of post-cardiac arrest
patients.

Keywords Cardiac arrest - Brain injury - Coma -
Neuromonitoring - Intracranial pressure

Introduction

Aprées arrét cardiaque (AC), le pronostic neurologique est
majoritairement déterminé par la sévérité de la 1ésion céré-
brale hypoxique-ischémique (hypoxic-ischemic brain injury,
HIBI) [1]. Au plan cellulaire, la 1ésion cérébrale hypoxique-
ischémique est un modeéle d’ischémie-globale reperfusion
aigué caractérisée par la survenue d’une cascade complexe
d’événements secondaire a I’AC, dont notamment altération
du pore de perméabilité mitochondrial, relargage de radi-
caux libres de ’oxygéne (stress oxydant) et de glutamate
(excitotoxicité), perturbation des canaux ioniques avec
afflux intracellulaire de calcium et potassium, libération
massive de cytokines inflammatoires (sepsis-like syndrome)
[2]. Au plan circulatoire cérébral, 1’ischémie globale-
reperfusion va également entrainer des altérations de 1’auto-
régulation vasculaire cérébrale (perte des capacités vaso-
motrices), ainsi que d’importantes perturbations de la micro-
circulation cérébrale (phénomeéne de no-reflow) [3].
L’ensemble de ces phénomeénes entraine une perturbation
de la perfusion et de I’oxygénation cérébrale a la phase aigué
de I’AC (premiéres 2448 heures) susceptible d’entrainer
une amplification des mécanismes d’ischémie/hypoxie
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secondaires post-anoxiques [4]. En I’absence de traitements
pharmacologiques spécifiques, une prise en charge circula-
toire (pression artériclle systémique) et ventilatoire (oxy-
géne, CO,) ciblée a partir du monitorage cérébral pourrait
potentiellement limiter 1’ischémie/hypoxie cérébrale secon-
daire post-AC [2, 5].

Le traitement standard du coma aprés AC comprend a
I’heure actuelle une gestion ciblée de la température (dans
le but de maintenir la température systémique stablement a
33-36 °C pendant 2448 heures) couplée a une analgo-
sédation profonde [6]. Alors que cette approche a avant tout
un objectif de neuroprotection précoce, 1’effet suppresseur
métabolique cérébral du traitement hypothermiant et de la
sédation peut causer des effets secondaires involontaires,
notamment un retard de réveil, pouvant se prolonger bien
au-dela des premiers trois a cing jours post-AC. Cela a été
observé dans prés de un tiers de patients survivant a un AC
dans deux larges registres européens [7, 8]. Dans ce
contexte, I’évaluation clinique initiale (échelle de coma de
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Glasgow, réactivité pupillaire clinique) peut se révéler a elle
seule insuffisante, d’ou le recours a une approche multimo-
dale guidée par un monitorage cérébral plus approfondi
(examens électrophysiologiques, pupillométrie automatisée
a infarouge) pour apprécier de maniére optimale les chances
de réveil et éviter autant que possible des prédictions erro-
nées du pronostic final [9-11].

A partir du rationnel pathophysiologique précédemment
décrit, I’objectif principal de cet article est d’illustrer com-
ment 1’utilisation du monitorage cérébral peut potentielle-
ment contribuer a améliorer la prise en charge du patient
comateux aprés AC [12]. Nous nous focaliserons avant
tout sur les techniques non-invasives, en mettant un accent
particulier sur 1) les outils de monitorage de la perfusion et
de I’oxygénation cérébrale et 2) 1’utilité des différentes
modalités de monitorage de la fonction corticale (EEG :
¢électroencéphalogramme) et sous-corticale (pupillométrie)
utilisées dans I’évaluation pronostique du coma post-AC

(Fig. 1).
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Fig. 1 Principales techniques non invasives de neuromonitorage employées aprés un arrét cardiaque (ACM : artére cérébrale moyenne,

VM, : vitesse moyenne, VD : vitesse diastolique VS : vitesse systolique, IP : index de pulsatilité, EEG : électroencéphalographie, NIRS :

spectroscopie de proche infrarouge, rSO2 : saturation cérébrale régionale en oxygene)
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Monitorage de la perfusion et de I’oxygénation
cérébrale

Altération de 1’autorégulation vasculaire cérébrale, troubles
de la microcirculation (phénomeéne de no-reflow), dysfonc-
tion endothéliale, instabilité cardio-circulatoire (stunning
myocardique, sepsis-like syndrome), sont toutes des causes
potentielles, exposant le patient comateux post-AC au risque
d’hypoperfusion cérébrale a la phase aigué (24—48 heures)
[2, 4, 5, 13—15]. Méme s’il n’existe pas beaucoup de don-
nées sur la mesure directe de la perfusion cérébrale, au moins
deux études cliniques chez des sujets monitorés par capteur
de pression intracranienne (PIC) invasive ont démontré une
hypoperfusion cérébrale (pression de perfusion céré-
brale < 50 mmHg) chez prés de la moitié¢ des patients au
cours de deux premiers jours suivant un AC [16, 17]. Chez
I’animal, 1’utilisation de vasopresseurs dans le but d’aug-
menter la pression artérielle moyenne (PAM) a des répercus-
sions favorables sur I’hémodynamique et la perfusion céré-
brale régionale mesurée par oxymétrie tissulaire (capteur de
PtiO,), appuyant le rationnel d’une approche d’optimisation
hémodynamique aprés AC [18, 19].

Chez I’homme, une revue systématique regroupant neuf
études (plus de 13000 patients aprés AC) a identifi¢ une
association entre PAM et devenir neurologique [20]. Récem-
ment, une étude observationnelle multicentrique regroupant
six centres nord-américains (n = 269 patients) a démontré
que des cibles de PAM entre 90 et 110 mmHg seraient asso-
ciées a un meilleur devenir neurologique que des cibles plus
basses de 70 mmHg [21]. Les résultats de la récente étude
multicentrique randomisée COMACARE, comparant deux
cibles de PAM (65-75 versus 80—100 mmHg) pendant les
premiéres 36 heures d’hospitalisation en réanimation (n =
120 patients) n’ont pas objectivé de différence entre les deux
groupes sur les taux sériques de 1’énolase neuronale spéci-
fique (NSE) a 48 heures post-AC (critére de jugement prin-
cipal), ni sur la mortalité¢ a 30 jours ou le devenir neurolo-
gique a 6 mois (critéres de jugement secondaires) [22]. La
cible de PAM opitmale demeure incertaine : il est possible
que celle-ci varie individuellement (p. ex. cible de PAM plus
¢élevée chez le sujet agé, ou en cas d’hypertension artérielle
chronique). Dés lors, il est envisageable que le monitorage
cérébral non-invasif puisse étre utilisé comme moyen d’op-
timiser la PAM individuellement au lit du malade a la phase
aigué post-AC [5, 23] (individualised targeted therapy).

Perfusion cérébrale : Doppler transcranien

Le doppler transcranien (DTC) est un outil rapidement
accessible permettant d’optimiser la PAM et ainsi la perfu-
sion cérébrale au lit du patient [15]. Les limites du DTC sont
constituées par le fait qu’il s’agit d’un examen qui est opé-
rateur dépendant et s’avére non réalisable dans 10-20% des

patients a cause de 1’absence de « fenétre acoustique » tem-
porale [24]. Le DTC permet d’estimer les vitesses de flux
des artéres cérébrales (Vg : systolique, Vy; moyenne et
Vp : diastolique), en particulier au niveau de I’artére céré-
brale moyenne (qui représente 60—70 % du flux sanguin total
des artéres cérébrales) [24]. A partir de ces mesures non
invasives, la pression de perfusion cérébrale (PPC) peut étre
estimée avec 1’équation suivante :

PPC estimée (PPC.) = (PAM x Vp/Vy) + 14 [25].

Certes, cette estimation a été a 1’origine réalisée sur une
population de patients traumatisés craniens, mais une étude
récente colligeant 30 patients aprés AC suggére une corréla-
tion entre PPC, < 60 mmHg et mortalité [26].

Oxygénation cérébrale : la spectroscopie de proche
infrarouge

Dans la méme étude, la combinaison du DTC avec la mesure
de la saturation cérébrale régionale non invasive (rSO,) par
spectroscopie proche infrarouge, permettait également de
mesurer en direct ’autorégulation cérébrale et la réponse
cérébrovasculaire a une augmentation hémodynamique par
les vasopresseurs [26]. La spectroscopie de proche infra-
rouge (NIRS) utilise la loi de Beer-Lambert, qui permet la
mesure de la concentration d’une substance en fonction de
son degré d’absorption de la lumiére [2, 12, 17]. La NIRS
permet ainsi de monitorer la saturation cérébrale dite « régio-
nale » en oxygene (rSO,) [27], en continu, de maniere faci-
lement accessible, avec des mesures qui ne sont pas dépen-
dantes d’un flux sanguin pulsatile. La NIRS présente
plusieurs limites intrinséques liées a la technique, dont
notamment le probléme li¢ a la contamination extracérébrale
[28] et I’absence de corrélation avec 1I’oxymétrie tissulaire
invasive [29]. Malgré ces limites, des travaux expérimentaux
ont exploré 1'utilité de la rSO, pour optimiser la perfusion
cérébrale pendant la réanimation cardiopulmonaire [30-32]
et ont démontré que les variations de rSO, pendant le mas-
sage cardiaque reflétent de manicre assez fiable I’hémody-
namique cérébrale [30].

Dans une étude en réanimation portant sur 20 patients
comateux pris en charge aprés AC (infarctus du myocarde
pour 60 % des cas), Sekhon et al., ont pu démontrer 1’ intérét
du monitorage de rSO, dans 1’évaluation de I’autorégulation
cérébrale et la détermination d’une PAM optimale, ici autour
de 76 mmHg. Les auteurs ont eu recours dans leur démarche
a un logiciel calculant I'Index d’oxymétrie cérébrale (COx)
qui est une corrélation de Pearson entre la PAM et la rSO,
[33]. Dans le méme sens, il a été démontré dans une autre
série de 33 patients comateux aprés AC, que les données de
I’indice COx dérivées de la rSO, présente une bonne corré-
lation avec les mesures dérivées du DTC [34]. Ces études
vont dans la méme direction que celle de Taccone et al.
[26] et suggérent que la NIRS, en combinaison avec le
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DTC, pourrait se révéler utile pour titrer la PAM optimale
individuellement chez le sujet comateux aprés AC, particu-
liecrement chez les patients a plus haut risque d’ischémie
cérébrale secondaire (par exemple, instabilité hémodyna-
mique et syndrome post-arrét cardiaque, hypertension arté-
rielle chronique, age avancé). Les patients avec AC réfrac-
taire nécessitant une assistance extracorporelle (E-CPR)
sont particuliérement a risque de complications ischémiques
cérébrales secondaires [35]. Chez ces patients, une étude
récente démontre 1’intérét potentiel de la NIRS comme
outil de détection des complications cérébrale aigués [36].
Dans I’AC réfractaire au bénéfice d’une assistance circula-
toire extracorporelle avec monitorage continu de la rSO,,
I’apparition d’une asymétrie gauche-droite et de désatura-
tions cérébrales peut servir a détecter précocément des pro-
blemes d’oxygénation, ventilation, débit cardiaque et admis-
sion veineuse (syndrome Arlequin) et dés lors intervenir
rapidement pour limiter les complications neurologiques
post-ischémiques [37, 38].

Un autre déterminant physiologique essentiel du débit
sanguin cérébral est la pression artérielle partielle en CO,,
plusieurs études ayant montré une association entre hypoca-
pnie et moins bon pronostic neurologique aprés AC, alors
qu’au contraire une hypercapnie modérée aurait un potentiel
protecteur [39, 40]. L’effet délétére de I’hypocapnie ferait
intervenir une ischémie cérébrale secondaire via son effet
vasoconstricteur aggravant le phénomeéne de no-reflow, alors
qu’au contraire 1’hypercapnie modérée favoriserait une
vasodilatation cérébrale. L’utilisation combinée de DTC et
NIRS permettrait dés lors non seulement d’identifier les
cibles de PAM optimales [26], mais aussi d’ajuster les para-
meétres ventilatoires et les niveaux de PaCO, de maniére a
éviter une ischémie cérébrale secondaire [41, 42].

Des valeurs abaissées de la rSO, (30 % en moyenne) dans
la phase pré-hospitaliére sont associées a une diminution
des chances de reprise de l’activité cardiaque spontanée
(RACS), alors qu’une augmentation de la rSO, rapide et
soutenue, de plus de 15 % dans une étude, était prédictive
de RACS [31, 32]. Des valeurs abaissées de la rSO, a la
phase aigué post reprise de RACS sont également associées
a un moins bon pronostic neurologique [32], avec des seuils
variables selon les études (rSO, < 50 % dans les 40 premiéres
heures; sensibilité 68 %, spécificité 70 % pour prédire un
mauvais pronostic neurologique [43] ; rSO, > 42 % a I’ad-
mission ; sensibilité 79 %, spécificité 95 % pour prédire un
bon pronostic neurologique [44]).

La question, actuellement sans réponse au vu du manque
d’investigations cliniques, est de savoir si la correction des
anomalies observées au DTC et/ou de la NIRS par des trai-
tements ciblées (ex. augmentation hémodynamique par
vasopresseurs, hypercapnie modérée) pourrait améliorer le
devenir du patient post-AC.

I!avoisier

Mesure de la pression intracrinienne
et de la compliance cérébrale

I1 n’existe que peu de données relatives a la PIC apres AC, la
pose d’un capteur de PIC invasive étant jugé souvent trop
risqué dans ce contexte (administration de doses de charge
d’anticoagulants et d’antiagrégants plaquettaires). Des
valeurs de PIC patholgiques (> 25 mmHg) ont été observées
chez des patients comateux aprés AC traités par hypothermie
thérapeutique, aussi bien pendant la période stable de main-
tien de la température, que lors du réchauffement [17, 45].
Les données issues des études ayant examiné la présence
d’une mauvaise compliance cérébrale par la mesure de I’in-
dex de pulsatilité (IP) calculé a partir des mesures du DTC
révélent des valeurs pathologiques (¢levées) de I’IP [46—49].
Les études ayant étudié les variations des vitesses de flux au
DTC avec la mesure de la saturation veineuse en oxygeéne du
bulbe jugulaire (SjvO,), semblent toutefois suggérer un pro-
bléme de mauvaise perfusion cérébrale, qui serait au premier
plan plutét qu’une mauvaise compliance cérébrale lié a un
cedéme ou une hypertension intracranienne [46].

Prédiction du pronostic aprés AC
EEG standard

L’EEG est un examen non invasif, peu couteux et disponible
au lit du patient dans les grands centres. Ses résultats présen-
tent une bonne corrélation avec le degré de dégats neuronaux
estimés par les biomarqueurs sériques [50]. Des données
récentes montrent la faible, voire absence d’influence de
I’hypothermie et de la sédation sur le trac¢ EEG [51].
Il nécessite par ailleurs, une certaine expertise pour 1’enre-
gistrement et pour I’interprétation. Dans le contexte du coma
post-AC, trois domaines sont explorés par cet examen : 1’ac-
tivité électrique de base (tracé continu ou non), la réactivité
du tracé (réactif ou non a une stimulation auditive ou dou-
loureuse) et la présence ou pas d’événements épileptiformes
[51]. Dans les coma survenant aprés AC, des crises d’épile-
psies surviennent dans prés d’un tiers de ces patients [52].
Dans la revue systématique la plus récente portant sur des
EEG réalisées en milieu de réanimation chez des patients
présentant des troubles de conscience, 42 papiers ont été
inclus. Malgrés 1’hétérogéneité des études, les auteurs rele-
vent I’importance de la réactivité du tracé EEG dans le pro-
gnostic neurologique de ces patients. En effet, la non-
réactivité de I’EEG est associée a un mauvais pronostic et
a la mortalité contrairement au tracé réactif prédicteur de bon
devenir neurologique [53]. Dans une étude multicentrique
regroupant 202 patients comateux apres AC et ayant été sous
contréle de la température (deux groupes 33° et 36 °C), Wes-
thall et al., ont classé les EEG réalisés aprés réchauffement
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en trois catégories : EEG hautement malins (tracé supprimé
ou supprimé avec des décharges périodiques ou burst-
suppression), EEG malins (pathologique, non réactif, événe-
ments périodiques) et EEG bénins (aucun élements de mali-
gnité). Ils démontrent que tous les patients avec un EEG
hautement malin ont un mauvais pronostic neurologique
(CPC : cerebral performance category 3—5) a six mois avec
une spécificité de 100 % et une sensibilité de 50 % [54].

Dans la littérature, la question qui reste controversée est le
recours a un EEG intermittent ou continu aprés AC pour,
outre sa valeur pronostique, diagnostiquer des événements
épileptiques. Récement, dans un travail colligeant 497 patients
comateux apres AC, les auteurs n’ont pas mis en évidence de
supériorité du monitorage continu de I’EEG > 18 heures ver-
sus monitorage EEG < 30 min [55]. Dans les directives
actuelles, ’EEG chez des patients en coma post-anoxique
aprés AC, est recommandé pour la prédiction précoce du pro-
nostic neurologique et pour le diagnostic et I’éventuel traite-
ment des crises épileptiques [52].

EEG simplifié

Divers moniteurs de type EEG simplifié a 4-5 canaux exis-
tent sur le marché (index bispectral ou BIS™, SEDline™),
permettant le monitorage continu de paramétres quantitatifs
dérivés a partir d’algorithmes spécifiques d’analyse spec-
trale de I’EEG, tel que I’indice bispectral BIS ou le PSI
(Patient state index). Malgré des données préliminaires
suggérant que I’EEG simplifié aurait un rendement compa-
rable a celui de I’EEG conventionnel dans la détection des
crises convulsives post-AC [56], nous recommandons le
recours a un EEG standard dans ce cas. Toutefois, ’'EEG
simplifié peut se révéler intéressant comme substitut poten-
tiel de ’EEG standard pour I’évaluation pronostique, avec
une spécificité pour prédire un mauvais pronostic neurolo-
gique de ’ordre de 92-97 % [57] et une valeur prédictive
positive allant jusqu’a 100 % [58]. Une étude frangaise
récente effectuée chez des patients avec AC réfractaire réa-
nimés par £-CPR a montré qu’un monitorage EEG simpli-
fié par BIS permet de diagnostiquer précocément une lésion
cérébrale irréversible, voir un diagnostic de mort cérébrale,
et n’est pas influencé par I’hypothermie [59].

Enfin, I’approche d’EEG simplifié quantitatif pourrait
étre utile pour une meilleure gestion de la sédation [60,
61], dans le but surtout d’éviter un surdosage en sédatifs
(notamment, midazolam), susceptible de prolonger le coma
et retarder le réveil aprés AC [7,8].

Potentiels évoqués
La robustesse des potentiels évoqués somesthésiques

(PES) dans la prédiction du mauvais outcome neurolo-
gique apreés AC est bien établie. Sur deux méta-analyses,

il est démontré que 1’absence de réponse corticale N20 a
une spécificité de 100 % pour prédire un mauvais pronostic
neurologique aprés AC avec un taux de faux positifs pro-
che de 0 % [62]. L’absence de réponse bilatérale N20 aux
PES est un prédicteur trés fort de mauvais pronostic neuro-
logique a 48—72 heures suivant un AC et intégré dans les
recommandations européennes pour la prédiction du pro-
nostic aprés AC [63]. Notons qu’une revue sytématique
récente portant sur 35 travaux incluant un total de
2 135 patients a étonnamment retrouvé un taux de faux
positifs de 1’ordre de 7,7 % en réanalysant les données de
patients ayant des PES absents [64]. Cela doit nous rendre
attentifs a I’importance capitale d’une approche multimo-
dale, s’appuyant sur plusieurs tests pronostiques, et a la
répétition de ces tests, surtout en cas de discordance dans
les réponses de ceux-ci [65].

Pupillométrie automatisée a infrarouges

L’examen neurologique, et notamment I’examen du réflexe
photomoteur (RPM), constitue la premiére étape essen-
tielle de 1’évaluation pronostique chez le patient comateux
aprés AC, I’absence bilatérale du RPM a au moins 72 heu-
res de ’AC ayant une valeur prédictive positive de mau-
vais pronostic proche de 98% [10, 65]. L’effets prolongé
des sédatifs et des opiacés, surtout en présence d’insuffi-
sance rénale, et les limites inhérentes a la technique
manuelle standard d’évaluation du RPM (lampe de poche)
peut rendre I’examen du RPM difficilement interprétable
et contribuer a diminuer sa valeur pronostique [11]. La
pupillométrie automatisée a infrarouge constitue dés lors
une alternative intéressante a I’examen standard du RPM.
Elle permet la mesure quantitative de la fonction pupillaire
par I’intermédiaire de différentes variables, tel que le pour-
centage de constriction de la pupille, la vitesse de constric-
tion (en mm/sec), ainsi que la taille pupillaire [66]. Diffé-
rentes études monocentriques ont montré 'intérét de la
pupillométrie automatisée dans la prédiction du pronostic
aprés AC, aussi bien a la phase aigué immédiate (décho-
cage) [67, 68], que a 2448 heures [47, 69]. L’intérét de
ces études s’est surtout focalisé sur la mesure du pourcen-
tage de constriction pupillaire, avec des seuils variables
(10-13 %), en montrant que la pupillométrie atteint les
mémes performances pronostiques que 1’examen électro-
physiologique [70]. Le recours a un algorithme permettant
le calcul de I’indice neuro-pupillaire (Neurological Pupil
index, NPi ; valeurs comprises entre 0 et 5), disponible sur
certains appareils, est trés prometteur car il permet d’ajus-
ter pour la taille initiale des pupilles et n’est pas, contrai-
rement aux autres variables, influencé par la sédation ni les
opiacés [71, 72]. Nous avons publié¢ des résultats prélimi-
naires sous forme d’abstract [73], portant sur 30 patients
avec coma aprés AC placés sous assistance circulatoire
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COx : Index d’oxymétrie cérébrale, AC : arrét cardiaque).

Tableau 1 Apport clinique des principales techniques non invasives de neuromonitorage utilisées aprés un arrét cardiaque
(PAM : pression artérielle moyenne, PPCe : pression de perfusion cérébrale estimée, Vyy, : vitesse moyenne, Vp, : vitesse diastolique,

Technique Informations fournies

Utilité clinique

Doppler transcranien (DTC)

I"SOZ
Cox

Spectroscopie de proche
infrarouge (NIRS)

EEG standard Activité électrique de base

Réactivité du tracé

épileptiformes
Potentiels évoqués Réponse corticale N20
somesthésiques
Pupillométrie automatisée % de constriction pupillaire

a infrarouges Neurological Pupil index (NPi)

PPC. = (PAM x Vp / Vi) + 14 [25]

Présence ou absence d’événements

Corrélation entre PPCe < 60 mmHg et mortalité [26]

PAM ciblée individualisée en combinaison avec la 1SO,
Patients a risque : sujet 4gé, instabilité hémodynamique, HTA
chronique) [26]

Evaluation de I’autorégulation cérébrale et détermination

de la PAM « optimale » [33]

PaCO, « optimale » en combinaison avec DTC [42]
Patients a risque : AC avec assistance circulatoire
extracorporelle

Tracé EEG malin (supprimé, discontinu, burst-suppression
spontané, décharges périodiques) est trés prédictif d’un
mauvais pronostic [54]

Détection précoces des crises épileptiques infracliniques [52]
L’absence de réponse corticale (onde N20) est trés fortement
prédictrice de mauvais pronostic [62].

Pourcentage de constriction pupillaire < 10-13% dés jour 2
post-AC est fortement prédicteur d’un mauvais pronostic [70]
Un NPi anormal (0-2) est fortement prédicteur d’un mauvais
pronostic [73,74]

extracorporelle vénoartérielle, en montrant que des valeurs
anormales de NPi (entre 0 et 3) avaient une spécificité de
100 % pour un mauvais pronostic a trois mois, avec aucun
faux positif. Les résultats d’une étude multicentrique euro-
péenne (n = 456 sujets avec coma aprés AC) ont montré la
supériorité de la valeur pronostique du NPi par rapport a
I’examen du RPM manuel. En effet, un NPi inférieur ou
égal a 2 dés jour 1 aprés AC est prédicitf d’un mauvais
devenir neurologique (CPC 3-5) a trois mois, faisant ainsi
aussi bien que les potentiels évoqués somesthésiques [74].
Ces différentes études et les prochaines permettront de
vérifier la place de la pupillométrie automatisée a infrarou-
ges par rapport au monitorage ¢électrophysiologique, ainsi
qu’aux autres modalités établies tel que l’imagerie par
résonance magnétique (IRM) [75] et les biomarqueurs san-
guins, notamment la NSE [76].

Diamétre du nerf optique

Concernant d’autres techniques d’analyse quantitative
signalons la mesure du diamétre de I’enveloppe du nerf
optique (DENO), qui peut étre réalisée a 1’aide d’une tomo-
densitométrie (TDM) cérébrale [77] ou par par échographie
[78]. Dans une étude prospective francaise utilisant 1’écho-
graphie, I’augmentation du DENO (au-dela de 5,5 mm) était

I!avoisier

associée a une augmentation de la mortalit¢ intra-
hospitaliere apres AC [78].

Conclusion

Les principes d’utilisation du monitorage cérébral sont résu-
més sur le tableau 1. A la phase aigué aprés AC (premiéres
24-48 heures), le monitorage sert a optimiser la perfusion et
I’oxygénation cérébrale, et pour corriger les anomalies obser-
vées au DTC et a la NIRS avec des interventiones thérapeu-
tiques ciblées (augmentation de la PAM avec les vasopres-
seurs, controle ventilatoire de la PaCO,). L’EEG simplifié
aurait sa place pour la gestion de la dose de sédation, ciblée
sur les parameétres quantitatifs (BIS, PSI) issus de 1’analyse
spectrale quantitative du signal EEG. L’EEG standard est utile
pour détecter la présence de crises épilpetiques. A partir de
48-72 heures, I’EEG et la pupillométrie automatisée a infra-
rouges amenent des éléments objectifs et quantitatifs essen-
tiels pour la détermination du pronostic neurologique.

Liens d’intéréts : Le Dr Nawfel Ben-Hamouda ne déclare
aucun conflit d’intérét en rapport avec la publication. Le Pr
Mauro Oddo déclare recevoir des honoraires comme orateur
par NeurOptics™ et BARD™ Medical Europe et étre soutenu
par le FNS (Fond national Suisse de la recherche scientifique).
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