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Situation du problème

Chaque année, 30 à 50 000 nouveaux cas de morts subites, le
plus souvent extrahospitalières, surviennent en France.
Parmi les patients dont l’arrêt cardiaque a pu être initiale-
ment réanimé, 10 à 30 % seulement sortiront de l’hôpital
avec peu ou pas de séquelles [1,2]. Chez les patients qui
survivent à la phase initiale de leur prise en charge préhospi-
talière, l’évolution est en effet habituellement marquée par
deux types d’événements :

• un syndrome d’ischémie–reperfusion qui apparaît généra-
lement dès les premières heures sous la forme d’un
tableau stéréotypé dont la forme extrême comporte un
état de choc, un syndrome inflammatoire systémique et
des désordres biologiques sévères [3]. En l’absence de
traitement rapide et adapté, ce syndrome post-arrêt car-
diaque (ou postresuscitation disease) aboutit en règle à
un syndrome de défaillance multiviscérale et au décès
rapide ;

• un pronostic neurologique sombre : deux tiers environ des
patients qui survivent au syndrome de reperfusion précoce
présentent par la suite des lésions cérébrales évoluant soit
vers un décès, soit vers des séquelles aboutissant à un état
végétatif persistant puis permanent.

La fréquence et l’intensité de ces complications dépen-
dent essentiellement du délai de prise en charge initiale, de
l’efficacité des manœuvres de réanimation et du temps
écoulé avant la restauration d’une hémodynamique sponta-
née efficace. Au-delà des progrès thérapeutiques réalisés
dans la prise en charge initiale du choc, la prévention des
complications cérébrales constitue un enjeu majeur, vital et
fonctionnel.

Physiopathologie du syndrome
post-arrêt cardiaque

La physiopathologie du syndrome post-arrêt cardiaque est
complexe et demeure partiellement élucidée. Elle est cepen-
dant dominée par un syndrome d’ischémie–reperfusion
globale (touchant l’ensemble des organes et notamment le
cerveau) et par une activation non spécifique de la réponse
inflammatoire de l’organisme. Cette activation de la réponse
inflammatoire systémique s’associe à des modifications
secondaires de la coagulation génératrices de lésions endo-
théliales, responsables à leur tour de phénomènes de micro-
thromboses et d’augmentation de la perméabilité capillaire.
Les modèles animaux d’arrêt cardiaque « réanimé » montrent
qu’il existe une aggravation des lésions pendant la phase de
reperfusion au cours des premières heures, voire des premiers
jours, expliquant l’efficacité de certaines mesures thérapeu-
tiques retardées, comme l’hypothermie thérapeutique.

Manifestations du syndrome
post-arrêt cardiaque

Le syndrome post-arrêt cardiaque constitue désormais une
entité nosologique parfaitement identifiée et constitue une
cible thérapeutique majeure. Ce syndrome comporte un
ensemble de manifestations cliniques et biologiques relative-
ment stéréotypées. L’intensité de ces manifestations est
variable, mais elle est grossièrement proportionnelle à la
durée et à la difficulté de la réanimation initiale [4]. L’exis-
tence d’un défaut de perfusion cérébrale, engendré par
ces perturbations cardiocirculatoires, pourrait aggraver le
pronostic neurologique de ces patients. La défaillance hémo-
dynamique domine habituellement le tableau clinique, même
si l’atteinte est fréquemment multiviscérale.

Défaillance neurologique

Les lésions neurologiques anoxo-ischémiques entraînent la
majorité des décès observés chez les patients initialement
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réanimés d’un arrêt cardiaque. Ces lésions neurologiques
peuvent habituellement être cliniquement décelées à partir
du troisième jour de réanimation. Ainsi, en l’absence de
sédation, l’examen clinique pratiqué entre les troisième et
septième jours est très performant en termes de pronostic
neurologique. La persistance d’anomalies neurologiques
sévères au-delà de ce délai aboutit en règle à un décès plus
ou moins rapide selon leur gravité.

Au cours de la dernière décennie, le dogme classique
selon lequel les dégâts tissulaires cérébraux n’étaient impu-
tables qu’à l’interruption circulatoire initiale a été largement
remis en cause. Les données issues de modèles expérimen-
taux ont montré que les lésions tissulaires initiales s’aggra-
vaient au cours des premières heures postreperfusion. En
effet, les dégâts tissulaires cérébraux initiés par l’interrup-
tion circulatoire s’accentuent au cours de la phase de reper-
fusion. Les travaux expérimentaux et cliniques montrent
qu’il existe au cours de la phase post-arrêt cardiaque une
diminution du débit sanguin cérébral associée à une dimi-
nution de l’extraction cérébrale en oxygène [5]. La réduc-
tion du débit sanguin cérébral, qui semble être en rapport
avec une majoration transitoire des résistances vasculaires
cérébrales, se corrige très progressivement au cours des
72 premières heures.

Choc post-arrêt cardiaque

L’insuffisance circulatoire aiguë post-arrêt cardiaque corres-
pond à un choc mixte comprenant une composante cardio-
génique et périphérique :

• la défaillance myocardique est très souvent au premier
plan. Elle est caractérisée par une dysfonction systolique
sévère, mais réversible chez les survivants [6]. En effet, la
dysfonction ventriculaire gauche débute de façon précoce,
dès les premières minutes suivant la restauration d’une
activité circulatoire spontanée, et elle est habituellement
réversible dans un délai de 48 à 72 heures [7–10]. Sa sur-
venue semble favorisée non seulement par l’existence
d’une cause coronaire, mais également par les difficultés
de la réanimation initiale (qualité et nombre de chocs
électriques externes, dose d’adrénaline employée, durée
globale de l’interruption circulatoire) ;

• cette dysfonction myocardique est associée à une vaso-
plégie liée au syndrome d’inflammation généralisée qui
est bien documenté en post-arrêt cardiaque chez l’homme
[4]. Cette vasoplégie se traduit par la nécessité de main-
tenir un traitement vasopresseur associé à un remplissage
vasculaire au cours des premiers jours. Cette défaillance
circulatoire pourrait également être favorisée par la
survenue d’une insuffisance surrénalienne relative, simi-
laire à celle qui est observée au cours du choc septique
[11,12].

Autres défaillances d’organes

En l’absence de traitement rapide et adapté, le choc post-
arrêt cardiaque aboutit généralement à un syndrome de
défaillance multiviscérale, responsable d’environ un tiers
des décès, généralement précoces [13,14,15]. Les défaillan-
ces habituellement observées sont principalement rénales et
respiratoires, atteignant 40 à 50 % des patients réanimés d’un
arrêt cardiaque. L’hypoxémie (conséquence d’une atteinte
pulmonaire directe ou indirecte), le choc cardiogénique
(associé à la sidération myocardique), l’insuffisance rénale
aiguë et la défaillance hépatique peuvent aggraver le pronos-
tic et retarder la récupération neurologique.

Mesures de protection cérébrale
post-arrêt cardiaque

L’existence d’une aggravation des lésions au cours de la
phase de reperfusion qui succède à la reprise d’activité cir-
culatoire a ouvert la voie visant à tester le bénéfice de traite-
ments susceptibles de limiter les conséquences du syndrome
post-arrêt cardiaque, notamment sur le plan neurologique.

Hypothermie induite

D’après les données expérimentales animales, l’hypothermie
légère ou modérée, ciblant une température corporelle cen-
trale comprise entre 32 et 34 °C, permet d’exercer des effets
neuroprotecteurs par le biais de plusieurs mécanismes
d’action :

• réduction du métabolisme cérébral, rétablissant un meil-
leur couplage entre demande et apports énergétiques [5] ;

• diminution des phénomènes d’apoptose, qui correspond à
une mort cellulaire retardée [16,17], ainsi que des anoma-
lies de fonctionnement des mitochondries [18] ;

• ralentissement de la cascade neuroexcitatrice (processus
de libération locale importante de peptides neurotransmet-
teurs neuroexcitateurs comme le glutamate), permettant
de limiter les lésions d’ischémie–reperfusion [19,20] ;

• diminution de la réponse inflammatoire locale ;

• réduction de la production de radicaux libres oxygénés ;

• protection de la barrière hématoencéphalique [21–23].

Données d’efficacité clinique

Concernant l’hypothermie induite, les essais préliminaires,
dont les résultats plaidaient en faveur de l’hypothermie
thérapeutique, ont permis la publication en 2002 de deux
essais cliniques randomisés et contrôlés de plus grande
envergure, qui ont clairement confirmé son efficacité sur
des collectifs de malades plus importants :
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• dans la première étude, européenne et multicentrique,
275 patients réanimés pour un arrêt cardiaque préhospita-
lier ont été randomisés en deux groupes (normothermie et
hypothermie). Les résultats étaient clairement en faveur
du refroidissement, puisque 55 % des patients traités
par hypothermie modérée (32 à 34 °C pendant 24 heures)
présentaient un bon pronostic neurologique à six mois
contre seulement 39 % dans le groupe témoin traité par
normothermie (odds ratio : 1,40 [1,08–1,81] ; p = 0,009)
[24]. De plus, ce bon résultat neurologique s’accompa-
gnait d’une diminution significative de la mortalité
dans le groupe traité (41 versus 55 % ; odds ratio : 0,74
[0,58–0,95] ; p = 0,02) ;

• la seconde étude, australienne et monocentrique, compor-
tait un effectif moindre (77 patients), mais une méthodo-
logie presque similaire avec une randomisation en deux
groupes (normothermie versus hypothermie à 33 °C pen-
dant 12 heures) et un refroidissement débuté précocement
(dans l’ambulance préhospitalière) [25]. Les résultats
étaient encore plus nettement en faveur de l’hypothermie
thérapeutique, avec un taux de survie sans séquelle
majeure de 49 contre seulement 26 % dans le groupe
témoin (p = 0,046), bénéfice confirmé en analyse multi-
variée (odds ratio : 5,25 [1,47–18,76] ; p = 0,011).

La publication simultanée de ces deux essais au cours de
l’année 2002 a été déterminante et a conduit à une modifica-
tion rapide des recommandations internationales, portant sur
la prise en charge des patients victimes d’un arrêt cardiorespi-
ratoire. Les experts de l’ILCOR (International Liaison Com-
mittee on Resuscitation) recommandent désormais l’emploi
systématique d’une hypothermie modérée (32 à 34 °C) main-
tenue pendant 12 à 24 heures chez tout adulte comateux au
décours d’une ressuscitation réalisée pour un arrêt cardio-
respiratoire extrahospitalier consécutif à une fibrillation
ventriculaire [26]. De plus, ces mêmes experts concluent à
l’existence d’un bénéfice potentiel (mais non démontré) à
employer cette technique chez les patients réanimés pour un
arrêt cardiorespiratoire intrahospitalier ou consécutif à un
trouble du rythme autre qu’une fibrillation ventriculaire.

Méthodes de refroidissement

Il existe de nombreuses méthodes de refroidissement pouvant
être combinées entre elles, et pouvant être associées à l’usage
de traitements médicamenteux antipyrétiques, en particulier
lorsque la température cible est difficile à atteindre.

• Méthodes de refroidissement externe

Elles sont basées sur la perte de chaleur obtenue par la
convection (transfert de chaleur avec l’air environnant) et
la conduction (transfert de chaleur entre deux surfaces).

Application d’air froid. Cette méthode, qui repose sur
la mise en contact de la plus grande surface cutanée pos-
sible avec de l’air refroidi, permet d’abaisser la température
en moyenne de 1,1 °C par heure [27]. Elle consiste à enve-
lopper le patient d’une couche d’air froid continuellement
renouvelée qui entraîne un refroidissement par convection.
Ce système est très fréquemment employé, car il peut être
mis en œuvre facilement et avec des moyens techniques
réduits. Il suffit de réaliser un véritable « tunnel glacé »
autour du patient, à l’aide de draps régulièrement humidi-
fiés, tendus sur des arceaux métalliques adaptés. Un large
récipient, rempli de glace régulièrement renouvelée et
sur laquelle souffle un ventilateur, est disposé aux pieds
du patient, à l’entrée de ce tunnel. L’ensemble forme
ainsi un tunnel enveloppant le patient et dans lequel
s’écoule un air froid. Ce même principe est à la base du
fonctionnement des systèmes de refroidissement compor-
tant un matelas et une couverture à l’intérieur desquels cir-
cule de l’air froid pulsé à température contrôlée par une
console externe (Therakool™, Kinetic Concepts, Wareham,
Royaume-Uni).

Application de glace. Des packs de glaces peuvent être
posés sur les principaux axes vasculaires, et le refroidisse-
ment s’effectue alors essentiellement par conduction. Cette
méthode induit un refroidissement relativement lent, mais
peut être parfois associée à la précédente pour atteindre
plus rapidement l’objectif. Elle est utilisable en période
préhospitalière à l’aide de packs de glace conservés à cet
effet dans les ambulances [28]. Cependant, cette méthode
n’est pas dénuée de dangers, car le contact de la glace peut
entraîner des brûlures locales, en particulier en cas de
contact direct avec la peau. Aussi, pour tenter d’allier
efficacité (taux de refroidissement jusqu’à environ
3 °C/h), simplicité (principalement pour le préhospitalier)
et sécurité d’emploi, des « couvertures » refroidissantes et
autocollantes, aux dimensions adaptées et faites de cellules
de glace mêlées à du graphite (ce qui améliore de 60 fois
la conductivité thermique de la glace), sont actuel-
lement commercialisées (Emcools™, EmcoolsPad, Vienne,
Autriche).

Application de liquide froid. L’immersion complète dans
l’eau froide est extrêmement efficace (jusqu’à 9,7 °C/h)
mais n’est pas utilisée en pratique en raison de la difficulté
de sa mise en place. Elle consiste à immerger le patient dans
un bain glacé jusqu’à obtention de la température souhaitée.
Fonctionnant sur un principe similaire mais plus simple à
utiliser, différents systèmes sont actuellement commerciali-
sés. Les systèmes Arctic Sun™ (Medivance, Louisville, CO,
États-Unis) et Blanketrol III™ (Arcomedic, Rueil Malmai-
son, France) intègrent une technique dérivée de ce principe
en faisant circuler au contact du patient de l’eau refroidie.
Avec le système Arctic Sun™, l’eau refroidie circule dans
des coussins adhésifs très fins (3 mm d’épaisseur), qui
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adhèrent à la peau grâce à une fine couche d’hydrogel. Ces
coussins, qui permettent de recouvrir jusqu’à 40 % de la
surface cutanée totale, sont reliés à une console externe com-
portant une pompe qui assure la circulation du liquide froid
dans le circuit. Avec le système Blanketrol III™, l’eau refroi-
die circule au contact de la peau dans des « couvertures »
placées tout autour du patient.

Casque réfrigérant. Compte tenu du ratio entre débit
sanguin cérébral et surface cutanée concernée, le refroidisse-
ment par ce moyen est relativement peu efficace chez
l’adulte, tandis qu’il serait beaucoup plus performant chez le
nouveau-né et le nourrisson. Très peu de données cliniques
permettent de se faire une opinion claire sur l’efficacité de
ces systèmes. Néanmoins, dans une étude randomisée,
publiée en 2001, comparant 14 patients en normothermie et
16 patients en hypothermie thérapeutique par casque réfrigé-
rant, les auteurs ont montré que le refroidissement corporel
pouvait être obtenu en moyenne trois heures après le retour à
une activité circulatoire spontanée [29]. Ce délai est compa-
rable aux délais de refroidissement observés avec d’autres
systèmes de refroidissement.

• Méthodes de refroidissement interne

Refroidissement endovasculaire. Plusieurs firmes mettent
à disposition des systèmes endovasculaires qui permettent
d’obtenir une vitesse de refroidissement supérieure à celle
qui peut être atteinte avec un refroidissement externe. Deux
systèmes sont actuellement commercialisés (Celsius Control
System™, Innercol Therapies, San Diego, États-Unis et
Coolgard 3000™, Alsius Corp., Irvine, CA, États-Unis),
fonctionnant tous deux sur un principe similaire. La méthode
consiste à insérer dans la veine cave inférieure (par voie
veineuse fémorale) un cathéter doté d’une enveloppe
externe, dans laquelle circule un liquide refroidi par l’inter-
médiaire d’un circuit externe. Le système permet de refroidir
rapidement le flux sanguin veineux cave inférieure, puis de
maintenir la température au niveau souhaité et de réchauffer
le patient en fin de traitement. Après arrêt cardiaque ou trau-
matisme crânien, plusieurs études cliniques ont montré que
la technique était d’utilisation simple et permettait d’obtenir
des délais de refroidissement raccourcis par rapport aux
délais habituellement nécessaires avec le refroidissement
externe [30,31]. De plus, l’implantation du cathéter ne
semble pas induire de complication particulière. Des études
cliniques sont actuellement en cours pour évaluer la place
précise de cette technique par rapport au refroidissement
conventionnel dans différents domaines, notamment en
post-arrêt cardiaque et après accident vasculaire cérébral
(AVC) ischémique [32].

Perfusion de sérum froid. En fonction des vitesses de
perfusion employées, l’administration rapide d’environ 30
à 40 ml/kg de sérum froid à 4 °C permet, par conduction,

de diminuer la température corporelle de 0,6 à 3,2 °C. Une
étude récente a montré que cette méthode permettait de
diminuer la température de 1,6 °C en 25 minutes sans
entraîner de complication particulière [33]. De plus, ce
remplissage vasculaire précoce permet la correction d’une
éventuelle hypovolémie. En revanche, si cette technique est
efficace pour induire rapidement l’hypothermie, notamment
en période préhospitalière [34,35], elle ne permet pas son
entretien qui nécessite donc d’employer une seconde
méthode, en relais de la première [36]. Ainsi, en l’absence
de larges essais randomisés contrôlés, ces procédures
doivent être utilisées avec précaution, surtout en présence
d’une insuffisance cardiaque patente, même si aucun effet
secondaire hémodynamique n’a été relevé.

Circuits extracorporels. Toute circulation sanguine
extracorporelle réalisée sans réchauffement du circuit de
restitution est susceptible d’induire ou d’accélérer une
hypothermie, qu’il s’agisse d’une circulation extracorpo-
relle veinoveineuse ou artérioveineuse comme pratiquée
dans certains ACR réfractaires. Sur le plan expérimental,
il est possible d’utiliser une circulation veinoveineuse extra-
corporelle avec refroidissement du circuit pour obtenir très
rapidement une hypothermie [37]. Plus simplement, lors-
qu’il est nécessaire de réaliser une épuration extrarénale, il
est aisé d’obtenir le refroidissement par l’intermédiaire du
circuit extracorporel, en particulier lorsque le circuit de
restitution est lui-même refroidi pendant la séance [38].
Cette méthode permet d’obtenir un refroidissement rapide
(environ 1,5 °C/h) et de maintenir ensuite une température
constante.

Refroidissement nasal. Cette nouvelle méthode de
refroidissement a été introduite très récemment et testée
chez des patients en post-arrêt cardiaque. Il s’agit d’un cathé-
ter nasal (système de refroidissement intranasal Rhino-
Chill™) permettant de vaporiser un liquide refroidissant
s’évaporant rapidement dans la cavité nasale. Cette grande
cavité nasale est un échangeur de chaleur et se trouve juste
au-dessous du cerveau. Le caractère portable du système et
sa facilité d’utilisation suggèrent une simplicité et une
rapidité d’emploi propres à un usage préhospitalier. Les
conclusions d’une étude randomisée multicentrique (étude
PRINCE) ont été récemment publiées, qui montrent
des résultats encourageants en termes de faisabilité et
d’efficacité [39].

Traitements associés et surveillance de l’hypothermie

Quelle que soit la méthode utilisée, il est nécessaire de com-
battre les frissons qui, d’une part, empêchent d’atteindre
l’objectif thermique et, d’autre part, entraînent une augmen-
tation du métabolisme, néfaste en cas de lésion neurologique
[40]. Le frisson est une réaction physiologique qui apparaît
chez l’être humain au seuil approximatif de 36 °C (mais avec

S624 Réanimation (2011) 20:S621-S629



une grande variation interindividuelle). Lorsqu’il survient, le
frisson augmente la consommation globale en oxygène et
constitue une gêne majeure à la réalisation et au maintien
de l’hypothermie. Sa survenue peut être empêchée à l’aide
de différents agents pharmacologiques, tels que les morphi-
niques, la clonidine, la kétansérine, le buspirone ou la
néostigmine. Parmi les morphiniques, la péthidine (ou mépé-
ridine) semble particulièrement efficace en raison de sa plus
grande affinité pour les récepteurs kappa. Cependant, le plus
souvent, il demeure nécessaire de recourir à une sédation–
analgésie qui permet l’emploi associé d’une curarisation.
Ainsi, la triple association benzodiazépine–morphinique–
curare a été employée chez les patients inclus dans les
deux études princeps qui ont montré l’efficacité de l’hypo-
thermie thérapeutique dans le contexte de l’arrêt cardiaque
[25,41]. La curarisation, associée à une sédation–analgésie,
est donc le moyen le plus efficace pour parvenir à supprimer
le frisson, mais elle doit être employée avec les précautions
habituelles, notamment en termes de surveillance.

L’utilisation d’antipyrétiques est parfois nécessaire.
Il s’agit essentiellement du paracétamol et de ses dérivés.
Par leurs effets directs sur les centres de régulation ther-
mique, ces traitements permettent de limiter l’hyperthermie
lorsqu’elle existe, favorisant ainsi indirectement l’induction
de l’hypothermie. Leur place précise est mal évaluée en trai-
tement adjuvant des techniques d’hypothermie. De plus, ils
apparaissent peu efficaces dans un grand nombre de cas,
probablement en raison des lésions cérébrales qui perturbent
la régulation thermique centrale.

Quelle que soit la méthode choisie, un monitorage continu
de la température centrale est actuellement recommandé et
apparaît indispensable, spécialement lors des phases de
refroidissement et de réchauffement. Il doit être réalisé soit
grâce à des thermomètres adaptés à des mesures de tempéra-
tures inférieures à 35 °C, soit préférentiellement à l’aide de
systèmes intracorporels dédiés à cet usage (sonde vésicale,
œsophagienne, voire rectale, cathéter vasculaire, etc.).

Neuroprotection médicamenteuse

En dépit de nombreuses tentatives réalisées, aucun des
traitements médicamenteux testés à la phase aiguë ou au
décours de la réanimation n’a fait la preuve claire de sa capa-
cité à diminuer les conséquences de l’ischémie cérébrale glo-
bale induite par l’arrêt cardiorespiratoire. Les traitements
pharmacologiques testés dans les années 1980 (lidoflazine,
nimodipine) ne sont pas parvenus à montrer de bénéfices,
malgré une administration précoce après RACS [42]. Malgré
des données animales encourageantes concernant leurs effets
neuroprotecteurs, les différents agents sédatifs n’ont jamais
fait la preuve de leur capacité à diminuer les conséquences
cérébrales postanoxiques ; c’est le cas en particulier pour les
barbituriques [43] et le diazépam [44]. Ainsi, en dehors de

situations particulières (hypothermie thérapeutique par
exemple), il n’existe pas d’argument permettant de recom-
mander l’emploi systématique d’une sédation pharmaco-
logique chez les victimes d’arrêt cardiaque.

Actuellement, plusieurs molécules possédant des effets
neuroprotecteurs font cependant l’objet d’un programme
d’évaluation thérapeutique dans ce contexte.

Antioxydants

L’emploi de neuroprotecteurs possédant des effets antioxy-
dants repose sur un rationnel solide (voir plus haut l’impor-
tance du stress oxydatif dans la physiopathologie du
syndrome postressuscitation). C’est le cas par exemple
pour l’ubiquinone (ou coenzyme Q10), métabolite mito-
chondrial possédant des effets antioxydants, qui a montré
des effets neuroprotecteurs au cours de certaines patho-
logies neurodégénératives ainsi que des propriétés cardio-
protectrices au cours de la chirurgie cardiaque. Concernant
les effets de ce produit dans le contexte de l’arrêt cardiocir-
culatoire, un essai prospectif et randomisé, monocentrique
de faible effectif, comparant placebo et traitement par
ubiquinone, a montré des effets favorables sur la survie et
les conséquences neurologiques [45]. À ce jour, les résultats
de cet unique essai n’ont pas été confirmés dans d’autres
études.

Analogues de l’érythropoïétine (EPO)

Il existe ainsi de nombreux arguments expérimentaux qui
plaident en faveur d’un rôle neuroprotecteur de l’EPO.
Chez l’homme, peu de données sont disponibles à ce jour.
Des effets bénéfiques ont cependant été rapportés au cours
de la prise en charge de l’AVC ischémique. Dans une étude
pilote randomisée, Ehrenreich et al. rapportent une diminu-
tion significative de la taille de l’infarctus et une améliora-
tion du pronostic neurologique [46]. À ce jour, aucune
tentative de traitement par l’EPO n’a été réalisée chez
l’homme dans le contexte de l’arrêt cardiorespiratoire. Il
existe cependant des arguments expérimentaux solides
pour poser l’hypothèse d’un effet neuroprotecteur éventuel
de l’EPO administrée au cours de la réanimation initiale de
l’arrêt cardiorespiratoire. Récemment, une étude pilote a
confirmé la faisabilité d’un tel traitement et la sécurité
d’emploi de l’EPO dans ce contexte [47]. Ce travail a jeté
les bases d’une évaluation clinique plus large en permettant
l’élaboration d’une étude multicentrique française sur ce
thème, actuellement en cours [48].

Ciclosporine

Outre ses effets immunomodulateurs, la ciclosporine
possède également des propriétés intéressantes en matière
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de protection tissulaire contre les lésions induites par
l’ischémie–reperfusion. Une étude pilote française a récem-
ment montré sa capacité à diminuer les conséquences
myocardiques d’une occlusion coronaire aiguë, ce qui
ouvre la voie pour une expérimentation clinique post-arrêt
cardiaque [49]. Une étude multicentrique française devrait
être réalisée dans les prochains mois afin d’évaluer les effets
protecteurs tissulaires de cette molécule en post-arrêt
cardiaque.

Prévention des agressions secondaires cérébrales
d’origine systémique (ACSOS)

L’obtention et le maintien d’une homéostasie parfaite, en
particulier sur le plan métabolique, représentent un objectif
majeur de la réanimation post-arrêt cardiaque.

Correction des désordres hémodynamiques

L’instabilité hémodynamique est fréquente au décours d’un
arrêt cardiaque ressuscité. Elle se traduit par une hypotension
artérielle, une chute de l’index cardiaque et des troubles
rythmiques [50]. L’administration d’adrénaline, les chocs
électriques externes, le massage cardiaque entraînent très
fréquemment une dysfonction myocardique transitoire,
même en l’absence d’antécédent cardiaque ou de cause coro-
narienne aiguë [51]. Les études expérimentales ont montré
que cette dysfonction myocardique est précoce et intense,
touchant les fonctions systoliques et diastoliques, et qu’elle
régresse totalement en 48 à 72 heures. L’état de choc est
souvent retardé de quelques heures par rapport à l’admission
(médiane de huit [7–9] heures dans l’étude de Laurent et al.
en 2002 [50]). S’y associent sur le plan hémodynamique des
pressions de remplissage normales ou basses expliquant la
nécessité d’une administration large de solutés de remplis-
sage [50]. Cette nécessité d’expansion volémique, qui
apparaît indispensable pour corriger l’hypotension tout en
maintenant des pressions de remplissage normales dans un
contexte inflammatoire marqué, évoque un tableau hémo-
dynamique proche de celui observé dans le choc septique.
Une seule étude randomisée a été réalisée sur ce thème. Cette
étude n’a pas permis de mettre en évidence de différence
significative entre des patients maintenus à une pression
artérielle moyenne supérieure à 100 mmHg versus inférieure
à 100 mmHg dans les deux premières heures après retour à
une circulation spontanée efficace [52]. Il n’y a pas de don-
nées supplémentaires dans la littérature permettant de déter-
miner des objectifs tensionnels à atteindre dans ce contexte
très particulier. Une surveillance hémodynamique stricte
faisant appel au minimum à la mise en place d’un cathéter
artériel paraît indispensable pour surveiller au mieux la
pression artérielle des patients. L’utilité d’un monitorage

par cathéter artériel pulmonaire est de plus en plus contes-
tée [53]. Par contre, une échocardiographie faite dans les
24 heures semble utile non seulement pour le diagnostic
étiologique, mais également pour optimiser l’état hémo-
dynamique de ces patients. Aucune technique de monitorage
n’a fait la preuve de sa supériorité dans ce contexte.

Contrôle de l’hématose

Au cours de la phase post-arrêt cardiaque, les objectifs de la
ventilation mécanique sont superposables à ceux décrits
pour l’ensemble de la population des patients de réanimation
générale. L’hypoxémie doit être évitée en augmentant la
fraction d’oxygène du gaz inspiré (FiO2) pour le maintien
d’une saturation artérielle en oxygène au-dessus de 92 %,
de façon à maintenir un transport en oxygène suffisant vers
les tissus périphériques. Il n’est pas non plus nécessaire de se
fixer un objectif de PaO2 « supraphysiologique ».

L’hypocapnie semble, quant à elle, à éviter, car elle est
responsable d’une réduction du débit cérébral lors du retour
à une hémodynamique stable [54,55]. Au décours d’un
arrêt cardiaque, chez l’animal, la restauration d’un débit car-
diaque s’accompagne d’une hyperhémie cérébrale transitoire
d’environ 15–30 minutes, suivie secondairement d’une
baisse de ce débit de façon plus prolongée. Dans un modèle
canin d’arrêt cardiaque utilisant l’hypothermie thérapeu-
tique, l’hyperventilation paraissait aggraver le pronostic
neurologique [56]. De plus, l’hyperventilation pourrait être
responsable d’une augmentation des pressions intracrânien-
nes par augmentation des pressions positives téléexpiratoires
intrinsèques (dites « auto-PEP ») [57]. A contrario, l’hyper-
capnie, en raison de la vasodilatation vasculaire cérébrale et
de l’augmentation des pressions intracrâniennes qu’elle
induit, devrait être proscrite. Au total, malgré l’absence
d’étude clinique portant spécifiquement sur l’objectif venti-
latoire à obtenir, il semble logique de maintenir la PaCO2

dans les limites de la normale (soit entre 35 et 40 mmHg).
Pour cela, il est indispensable de surveiller la qualité de la
ventilation du patient en utilisant, lorsque cela est possible,
la mesure du CO2 téléexpiratoire (EtCO2) et au mieux la
mesure régulière des gaz du sang artériels en particulier au
cours des phases de refroidissement et de réchauffement qui
modifient considérablement la production de CO2. Le
niveau de capnie, qui est alors totalement régulé par les
réglages ventilatoires chez un patient sédaté et parfois cura-
risé, est alors exposé à des variations importantes.

Contrôle métabolique

La correction des troubles hydroélectrolytiques est indispen-
sable, et une attention toute particulière doit être apportée
aux anomalies qui peuvent participer à la récidive de l’arrêt
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circulatoire ou à une aggravation des dysfonctions d’orga-
nes. Il a été récemment démontré un potentiel bénéfice en
termes de survie lorsqu’un contrôle strict de la glycémie
était appliqué sur une population globale de patients admis
en réanimation médicale et chirurgicale [58,59]. Il existe une
forte association entre des glycémies élevées et une évolu-
tion neurologique défavorable après arrêt cardiaque, sans
que l’on puisse dire s’il s’agit d’une simple association ou
s’il existe une relation de cause à effet [60–64]. De la même
façon, une forte association a été décrite entre l’hypergly-
cémie faisant suite à un AVC et le pronostic neurologique
[65–67]. Par ailleurs, la coadministration de glucose et
d’insuline a été démontrée comme bénéfique sur la récupé-
ration neurologique dans un modèle d’arrêt cardiaque chez
le rat [67]. Cependant, la plus grande fréquence des hypo-
glycémies observées lors d’un contrôle très strict de la
glycémie doit rendre extrêmement prudent avant d’étendre
cette attitude thérapeutique chez des patients ayant de graves
lésions cérébrales et probablement plus sensibles aux consé-
quences délétères d’un épisode hypoglycémique. Ainsi, en
l’absence de données supplémentaires, il n’apparaît pas pos-
sible de recommander l’emploi d’une stratégie de contrôle
strict de la glycémie chez les patients en phase post-arrêt
cardiaque. Une telle attitude devrait faire l’objet d’une
démonstration en termes de rapport risques/bénéfices.

Conclusion

L’objectif prioritaire des soins apportés pendant la période
post-arrêt cardiaque réside dans l’obtention d’une survie
s’accompagnant de peu ou pas de séquelles neurologiques
postanoxiques. En influençant le pronostic vital et fonction-
nel des patients, la protection tissulaire constitue désormais
un maillon essentiel de la prise en charge des arrêts cardio-
circulatoires. À l’heure actuelle, elle repose principalement
sur l’hypothermie thérapeutique. De nouveaux traitements,
médicamenteux et non médicamenteux, pourraient permettre
à l’avenir d’améliorer encore le pronostic de ces patients.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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