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Résumé Si l’état de choc et l’anoxo-ischémie cérébrale
dominent le pronostic des patients admis en réanimation
après arrêt cardiaque, les complications infectieuses repré-
sentent une agression supplémentaire à laquelle ces patients
sont exposés. Ainsi, près de deux tiers d’entre eux vont déve-
lopper une pneumonie ou une bactériémie. Le diagnostic de
ces infections est rendu difficile par les nombreux facteurs
confondants cliniques, biologiques et radiologiques retrou-
vés dans ce contexte, notamment l’hypothermie thérapeu-
tique et le syndrome postarrêt cardiaque. Il est très probable
que l’hypothermie favorise leur survenue, principalement
par son effet anti-inflammatoire, et le choix d’une cible de
36 °C ne semble pas réduire ce risque par rapport au choix
d’une cible de 33 °C. L’analyse de l’impact de ces compli-

cations est rendue difficile par le caractère rétrospectif des
études disponibles sur le sujet et par le manque de définition
consensuelle des infections bronchopulmonaires dans cette
situation. Toutefois, il semble que si les complications infec-
tieuses entraînent un allongement des durées de ventilation
mécanique et de séjour en réanimation, le devenir neurolo-
gique et la mortalité ne soient pas affectés. Cette revue exa-
mine ainsi l’incidence, les données physiopathologiques, les
facteurs de risque, l’impact et la prise en charge des compli-
cations infectieuses après arrêt cardiaque, en se focalisant
notamment sur les spécificités liées à l’application d’une
procédure d’hypothermie thérapeutique.

Mots clés Arrêt cardiaque · Infection · Pneumonie ·
Hypothermie thérapeutique · Pronostic

Abstract Post-cardiac arrest shock and post-anoxic encepha-
lopathy are the main determinants of the outcome after car-
diac arrest. However, patients are also exposed to infectious
complications, which affect a large proportion of survivors
and represent supplementary insults. Diagnosis of infections
is complicated after cardiac arrest, not only by the physiolo-
gical effects of therapeutic hypothermia, which itself promo-
tes bacterial infection by anti-inflammatory mechanisms, but
also by the consequences of post-cardiac arrest syndrome.
Studies are often impaired by retrospective design and lack
of consensus on infections criteria in this setting. However,
pneumonia and bloodstream infections are the most frequent
infections, occurring in more than half of the survivors. Data
converge on a lack of impact on survival or neurological out-
come, but increased duration of mechanical ventilation or
length of hospital stay is almost constant. Our article summa-
rizes the epidemiology of infectious complications occurring
after cardiac arrest, by examining pathophysiology, with spe-
cial focus on therapeutic hypothermia. Prevention and antimi-
crobial therapy strategies are then reviewed. Notably, the pos-
sibility of antibiotic prophylaxis in patients after cardiac arrest
is discussed. Throughout the article, we also expose and

N. Mongardon
Service d’anesthésie et des réanimations chirurgicales,
hôpitaux universitaires Henri-Mondor,
Assistance publique des Hôpitaux de Paris,
51, avenue du Maréchal-de-Lattre-de-Tassigny,
F-94000 Créteil, France

Faculté de médecine, université Paris-Est,
8, avenue du Général-Sarrail, F-94000 Créteil, France

Inserm U955, Équipe 3 « physiopathologie et pharmacologie
des insuffisances coronaires et cardiaques »,
8, avenue du Général-Sarrail, F-94000 Créteil, France

A. Cariou (*)
Service de réanimation médicale,
hôpitaux universitaires Paris-Centre, hôpital Cochin,
Assistance publique des Hôpitaux de Paris,
27, rue du Faubourg-Saint-Jacques, F-75014 Paris, France
e-mail : alain.cariou@cch.aphp.fr

Faculté de médecine, université Paris-Descartes,
Sorbonne Paris-Cité, 15, rue de-l’École-de-Médecine,
F-75006 Paris, France

Inserm U970, Paris Cardiovascular Research Center,
hôpital européen Georges-Pompidou, 56, rue Leblanc,
F-75015 Paris, France

Réanimation (2015) 24:224-235
DOI 10.1007/s13546-015-1045-7



propose our practices of management of infectious complica-
tions after cardiac arrest.

Keywords Cardiac arrest · Infection · Pneumonia ·
Therapeutic hypothermia · Outcome

Introduction

L’arrêt cardiaque représente un problème important de santé
publique, avec 30 à 50 000 patients victimes annuellement
d’une mort subite en France [1]. Chez les patients réanimés
avec succès, l’admission en réanimation n’est que la pre-
mière étape d’un long parcours, où les premiers jours sont
habituellement marqués par la survenue d’un syndrome
post-arrêt cardiaque [2]. L’optimisation hémodynamique, le
maintien de l’homéostasie et la recherche de la cause sous-
jacente constituent les priorités de la prise en charge, de
concert avec la mise en œuvre des mesures de neuroprotec-
tion. En outre, l’extrême gravité de la situation impose d’évi-
ter les agressions supplémentaires, au premier rang desquel-
les figurent les complications infectieuses. En effet, ces
complications infectieuses sont apparues comme de nou-
veaux enjeux de la prise en charge du syndrome postarrêt
cardiaque [2]. Au-delà des complications communes aux
patients présentant des défaillances d’organes nécessitant
une prise en charge en réanimation, les patients ayant pré-
senté un arrêt cardiaque sont plus spécifiquement exposés
aux pneumonies précoces et aux bactériémies [3–12]. En
outre, le large recours à l’hypothermie thérapeutique comme
principale mesure de neuroprotection a permis une meilleure
compréhension de ses effets adverses qui incluent notam-
ment un surrisque de complications infectieuses [13].

Cette revue descriptive se propose d’examiner l’évolution
de l’incidence des complications infectieuses après arrêt car-
diaque, et plus spécifiquement à l’ère de l’hypothermie théra-
peutique. Ensuite, la physiopathologie et les facteurs de risque
de ces complications seront examinés. Après discussion de
leur impact clinique, leur prise en charge incluant le diagnos-
tic, le traitement et la prévention sera abordée. Les relations
entre hypothermie thérapeutique et complications infectieuses
serviront de fil conducteur à cette revue. Les spécificités de la
réanimation pédiatrique ne seront pas abordées.

Incidence

Les travaux de recherche autour du syndrome postarrêt car-
diaque ont initialement porté sur les aspects cardiovasculaires
et neurologiques considérés comme prioritaires. Ce n’est que
vers les années 1980 que les complications infectieuses ont
fait l’objet d’investigations spécifiques [3]. Gaussorgues et al.
ont ainsi décrit 13 bactériémies sur un effectif de 33 arrêts

cardiaques extrahospitaliers [6]. Par la suite, Rello et al. ont
rapporté que 24 % d’une cohorte de 96 patients avaient déve-
loppé une pneumonie [10]. La troisième étude de Gajic et al.,
centrée sur les arrêts cardiaques intrahospitaliers, montrait que
46 % d’un effectif de 56 patients présentaient des complica-
tions infectieuses durant leur séjour en réanimation [5]. Une
description plus complète était offerte par Tsai et al. en 2005
au sein d’une série de 117 patients, parmi lesquels 71 % déve-
loppaient une complication infectieuse durant la première
semaine [11].

Cependant, la prise en charge des patients réanimés avec
succès après arrêt cardiaque a été profondément modifiée par
la publication en 2002 de deux études clés démontrant l’inté-
rêt de l’hypothermie thérapeutique [14,15]. Mais comme pour
toutes les thérapeutiques, des effets adverses peuvent contre-
balancer les effets bénéfiques. En particulier, un risque infec-
tieux élevé a été mis en évidence de longue date en cas
d’hypothermie périopératoire non intentionnelle ou lors de
l’hypothermie thérapeutique utilisée en neurotraumatologie
[16,17]. Si les études initiales ont rapporté une augmentation
non significative des complications infectieuses [14], voire
une absence d’effet [15], les registres multicentriques ont
décrit un taux de pneumonies pouvant aller jusqu’à 48 %
[18–20]. Quelques autres études rapportaient également le
taux de complications infectieuses sans préciser la source
infectieuse ou les bactéries en cause [3,14,19–24]. En revan-
che, ces complications ont été largement décrites par notre
groupe. Parmi 421 patients admis en réanimation après arrêt
cardiaque entre 2004 et 2008, dont 79 % bénéficiaient d’un
traitement par hypothermie thérapeutique, 67 % d’entre eux
présentaient des complications infectieuses, au premier rang
desquelles les pneumonies, les bactériémies et les infections
de cathéter central étaient les plus fréquentes [8]. Cette inci-
dence élevée de pneumonies après arrêt cardiaque était
ensuite confirmée par une étude bicentrique portant sur 641
arrêts cardiaques extrahospitaliers traités pour 78 % d’entre
eux par hypothermie thérapeutique, et parmi lesquels 419
(65 %) patients présentaient une pneumonie précoce [9].
D’autres études se sont focalisées sur les pneumonies : dans
une série coréenne de 123 arrêts cardiaques extrahospitaliers,
une pneumonie était diagnostiquée dans 48 % des cas [12].
Dans un travail sur l’intérêt d’un changement systématique de
sonde d’intubation trachéale après intubation préhospitalière,
25 % d’une série de 104 patients admis pour arrêt cardiaque
extrahospitalier présentaient une pneumonie précoce. Mais le
diagnostic n’était retenu qu’en cas d’isolement d’un micro-
organisme dans les sécrétions bronchopulmonaires, dont cer-
tains semblent peu incriminables (Aspergillus fumigatus ou
Candida spp) [25]. L’étude la plus récente portait sur les bac-
tériémies : dans une série de 173 arrêts cardiaques extrahos-
pitaliers bénéficiant d’hémocultures systématiques en salle de
déchoquage, une bactériémie était mise en évidence dans
38 % des cas. Malgré la nécessité d’isoler à deux reprises
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un pathogène évoquant une contamination cutanée, le taux
élevé de bactéries usuellement peu pathogènes (Corynebacte-
rium, Staphylococcus epidermidis) est frappant [4]. Les
études dédiées aux complications infectieuses après arrêt car-
diaque sont résumées dans le Tableau 1.

Au total, ces complications infectieuses sont donc très
fréquentes après arrêt cardiaque et sont dominées par les
pneumonies précoces et les bactériémies. Cependant, leur
incidence varie considérablement et semble dépendre de la
typologie des patients et des sites étudiés. Fait marquant, le
manque de consensus sur les définitions de ces complica-
tions infectieuses est sans doute le facteur le plus important
de variation de ces incidences. Cela est souligné dans un
travail évaluant de façon rétrospective la valeur diagnostique
de la procalcitonine après arrêt cardiaque, où la modification
des critères diagnostiques de pneumonie faisait passer l’inci-
dence du simple au double : le taux de pneumonie était de
29 % selon une définition dérivée du Clinical Pulmonary
Infection Score (CPIS), de 51 % selon une définition obser-
vationnelle (évidence clinique d’infection, avec prescription
concomitante d’antibiotiques, quel que soit l’isolement d’un
pathogène) ou de 55 % selon la définition utilisée par l’Inter-
national Cardiac Arrest Registry (fièvre, sécrétions purulen-
tes, foyer radiologique et hyperleucocytose) [27]. Cette forte
incidence des complications infectieuses à l’ère de l’hypo-
thermie thérapeutique nécessite donc une discussion physio-
pathologique afin de clarifier les facteurs de risque.

Données physiopathologiques et facteurs
de risque

Coma initial et procédures invasives durant le séjour
en réanimation

Les patients victimes d’un arrêt cardiaque sont exposés à
plusieurs situations associées avec un risque infectieux
patent dès la phase préhospitalière (Tableau 2). Chronologi-
quement, le coma est la première étape, mais l’une des plus
importantes, avec la perte de la protection des voies aérien-
nes. Une relation a été établie en toxicologie entre la gravité
des troubles de la vigilance évaluée par le score de Glasgow
et le risque de pneumopathie d’inhalation [28]. Les patients
inconscients sont à risque d’inhalation, qui peut être domi-
née par l’atteinte lésionnelle liée à l’acidité (aspiration pneu-
monitis des Anglo-Saxons) ou par l’inoculum bactérien
(aspiration pneumonia) [29]. Ce risque est accru par la dis-
tension gastrique en cas de ventilation au bouche-à-bouche
ou au masque et par le massage cardiaque qui mobilise le
contenu intra-abdominal. Les contusions pulmonaires résul-
tant du massage cardiaque sont également susceptibles de
favoriser le développement d’une atteinte infectieuse, même
si ce risque a été démontré essentiellement en cas de trauma-

tisme thoracique [30]. Une protection des voies aériennes
dès la phase préhospitalière pourrait diminuer le risque
d’inhalation, même si aucune donnée claire ne confirme
cette hypothèse. Enfin, la nécessité d’un abord vasculaire
placé dans l’urgence n’est pas toujours compatible avec le
respect des règles de l’asepsie cutanée.

Après l’admission du patient en réanimation, le risque
infectieux rejoint celui de tout patient comateux nécessitant
des thérapeutiques invasives de support d’organe. Des pneu-
monies précoces ou nosocomiales sont susceptibles de sur-
venir, d’autant plus que le patient a inhalé et nécessite une
ventilation mécanique prolongée. Un cathétérisme vésical,
veineux central et artériel doit être pratiqué chez la quasi-
totalité des patients, ce qui va de pair avec les risques infec-
tieux usuels de ces procédures.

Rôle de l’appareil digestif

L’arrêt cardiaque réanimé représente un modèle d’ischémie-
reperfusion systémique, au cours duquel certains organes
constituent des cibles préférentielles. Dans la mesure où le
tractus digestif est impliqué, plusieurs travaux suggèrent
qu’une translocation bactérienne peut survenir après récupé-
ration d’une activité cardiaque spontanée. Une série histo-
rique de patients avec des durées de réanimation prolongées
relevait un taux très élevé de bactériémies sans porte d’entrée
évidente, ce qui supporte cette hypothèse [6]. Les auteurs de
ce travail observaient une association entre diarrhées, isole-
ment d’entérobactéries dans les hémocultures et faible taux
de survie, suggérant un lien entre choc, altération de la per-
fusion mésentérique et translocation bactérienne. En outre, il
est désormais établi que toute défaillance viscérale aiguë
entraîne des altérations fonctionnelles du tube digestif. Dans
le cadre de l’arrêt cardiaque, une intolérance digestive et des
lésions endoscopiques sont fréquentes [31], ce qui est corro-
boré par la mise en évidence de concentrations élevées
d’IFABP urinaires ou plasmatiques (intestinal fatty acid-
binding protein, témoin de la perméabilité intestinale) et de
faibles concentrations de citrulline plasmatique (reflétant la
masse entérocytaire fonctionnelle) [32,33]. Les concentra-
tions élevées d’endotoxine observées chez les patients les
plus sévèrement atteints confortent par ailleurs la thèse de
la translocation bactérienne comme moteur de la réponse
inflammatoire systémique [33].

Ischémie-reperfusion et état de choc

L’état de choc favorise les complications infectieuses par un
double mécanisme. D’une part, l’ischémie mésentérique est
un effet indésirable bien connu des fortes doses de catécho-
lamines exogènes, notamment de l’adrénaline, par le biais
d’une vasoconstriction excessive et d’une altération de la
perfusion des muqueuses intestinales. Les autres effets
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indésirables des catécholamines incluant la stimulation de la
croissance bactérienne, une accélération de la formation du
biofilm, une insulinorésistance avec hyperglycémie sont
également susceptibles d’augmenter le risque d’infection
nosocomiale [34]. D’autre part, le choc postarrêt cardiaque
partage des similitudes cliniques et physiopathologiques
avec le choc septique, où une phase pro-inflammatoire aiguë
cohabite avec un état anti-inflammatoire prolongé, aboutis-
sant à un état d’immunoparalysie secondaire avec une vul-
nérabilité accrue aux infections nosocomiales [35]. Les don-
nées cliniques sur ce sujet sont cependant rares. Une seule
étude a spécifiquement investigué la réponse immunitaire
après arrêt cardiaque : dans une série de 20 patients, Beurs-
kens et al. ont mis en évidence que les patients victimes d’un
arrêt cardiaque présentaient une réponse immunitaire
émoussée face aux pyogènes. La diminution de l’expression
HLA-DR sur les monocytes, qui est le seul marqueur
d’immunodépression constamment corrélé avec la survenue
d’infections nosocomiales, confirme ainsi une augmentation
de la susceptibilité aux complications infectieuses [36].

Rôle de l’hypothermie thérapeutique

L’instauration d’une procédure d’hypothermie thérapeutique
améliore la survie et le pronostic des patients victimes d’un
arrêt cardiaque extrahospitalier avec un rythme initial cho-
quable. Son usage a été étendu aux arrêts cardiaques intra-
hospitaliers et aux rythmes non choquables [2]. Comme
nous l’avons précédemment souligné, les études pilotes four-
nissaient peu de détails sur les effets adverses [14,15]. Notre
groupe a conduit la première étude descriptive dédiée aux
complications infectieuses depuis l’avènement de l’hypo-
thermie thérapeutique [8]. Une avancée supplémentaire a
été permise par l’investigation des facteurs de risque de
pneumonie : en analyse multivariée, l’hypothermie théra-
peutique était le seul facteur de risque indépendamment
associé avec la survenue d’une pneumonie précoce (OR = 1,9
[1,28–2,8] ; p = 0,001) [9]. Par ailleurs, les résultats récents
de l’étude TTM suggèrent qu’une stratégie de contrôle ther-
mique visant une température de 36 °C procure autant de

bénéfice neurologique que 33 °C, ouvrant la discussion
autour du niveau thermique optimal à proposer après arrêt
cardiaque [37] : le taux de pneumonie n’était pas différent
entre les deux bras de ce travail randomisé et contrôlé, mal-
gré une discrète tendance en défaveur du groupe 33 °C. Des
conclusions identiques peuvent être tirées d’une étude ancil-
laire de cet essai où les auteurs ont montré que les deux
objectifs thermiques exposaient à des niveaux similaires de
susceptibilité au sepsis, à travers l’étude de l’expression
HLA-DR et de la réponse immunitaire à des antigènes bac-
tériens [36]. Cela suggère que le risque infectieux semble
superposable pour ces deux cibles thermiques.

Ce surrisque engendré par l’hypothermie peut être
expliqué par la myriade des mécanismes effecteurs de l’hy-
pothermie thérapeutique incluant notamment des propriétés
anti-inflammatoires majeures. Bénéfique en termes de neu-
roprotection, cet effet pourrait devenir délétère du point de
vue anti-infectieux [38]. En effet, l’hypothermie thérapeu-
tique diminue la sécrétion des cytokines pro-inflammatoires,
l’expression des heat shock proteins, la migration leucocy-
taire et la phagocytose, entraînant une immunodépression
cellulaire et humorale relative [39–41]. L’hypothermie
entraîne également une hyperglycémie et une insulinorésis-
tance, propres à favoriser les complications septiques en réa-
nimation [13,42]. Enfin, au-delà de l’atteinte des défenses
anti-infectieuses, l’instauration d’une procédure d’hypother-
mie thérapeutique empêche la détection de la fièvre, signe
cardinal de sepsis [38].

Un autre point marquant réside dans le manque de don-
nées sur les effets de l’hypothermie sur la croissance et le
métabolisme bactérien. In vitro, l’augmentation de la tempé-
rature de 35 à 40,5 °C conduit à une augmentation de l’acti-
vité antimicrobienne des antibiotiques, à travers une réduc-
tion des concentrations minimales inhibitrices [43]. De
façon similaire, l’activité antimicrobienne de la pénicilline
à l’encontre d’une souche de Enterococcus faecalis est plus
élevée à 37 qu’à 30 °C [44]. Dans un modèle de pneumonie à
pneumocoque, suivie de ventilation mécanique et d’hypo-
thermie, l’hypothermie ne modifiait pas l’inoculum bacté-
rien, mais réduisait le chimiotactisme [45]. À l’inverse, un

Tableau 2 Principaux déterminants physiopathologiques des complications infectieuses après arrêt cardiaque

Facteurs liés au patient et à l’arrêt cardiaque Facteurs liés

aux défaillances viscérales

Facteurs liés aux thérapeutiques engagées

Coma

Perte de protection des voies aériennes

Inhalation

Hypoperfusion tissulaire

Translocation bactérienne

Immunoparalysie Ventilation mécanique

Insertion de cathéters (vésicaux, artériels,

veineux, canules d’assistance circulatoire)

Hypothermie thérapeutique

Médicaments (inhibiteurs de la pompe à protons,

agents de la sédation)
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traitement par hypothermie aggravait la sévérité de péritoni-
tes fécales expérimentales [46]. Cela suggère que l’impact de
l’hypothermie thérapeutique est différent selon la source de
l’infection et selon la chronologie d’institution par rapport au
sepsis. Toutefois, l’hypothermie thérapeutique ne modifie
pas l’écologie bactérienne des pneumonies précoces [9].

Ce débat sur l’effet délétère de l’hypothermie est bien
connu en neuroréanimation. Un taux plus élevé de pneumo-
nies et d’infections du site opératoire est habituellement
observé en cas de traitement par hypothermie thérapeutique
pour accident vasculaire cérébral ou traumatisme crânien.
Mais d’autres études de neurotraumatologie n’ont pas rap-
porté ces complications, avec le biais potentiel que les poli-
tiques d’antibiothérapies étaient très larges pour certaines
équipes [47]. Une méta-analyse récente, qui n’incluait
qu’une seule étude dans le cadre de l’arrêt cardiaque,
concluait que l’hypothermie thérapeutique était associée à
un surrisque de pneumonie et de sepsis [48]. Mais une plus
longue durée en neuroréanimation, une instauration en géné-
ral différée par rapport à l’admission, des niveaux d’hypo-
thermie différents et l’effet additif immunosuppresseur
des barbituriques, utilisés en général à ce stade d’hyperten-
sion intracrânienne réfractaire, empêchent toute comparai-
son supplémentaire avec l’arrêt cardiaque.

Au total, les données cliniques disponibles suggèrent que
les complications infectieuses sont plus fréquentes dans les
populations de patients bénéficiant d’une procédure d’hypo-
thermie thérapeutique.

Modalités et critères diagnostiques

Le diagnostic des complications infectieuses après arrêt car-
diaque représente un challenge pour les cliniciens, et peu de
données sont disponibles dans la littérature. Si les critères
diagnostiques deviennent vraisemblablement similaires à
ceux des autres patients hospitalisés en réanimation trois à
quatre jours après l’arrêt cardiaque, deux phases sont spéci-
fiquement problématiques : l’hypothermie thérapeutique et
le réchauffement.

Les premières heures de la prise en charge en réanimation
sont marquées par de nombreux facteurs confondants : la
température à l’admission est potentiellement influencée
par la température ambiante, le temps passé lors des procé-
dures d’explorations étiologiques (coronarographie, tomo-
densitométrie) et le transport [49]. Par la suite, l’induction
de l’hypothermie thérapeutique, désormais souvent débutée
dès la phase préhospitalière, empêche le suivi de la tempé-
rature spontanée, devenue totalement modulée par les
méthodes de refroidissement durant les premières 24–36 heu-
res après l’admission. La radiographie pulmonaire est
d’interprétation délicate, avec la présence d’atélectasies, de
contusion pulmonaire et d’œdème pulmonaire qui se combi-

nent et réduisent son intérêt diagnostique. La tomodensito-
métrie thoracique pourrait être plus discriminante, mais elle
implique le déplacement de patients souvent instables [50].
L’apport des biomarqueurs pourrait contourner ces difficul-
tés. Malheureusement, la concentration des leucocytes est
modifiée par l’hypothermie. De même, le suivi des concen-
trations de protéine C réactive ne permet pas d’identifier la
présence d’une complication infectieuse en raison de son
manque de spécificité face au syndrome inflammatoire
majeur que représente le syndrome postarrêt cardiaque. La
procalcitonine était dans ce contexte porteuse d’espoir, mais,
là encore, toutes les investigations publiées ont souligné sa
faible capacité à discriminer la présence d’un sepsis du syn-
drome postarrêt cardiaque par lui-même [7,27,51]. L’apport
du sTREM-1 s’est également avéré décevant [52].

Les critères diagnostiques sont limités à ceux usuellement
utilisés hors du cadre de l’arrêt cardiaque, mais ils diffèrent
grandement selon les études. Concernant les pneumonies,
les études dédiées ont utilisé la plupart du temps des critères
simples, allant de l’association d’une fièvre et d’un foyer
radiologique [3] jusqu’à une stricte combinaison de critères
clinicoradiologiques [19]. À l’extrême, le seul isolement
d’un pathogène est parfois considéré comme témoin d’une
pneumonie [25]. La prescription d’une antibiothérapie en
réanimation est également un témoin extrêmement discu-
table de la présence d’une complication infectieuse [53],
car il est établi que les patients sont traités par excès après
arrêt cardiaque [8]. Le caractère rétrospectif des études est
une autre limite dans la détermination de la présence même
et de la source d’une complication infectieuse. Notre groupe
a utilisé des critères pragmatiques de pneumonie précoce
définie comme la présence d’anomalie auscultatoire compa-
tible avec un infiltrat radiologique récent et la positivité
d’une culture quantitative d’un prélèvement respiratoire.
En l’absence de réalisation d’un prélèvement respiratoire,
le diagnostic était retenu lorsque les signes clinicoradiologi-
ques étaient associés à des sécrétions bronchiques purulentes
et à une hypoxémie non expliquée par une cause extra-
infectieuse [8,9]. La valeur d’un score combinant ces élé-
ments, superposable au CPIS utilisé pour le diagnostic des
pneumonies acquises sous ventilation mécanique, n’a cepen-
dant jamais été spécifiquement étudiée [54].

Les autres sources infectieuses, principalement les bacté-
riémies, sont habituellement identifiées après la mise en évi-
dence d’une bactérie dans un site normalement stérile, mais
impliquent par exemple que des hémocultures soient préle-
vées de façon systématique à l’admission et durant la phase
de modulation de la température. L’utilité et la rentabilité de
cette pratique n’ont jamais été évaluées, et la plupart des
études rétrospectives sur ce sujet ne précisent pas les moda-
lités de réalisation des hémocultures. Seules trois études spé-
cifiaient que ces prélèvements étaient prélevés en routine à
l’admission [4,6,8]. La différence des taux de bactériémie
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entre les études peut s’expliquer par plusieurs points : délai
de prélèvement par rapport à l’arrêt cardiaque, volume de
sang prélevé, inclusion de patients moribonds décédant dans
les heures suivant l’admission. Cela implique qu’un diag-
nostic reposant apparemment sur des critères objectifs, par
opposition à la pneumonie qui peut s’appuyer sur des critè-
res plus subjectifs, n’est peut-être pas aussi standardisé qu’il
y paraît.

À la fin de la phase de réchauffement ou dans les 24–48
premières heures en l’absence de procédure d’hypothermie
thérapeutique, une fièvre de bas grade, aux alentours de
38–38,5 °C, peut survenir dans le cadre de l’activation non
spécifique de l’inflammation [2]. La difficulté est alors de ne
pas méconnaître un événement septique et de ne pas traiter par
excès des signes non spécifiques. À l’instar de la période
d’hypothermie, les variations de concentration de procalcito-
nine sur les premiers jours ne permettent pas de discriminer
les patients infectés ou non [7]. Selon notre opinion, la déci-
sion de traiter devrait reposer sur les mêmes critères pragma-
tiques que ceux utilisés lors de l’hypothermie thérapeutique.

Comme lors de tous les états infectieux graves, a fortiori
lorsqu’ils surviennent chez des patients déjà physiologique-
ment précaires, un diagnostic et un traitement précoces, sont
les clés de la prise en charge. Même si ce point n’a jamais fait
l’objet d’une évaluation, notre pratique est de réaliser des
hémocultures systématiques durant les trois premiers jours.
De la même manière, même si la pratique des radiographies
thoraciques à la demande a montré sa non-infériorité et si les
facteurs confondants décrits plus haut sont souvent présents,
nous suggérons la pratique d’une radiographie thoracique
quotidienne durant cette même période, compte tenu des fai-
bles coûts et morbidités.

Impact des complications infectieuses après
arrêt cardiaque

L’évaluation des conséquences cliniques d’une éventuelle
infection est centrale dans l’appréciation de cette probléma-
tique et peut revêtir différents aspects. Ainsi, une enquête
allemande révélait que la présence d’une pneumonie d’inha-
lation était considérée comme une contre-indication à l’ins-
tauration d’une procédure d’hypothermie thérapeutique
après arrêt cardiaque pour 12 % des réanimateurs interrogés,
qui se privent ainsi d’un traitement potentiellement utile
[55]. En outre, l’hyperthermie générée par la complication
infectieuse peut aggraver les lésions neurologiques [56].

L’appréciation précise du poids des complications infec-
tieuses est rendue difficile par la méthodologie rétrospective
des études sur ce thème, sans qu’un ajustement sur la gravité
des patients ait été effectué, ni qu’une analyse par score de
propension ait été proposée. Cette première limite posée, la
plupart des études convergent vers un allongement de la

durée de ventilation mécanique et du séjour en réanimation
(Tableau 1) [5,8–10,12,25], avec l’augmentation des dépen-
ses de santé en résultant [57]. Toutefois, cela amène la
seconde limitation, avec le problème de la relation de causa-
lité ou d’association. En effet, comme les patients avec un
meilleur pronostic sont susceptibles d’être ventilés plus
longtemps que les patients décédant plus précocement, les
infections nosocomiales sont également susceptibles de sur-
venir davantage dans ce sous-groupe de patients.

À l’inverse, l’évolution neurologique et la survie ne sem-
blent pas affectées par la survenue de complications infec-
tieuses [5,8–12,25], que ce soit avant ou après l’avènement
de l’hypothermie thérapeutique. On peut supposer que les
conséquences systémiques d’un sepsis sont bien moindres
que celles liées au syndrome postarrêt cardiaque et à
l’anoxo-ischémie cérébrale. L’importante proportion de
patients traités par antibiothérapie dans les études les plus
récentes suggère que les réanimateurs sont conscients de ce
risque infectieux, mais aboutissant sans nul doute dans cer-
tains cas à une forme d’antibiothérapie préemptive et de sur-
prescription [8]. La relation entre infection et mortalité après
arrêt cardiaque doit également être interprétée avec, en pers-
pective, le fait que les complications nosocomiales survien-
nent d’autant plus que la durée de séjour est longue, en rap-
port avec un meilleur pronostic [18,19]. Toutefois, l’absence
apparente d’impact des complications infectieuses sur des
critères « durs » de survie ou de devenir neurologique
implique que le bénéfice net de l’hypothermie thérapeutique
reste largement positif, non contrebalancé par les effets
adverses, notamment septiques.

Prise en charge thérapeutique et prévention

Choix de l’antibiothérapie

Les pratiques de l’antibiothérapie probabiliste doivent suivre
les mêmes règles que celles employées en réanimation, en
veillant notamment à adapter les posologies en fonction des
modifications pharmacocinétiques et pharmacodynamiques
inhérentes à cette situation (augmentation parfois majeure
du volume de distribution, altération des émonctoires rénaux
et hépatiques). Malheureusement, peu de données cliniques
in vivo sont disponibles sur les adaptations posologiques à
adopter en situation d’hypothermie, dans la mesure où cette
dernière modifie les étapes de pharmacocinétique et de phar-
macodynamie [58]. Un prélèvement microbiologique du site
présumé doit également précéder toute antibiothérapie
(Tableau 3).

Les caractéristiques microbiologiques des pneumonies
après arrêt cardiaque dépendent fortement du délai de sur-
venue et de l’écologie bactérienne du pays de l’étude. Globa-
lement, Staphylococcus aureus et Streptococcus pneumoniae
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représentent la majorité des bactéries Gram positif, tandis les
entérobactéries prédominent parmi les Gram négatif [5,8–
11,59]. Cette distribution est proche de celle retrouvée lors
des pneumonies précoces après coma de cause médicale ou
traumatique [60,61]. Ensuite, quand la durée de ventilation se
prolonge, la proportion de bacilles Gram négatif non fermen-
tant augmente, comme c’est habituellement le cas pour les
pneumonies acquises sous ventilation mécanique. Malheureu-
sement, une seule étude a rapporté les antibiogrammes isolés
après prélèvement respiratoire et admission pour arrêt car-
diaque, ainsi que le choix des molécules avec les succès et
échecs consécutifs [9]. Cela suggère que les associations
céphalosporine de troisième génération–métronidazole ou
amoxicilline–acide clavulanique pourraient être choisies en
première intention en cas de pneumonie précoce après arrêt
cardiaque extrahospitalier dans un pays à faible taux de résis-
tance aux antibiotiques. Les pneumonies tardives devraient
être traitées selon les recommandations internationales usuel-
les, adaptées à l’épidémiologie locale, afin de couvrir notam-
ment le Pseudomonas aeruginosa. L’analyse de l’antibio-
gramme est ensuite nécessaire afin d’adapter la molécule. Il
est à noter qu’à ce jour, aucune étude n’a comparé la micro-
biologie des événements infectieux survenant après arrêt car-
diaque intra- versus extrahospitalier.

Dans la mesure où les bactériémies constituent la seconde
source infectieuse, le raisonnement microbiologique doit
bien sûr intégrer la nécessité de couvrir les pathogènes sup-

posés. Les autres sites infectieux (colites à Clostridium diffi-
cile, infections urinaires…) doivent être pris en charge de la
même façon que pour les patients admis en réanimation pour
un autre motif.

Mesures préventives

La prévention des complications infectieuses est un point
majeur à envisager afin d’optimiser la prise en charge après
arrêt cardiaque (Tableau 3). Les mesures usuelles (bundles)
de prévention des pneumonies acquises sous ventilation
mécanique sont parfaitement applicables [62]. L’intérêt spé-
cifique d’un contrôle précoce (sur les lieux de l’arrêt car-
diaque) ou différé (à l’admission hospitalière) des voies
aériennes n’a jamais été spécifiquement évalué et les études
s’intéressant à l’impact de la technique de contrôle des voies
aériennes ne reportaient pas les taux de pneumonies. Afin de
prévenir les infections liées aux cathéters, les accès veineux
périphériques ou centraux mis en place lors de la phase pré-
hospitalière doivent être remplacés dès que possible en res-
pectant les principes d’antisepsie cutanée. À noter que le
risque infectieux peut légitiment être influencé par la
méthode de refroidissement, puisque les méthodes endovas-
culaires comportent plus de risque infectieux que les métho-
des de surface [19].

Comme chez tous les patients requérant une sédation, les
doses d’agents anesthésiques doivent être réduites au mini-
mum dès le réchauffement, à défaut de pouvoir être arrêtées,
pour permettre l’évaluation neurologique, et favoriser la
ventilation spontanée et la toux. Dans un faible collectif de
patients hospitalisés pour arrêt cardiaque, l’utilisation de
molécules de courte demi-vie (propofol–rémifentanil) per-
mettait une plus courte durée de ventilation mécanique que
le recours à des molécules de demi-vie plus longue (midazo-
lam–fentanyl) [63]. Cependant, le taux de pneumonie n’était
qu’un objectif secondaire, et l’effectif était insuffisant pour
mettre en évidence une différence significative. De la même
façon, l’utilisation de curares durant la phase d’hypothermie
n’a pas montré d’influence significative sur la survenue de
pneumonie précoce [59].

De même, l’impact de certains médicaments souvent
nécessaires après arrêt cardiaque n’a jamais été investigué
dans ce contexte. Si les inhibiteurs de la pompe à proton
majorent le risque de pneumonie acquise sous ventilation
mécanique dans de larges cohortes de patients de réanima-
tion [64], leur prescription est souvent nécessaire en raison
de la coadministration de traitements antiagrégants/anticoa-
gulants ; le ratio risque/bénéfice semble donc bénéfique
après arrêt cardiaque. Enfin, le maintien d’une normoglycé-
mie est un objectif important dans ce contexte, non seule-
ment parce que l’impact sur le pronostic neurologique est
réel, mais également car l’hyperglycémie favorise les com-
plications infectieuses [42].

Tableau 3 Proposition de mesures de prévention et de traite-

ment des complications infectieuses après arrêt cardiaque

Changement des abords vasculaires insérés lors de la phase

préhospitalière

Application des mesures usuelles de prévention

des pneumonies acquises sous ventilation mécanique

et d’infection de cathéter veineux central

Réduction des doses d’agents sédatifs, avec sevrage rapide

dès le retour à la normothermie

Obtention et maintien d’une normoglycémie

(objectif : 5–8 mmol/l)

Réalisation d’hémocultures et de radiographie de thorax

quotidiennes pendant les trois premiers jours

Pas d’intérêt diagnostique des biomarqueurs

(protéine C réactive, procalcitonine)

Réalisation de prélèvements bronchopulmonaires et initiation

d’une antibiothérapie probabiliste dès que des critères

pragmatiques de pneumonie sont présents (sécrétions

purulentes, foyer radiologique persistant)

Désescalade de l’antibiothérapie dès que possible

Discussion d’une réduction de la durée de traitement

des pneumonies précoces à 5 jours ; ne pas dépasser 7 jours

de traitement
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Une piste récente a été suggérée par Roquilly et al. à
travers l’effet immunomodulateur des corticostéroïdes chez
les patients de réanimation. Ainsi, un traitement de cinq à
sept jours par hydrocortisone réduisait le taux de pneumonie
liée aux soins après polytraumatisme [65]. Une tendance
similaire était mise en évidence chez les patients traumatisés
crâniens, où la soudaineté et la profondeur du coma peuvent
être semblables à celles rencontrées après arrêt cardiaque
[66]. Enfin, un essai randomisé portant sur l’intérêt de la
dexaméthasone administrée durant la circulation extracorpo-
relle pour chirurgie cardiaque — autre situation présentant
des éléments physiopathologiques comparables à l’arrêt car-
diaque — a montré que les patients traités par corticosté-
roïde développaient deux fois moins de pneumonie postopé-
ratoire [67]. Dans le contexte de l’arrêt cardiaque, le rôle de
la corticothérapie a été peu investigué, alors qu’une insuffi-
sance surrénalienne affecte jusqu’à près de la moitié des
survivants [68]. Mentzegolopoulos et al. ont démontré que
les corticostéroïdes (bolus de prednisolone suivi par une
administration d’hydrocortisone en cas de choc) permet-
taient, en association avec de la vasopressine, un plus fort
taux de récupération d’une activité cardiaque spontanée,
ainsi qu’une amélioration de la survie [69]. Cependant, la
proportion de complications infectieuses ne différait pas
entre les patients traités ou non. De prochains travaux
devraient évaluer spécifiquement le rôle potentiel des corti-
costéroïdes dans la survenue des complications infectieuses
après arrêt cardiaque.

La place de la décontamination digestive sélective n’a
jamais été appréciée après arrêt cardiaque, bien que cette pra-
tique soit discutée dans la population générale de réanima-
tion et proposée par certains auteurs après arrêt cardiaque
réanimé [36]. L’émergence des résistances bactériennes
constitue bien sûr le frein potentiel à l’application large de
cette politique, même si les données initiales sur ce point sont
plutôt rassurantes [70]. Cette pratique pourrait en théorie être
intéressante dans ce sous-groupe de patients ayant globale-
ment et relativement une courte durée de séjour en réanima-
tion et devrait, elle aussi, être évaluée dans de futurs travaux.
Enfin, un traitement préemptif court par trois à cinq jours
d’antibiothérapie pourrait s’avérer une piste intéressante et
fait partie des pratiques de certains centres [51]. Si une
récente étude a suggéré que les patients recevant une antibio-
thérapie durant leur séjour en réanimation pour arrêt car-
diaque avaient un taux de mortalité moins élevé [26], comme
déjà suggéré par un précédent registre [19], la méthodologie
était insatisfaisante pour conclure quant à l’intérêt de cette
pratique. Une étude multicentrique randomisée est en cours
(essai ANTHARTIC), afin de préciser l’impact d’un traite-
ment court par amoxicilline–acide clavulanique chez des
patients admis pour arrêt cardiaque et bénéficiant d’une
procédure d’hypothermie thérapeutique (clinicaltrials.gov,
NCT02186951).

Conclusion

Des données convergentes sont désormais disponibles
concernant les complications infectieuses après arrêt car-
diaque, notamment à l’ère de l’hypothermie thérapeutique.
Si le recours à l’hypothermie apparaît majorer le risque
infectieux, les conséquences semblent maîtrisables et confir-
ment le bénéfice net global de cette procédure. Toutefois, ces
données descriptives issues de travaux rétrospectifs ouvrent
la porte à de nombreuses investigations visant à préciser la
place de certaines pratiques, concernant notamment la stra-
tégie d’antibiothérapie, susceptibles de minimiser la sur-
venue et l’impact de cet effet adverse.

Liens d’intérêts : Nicolas Mongardon ne déclare aucun lien
d’intérêt. Alain Cariou a reçu des honoraires de la part de la
société Bard France pour sa participation à un symposium.
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