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Résumé La sidération myocardique se définit comme une
dysfonction contractile réversible survenant au décours
d’une ischémie myocardique brève alors que les débits
sanguins régionaux myocardiques sont normaux et en
l’absence de nécrose myocardique. Initialement décrit expé-
rimentalement, il est reconnu que ce phénomène existe
dans un certain nombre de situations pathologiques chez
l’Homme. Les mécanismes sont complexes et font intervenir
la production de radicaux libres de l’oxygène, des perturba-
tions de l’homéostasie calcique et une anomalie du couplage
excitation–contraction. Enfin, la compréhension de la sidé-
ration myocardique a également permis de mieux cerner une
autre dysfonction ventriculaire gauche dénommée hiberna-
tion myocardique. Il apparaît aujourd’hui que la sidération et
l’hibernation myocardiques sont intimement liées. Pour
citer cette revue : Réanimation 21 (2012).

Mots clés Sidération myocardique · Hibernation

Abstract Myocardial stunning is defined as a reversible
contractile dysfunction that occurs after a brief myocardial
ischemia while regional myocardial blood flows are normal

and no necrosis is observed. Initially described experimen-
tally, this phenomenon has been assessed in several patho-
logical situations in humans. The related mechanisms are
complex and involve production of radical oxygen species,
abnormal calcium homeostasis, and altered excitation-
contraction coupling. Finally, the investigation of myo-
cardial stunning has allowed to better understand another
condition that occurs with left ventricular dysfunction, called
hibernating myocardium. It now seems that myocardial stun-
ning and hibernation are closely linked. To cite this journal:
Réanimation 21 (2012).
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Introduction

L’ischémie myocardique est l’une des principales causes
de morbimortalité dans les pays industrialisés. Parmi les
nombreuses conséquences néfastes qu’elle est susceptible
d’entraîner (altération de la fonction endothéliale coronaire,
modification du métabolisme cellulaire…), la dysfonction
contractile du ventricule gauche figure au premier plan, et
le degré d’altération de la fonction systolique ventriculaire
gauche constitue un facteur pronostique essentiel. Cette
anomalie contractile est souvent associée à l’infarctus du
myocarde consécutif à une ischémie myocardique prolon-
gée. Cependant, en 1975, Heyndrickx et al. [1] ont montré
qu’une ischémie myocardique trop brève pour engendrer
une nécrose entraînait également une dysfonction contractile
régionale. Ce phénomène a été dénommé sidération myocar-
dique ou myocardial stunning selon la terminologie anglo-
saxonne en 1982 par Braunwald et Kloner [2]. Cette décou-
verte a suscité de très nombreux travaux expérimentaux à la
recherche de ses mécanismes, et la preuve de son existence
en clinique humaine a également été apportée par la suite.
Loin d’être une « mise au repos réparatrice », la sidération
myocardique est une dysfonction contractile parfois grave.
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Nous passerons en revue les principaux aspects physio-
pathologiques de la sidération myocardique.

Définition de la sidération myocardique

La première description expérimentale de ce phénomène a
été réalisée par Heyndrickx et al. qui ont provoqué l’occlu-
sion pendant 15 minutes de l’artère coronaire circonflexe
chez des chiens éveillés chroniquement instrumentés [1].
Durant l’occlusion, l’ischémie provoquait une akinésie de
la région pariétale ventriculaire gauche irriguée par l’artère
occluse. À la reperfusion, alors que les débits sanguins régio-
naux myocardiques étaient revenus à leur état de base,
la contractilité régionale ne revenait à son niveau initial
que progressivement en 10 à 24 heures (Fig. 1). L’examen
anatomopathologique démontrait que cette dysfonction
contractile survenait en l’absence de toute lésion d’infarctus.

Cette inadéquation postischémique entre une perfusion
myocardique normale et une fonction contractile altérée,
sans lésion anatomopathologique, définit la sidération myo-
cardique. Il s’agit donc d’une altération de la relation débit–
fonction. Le myocarde sidéré conserve une réserve contrac-
tile intacte lors d’une stimulation β-adrénergique endogène
ou exogène. Par ailleurs, la sidération myocardique a une
incidence extrêmement importante sur la fonction ventricu-
laire gauche en termes d’asynchronie intraventriculaire et de
contraction postsystolique, à savoir ce mouvement contrac-
tile paradoxal qui survient après la fermeture de la valve
aortique [3].

L’intensité et la récupération de la dysfonction contractile
dépendent évidemment de la sévérité et de la durée de
l’épisode ischémique à l’origine de la sidération, mais les
résultats varient également selon le modèle expérimental
étudié [4–6] et la pathologie rencontrée. La multiplicité des
espèces et des préparations expérimentales utilisées a parfois
conduit à des résultats discordants, mais des schémas méca-
nistiques ont malgré tout pu être proposés.

Physiopathologie de la sidération myocardique

Les hypothèses actuelles les plus plausibles de la sidération
myocardique impliquent la production de radicaux libres de
l’oxygène, des perturbations de l’homéostasie calcique et
une anomalie du couplage excitation contraction. Ces diffé-
rents mécanismes ne sont pas mutuellement exclusifs et la
sidération myocardique résulte probablement d’un processus
physiopathologique complexe et multifactoriel.

Rôle des radicaux libres oxygénés

L’hypothèse radicalaire a été avancée dans les années 1980.
Un certain nombre d’auteurs ont supposé que la dysfonction
contractile était due à l’effet délétère des radicaux libres oxy-
génés engendrés lors de la reperfusion du myocarde isché-
mique. À l’appui de cette hypothèse, des études montraient
que l’administration de superoxide dismutase et de catalase
permettait de diminuer la dysfonction postischémique [7].
L’utilisation de la résonance paramagnétique nucléaire et
de techniques d’hydroxylation aromatique de la phénylala-
nine ont apporté la confirmation directe de la production
massive de radicaux libres oxygénés au décours immédiat
de la reperfusion [8]. L’origine exacte de ces radicaux libres
lors de la sidération myocardique demeure incertaine. Les
xanthines oxydases apparaissent comme une source poten-
tielle de la production des radicaux libres. Toutefois, une
participation de ces enzymes à la physiopathologie de la
sidération chez l’Homme est difficilement envisageable dans
la mesure où leur importance dans le myocarde humain reste
discutée [9]. Sans que cela ait été clairement démontré, on
peut envisager un rôle de la dysfonction des chaînes respira-
toires mitochondriales, de l’activation des cascades mettant
en jeu des dérivés arachidoniques et de l’auto-oxydation des
catécholamines [10].

Ces espèces radicalaires sont capables d’induire des
lésions sur l’ensemble des constituants cellulaires. Leur réac-
tivité avec les lipides et les protéines est à l’origine de la
peroxydation des lipides membranaires, de la dénaturation
des protéines et de l’inactivation d’enzymes, provoquant
ainsi des altérations de la membrane plasmique et des orga-
nelles [11]. Le réticulum sarcoplasmique représente une
cible majeure de ces radicaux libres puisqu’on observe une

Fig. 1 Illustration du concept de sidération myocardique : évolu-

tion expérimentale de l’épaississement systolique pariétal du ventri-

cule gauche à l’état de base (B), au cours d’une occlusion brève

(« Occ », durée : 10 minutes) de l’artère coronaire circonflexe

et pendant les 24 premières heures de reperfusion (données expéri-

mentales personnelles)
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altération de la libération et de la recapture du calcium. De
plus, des modifications des échanges Na+/Ca2+, l’inhibition
de la Na+/K+-ATPase et l’altération de l’échangeur Na+/Ca2+

(NCX) ont été décrites. Les radicaux libres induisent aussi
une perte de sensibilité au calcium des myofibrilles du
myocarde sidéré [12–15].

Hypothèse calcique

L’hypothèse calcique revêt deux grands aspects : l’apparition
d’une surcharge calcique cytosolique et la diminution de la
sensibilité au calcium de l’appareil contractile.

La surcharge calcique est le principal point de départ des
anomalies contractiles observées [16]. Elle résulte d’altéra-
tions ioniques cellulaires secondaires à l’ischémie qui induit
une acidose (Fig. 2). Pendant l’ischémie, une surcharge
sodique intervient du fait de la réduction de l’efflux actif
de sodium concomitant d’un influx permanent de sodium
via le canal sodique à inactivation lente [17]. L’échangeur
Na+/H+ interviendrait également. Ces mouvements sodiques
sont soutenus par l’ouverture du symport Na+–HCO3

–, autre
mécanisme cellulaire alcalinisant [18]. Au cours de la reper-
fusion, le pH interstitiel remonte brutalement et le déséqui-
libre entre les concentrations intra- et extracellulaires de pro-
tons active aussi l’échangeur sodium–proton. Cette
activation est associée à un flux entrant d’ions Na+. Tous
ces mouvements conduisent à une surcharge sodique qui
provoque en contrepartie l’entrée massive de calcium via
l’échangeur Na+/Ca2+ qui était inhibé pendant l’ischémie
du fait de l’acidose cellulaire. Cet échangeur voit son activité
diminuer dans le sens d’une sortie cytosolique de calcium,
voire même de fonctionner en mode inverse [19]. La sur-
charge calcique devient à ce moment le point de départ
d’un certain nombre de lésions [20]. Des stratégies tendant
à contrer l’accumulation cellulaire de calcium réduisent ainsi

le déficit contractile associé à la reperfusion. Ainsi, la reper-
fusion avec des solutions pauvres en calcium s’est révélée
bénéfique [16]. D’un point de vue pharmacologique,
les inhibiteurs calciques ou sodiques améliorent la fonction
systolique postischémique.

Le mécanisme par lequel la surcharge calcique altère la
contraction myocardique semble être plurifactoriel. Ainsi
ont été mises en cause les calpaïnes qui sont présentes dans
de très nombreux tissus dont le myocarde. Ces protéases Ca2+-
dépendantes sont activées par une élévation de la concen-
tration calcique et dégradent alors d’autres protéines. Leur
mise en cause dans la sidération débute en 1993 avec la
démonstration qu’un inhibiteur de ces protéases, la leupep-
tine, améliorait la pression développée par un cœur de
cobaye après une ischémie globale de 15 minutes [21]. Il
apparaît que cette dégradation protéique intervient notam-
ment au niveau des protéines constitutives de l’appareil
contractile avec une dégradation de la troponine I [22].
L’étude de l’actine, de la tropomyosine, des troponines C
et T et des chaînes légères de la myosine ne montre pas de
différence entre les cœurs de rats sains et sidérés alors que
celle de la troponine I révèle une bande supplémentaire par
Western blot en cas de sidération. Cette protéolyse conduit à
l’apparition d’un fragment C-terminal TnIc1-193 chez la
souris. Il est intéressant de constater que des souris surexpri-
mant spécifiquement ce fragment présentent aussi des dys-
fonctions contractiles phénotypiquement similaires à celles
de la sidération myocardique [23]. In vivo, ce phénomène
est inhibé par les inhibiteurs de calpaïne et par une reperfu-
sion utilisant une solution dépourvue en calcium. Par
ailleurs, la surexpression de la calpastatine humaine, inhibiteur
endogène de calpaïne, permet d’améliorer la fonction
contractile après une ischémie globale et une réduction de
la dégradation de la troponine I dans le cœur de rat [24].
La cinétique de néosynthèse protéique réparatrice qui
s’ensuit pourrait être compatible avec celle de la récupéra-
tion de la fonction contractile du myocarde sidéré.

Cette hypothèse impliquant la dégradation de la troponine
I reste cependant controversée [25–27]. En effet, l’activation
des calpaïnes peut être indépendante de l’ischémie per se
[28]. Ensuite et surtout, ce phénomène de dégradation n’a
pas été observé dans des modèles expérimentaux utilisant
des espèces animales autres que les rongeurs. Ainsi, la
dégradation de la troponine I n’a pas été retrouvée chez le
porc [26–28]. Dans une étude menée chez le chien, la sidé-
ration myocardiaque péri-infarctus ne s’accompagnait pas
d’une dégradation de la troponine I mais plutôt de la tropo-
nine T [29]. Enfin, outre celle de la troponine, la dégradation
d’autres protéines contractiles comme la myosine a été
avancée [30].

Quoi qu’il en soit, la mise en évidence de la participation
des calpaïnes à la sidération myocardique semble cohérente
avec la réduction de la réponse au calcium des myofilaments

INa

HCO3-

H+ Ischémie :1 H+

2 Na+
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HCO3-
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Fig. 2 Représentation schématique des principaux mouvements

ioniques participant à l’apparition des surcharges sodique et

calcique au cours de l’ischémie-reperfusion myocardique
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sidérés qui est observée alors que les mouvements calciques
sont normaux [14,31]. Une telle désensibilisation au calcium
peut être reproduite in vitro en exposant les trabécules
cardiaques aux radicaux libres oxygénés [15]. Cependant et
comme nous l’avons vu, ces travaux restent discutés. Chez le
porc et le chien où l’enchaînement de l’activation des calpaï-
nes et de la dégradation de la troponine I est écarté, certains
auteurs avancent une altération des mouvements calciques
pour expliquer la sidération myocardique [27].

Altérations de l’homéostasie calcique

Les altérations de l’homéostasie calcique regroupent tout un
ensemble de modifications qui affectent le fonctionnement
des protéines et canaux contrôlant les flux calciques néces-
saires à la contraction cardiomyocytaire. En 2001, il apparaît
que les cardiomyocytes sidérés provenant de porcs soumis à
une sténose coronaire présentent des réductions du courant
calcique membranaire de type L et des flux calciques intra-
cellulaires par rapport aux cardiomyocytes sains adjacents
du même animal [28]. Ces altérations n’étaient pas associées
à des modifications d’expression de la sarco/endoplasmic
reticulum Ca2+-ATPase (SERCA) 2a ou du phospholamban.
En revanche, une diminution de la phosphorylation du
phospholamban accompagnait la sidération myocardique.
A contrario, les mêmes mesures réalisées sur des cardiomyo-
cytes sidérés de rats ayant subis une occlusion coronaire de
dix minutes montrent que les courants calciques sont inchan-
gés alors qu’un déficit contractile est enregistré. Cette obser-
vation conforte l’hypothèse d’une perte de sensibilité des
myofibrilles au calcium comme mécanisme de la sidération
chez les rongeurs tandis que celle de non-rongeurs résulterait
surtout d’une diminution des courants calciques. Par ailleurs,
toujours chez le porc, la probabilité d’ouverture et la densité
des récepteurs de la ryanodine (RyR) est réduite ainsi que la
recapture du calcium par SERCA 2a au cours de la sidération
myocardique [32].

Même si la physiopathologie de la sidération myo-
cardique reste imparfaitement connue, l’intervention des
trois grands phénomènes décrits, à savoir les radicaux libres
oxygénés, l’hypothèse calcique et les altérations de l’homéo-
stasie calcique, semble acquise (Fig. 3), et c’est sur ces
hypothèses que certains auteurs proposent un schéma les
intégrant [33].

Biologie moléculaire et sidération myocardique

La sidération myocardique s’accompagne d’une augmen-
tation d’expression d’un certain nombre de gènes dont de
nombreux proto-oncogènes [34] et de certains codant pour
des protéines contrôlant l’homéostasie calcique comme la
Ca2+-ATPase, la calséquestrine ou le phospholamban [35].
Par ailleurs, il a également été décrit le déclenchement d’un

programme de survie cellulaire : la phase postischémique est
caractérisée par l’expression de nombreux gènes impliqués
dans la survie, la cytoprotection ou la croissance cellulaire,
en suivant une cinétique de régulation similaire à celle de la
sidération myocardique [36].

Sidération myocardique en clinique humaine

La sidération myocardique est un phénomène qui a été
découvert et étudié essentiellement en recherche expérimen-
tale. Cependant, il est maintenant clairement démontré qu’il
peut aussi concerner le myocarde humain dans des situations
cliniques variées et avoir des conséquences fonctionnelles
néfastes [37]. Il faut surtout insister sur la difficulté de diag-
nostiquer la sidération myocardique chez l’Homme. Ce n’est
qu’en 1999 que Guy Heyndrickx, plus de 20 ans après avoir
décrit pour la première fois ce phénomène chez le chien,
apporte avec une grande rigueur la première démonstration
de l’existence de la sidération myocardique chez des patients
ayant présenté un épisode ischémique sans nécrose myocar-
dique (absence d’ondes Q, absence d’élévation des taux
d’enzymes cardiaques circulantes) avec une sténose mono-
tronculaire et un trouble de cinétique pariétale [38]. Alors
que la sténose était traitée par angioplastie transluminale et
que la perfusion myocardique (évaluée par tomographie
par émission de positons) était strictement normale, cette
dysfonction persistait. Aujourd’hui, il est reconnu que la
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Fig. 3 Représentation schématique et simplifiée des principales

hypothèses du mécanisme de la sidération myocardique
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sidération myocardique survient dans de nombreuses situa-
tions pathologiques dont les principales sont résumées dans
le Tableau 1. Selon le contexte, cette dysfonction contractile
peut être très fugace ou tout au contraire persister pendant
plusieurs semaines ou mois. De même selon la pathologie au
cours de laquelle se manifeste la sidération myocardique,
son intensité sera variable.

Sidération myocardique chronique
et hibernation

La compréhension de la sidération myocardique a également
permis de mieux comprendre une autre situation caractérisée
par une dysfonction ventriculaire gauche dénommée « hiber-
nation » myocardique. Celle-ci avait été décrite initialement
comme un état d’hypokinésie durable résultant de l’adapta-
tion fonctionnelle du myocarde à une réduction prolongée
du débit sanguin coronaire et présentant des modifications
histologiques caractéristiques [46]. Cette notion d’adapta-
tion métabolique consécutive à une réduction de la perfusion
myocardique a été battue en brèche par un certain nombre de
faits expérimentaux qui remettent en cause ce concept [47] et
qui suggèrent que la répétition d’épisodes de sidération
myocardique conduit à une dysfonction contractile et des
modifications tissulaires identiques à celles de l’hibernation
[48,49]. Ainsi, la sidération myocardique chronique et
l’hibernation sont intimement liées [50].

Conclusion

La sidération myocardique a évolué d’un concept initial de
laboratoire à une entité clinique reconnue. Ses mécanismes
ont fait l’objet de nombreuses investigations et malgré
l’incertitude qui existe encore sur certaines hypothèses, un
schéma physiopathologique général a pu être établi. Même
s’il s’agit d’un phénomène transitoire, les conséquences de
la sidération myocardique peuvent avoir un retentissement
hémodynamique et fonctionnel important, notamment
lorsque cette sidération devient chronique.

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