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Résumé La dysfonction myocardique post-arrét cardiaque
est une complication fréquemment observée, qui aggrave la
situation hémodynamique et est grevée d’une morbimortalité
propre. Son identification précoce, associée & un traitement
approprié, constitue un élément important de la prise en
charge en réanimation des survivants d’arrét cardiaque.
Cette dysfonction myocardique, dont le diagnostic repose
essentiellement sur I’échocardiographie, survient générale-
ment précocement apreés le retour a une activité circulatoire
spontanée, et est complétement réversible en 48 4 72 heures.
Elle se manifeste par une dysfonction systolique et diasto-
lique. Elle peut étre observée méme en 1’absence de cause
coronaire a I’arrét cardiaque. Une éventuelle cause isché-
mique doit toutefois systématiquement étre recherchée, et
le cas échéant traitée, car elle constitue un facteur aggravant
cette dysfonction myocardique. A ce jour, le traitement ino-
trope de référence dans cette situation demeure la dobuta-
mine, aucun autre outil pharmacologique n’ayant démontré
un bénéfice plus important. Dans les situations les plus séve-
res, il est parfois nécessaire de mettre en place une assis-
tance mécanique circulatoire si le pronostic neurologique
est considéré favorable.

Mots clés Arrét cardiaque - choc cardiogénique -
échocardiographie - assistance mécanique circulatoire

Abstract Post-resuscitation myocardial dysfunction (PRMD)
is a frequent complication, which worsens hemodynamic sta-
tus and may be lethal by itself. Early identification and treat-
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ment of this cardiac complication is one of the key-targets of
support during hospitalization of these patients. Easy to iden-
tify using echocardiography, PRMD usually begins early after
the resuscitation, and is completely reversible within 48 to
72 hours. Its presentation associates myocardial systolic and
diastolic dysfunctions, even in the absence of coronary cause.
However, detection and treatment of myocardial ischemia
should be systematically performed when a coronary cause
of cardiac arrest is suspected. To date, the most recommended
treatment for systolic dysfunction remains dobutamine since
no other pharmacological agents demonstrated its superiority
in this setting. In the most severe cases, a mechanical circula-
tory assistance should be considered providing that neurolo-
gical prognosis is not compromised.

Keywords Cardiac arrest - Cardiogenic shock -
Echocardiography - Mechanical circulatory assistance

Choc post-arrét cardiaque

En dépit des progreés réalisés dans la prise en charge de I’arrét
cardiorespiratoire (ACR), le pronostic de cette affection reste
extrémement sombre, comme en témoigne un taux de survie
a la sortie d’hopital de 6 a 8 % [1]. La plupart des patients
pris en charge dans le cadre d’un ACR décédent avant méme
d’arriver a I’hépital, soulignant ainsi 1’importance de la
phase initiale de la prise en charge. Parmi les patients admis
vivants a I’hopital, 66 % décédent en réanimation, et seul un
tiers survit jusqu’a la sortie d’hopital [2]. Chez les patients
qui survivent a la phase initiale de leur prise en charge preé-
hospitaliére, 1’évolution est en effet marquée par deux types
d’événements :

® un syndrome de reperfusion globale, qui apparait au cours
des premiéres heures sous la forme d’un tableau stéréo-
typé dont la forme extréme comporte un état de choc, une
fievre élevée et des désordres biologiques sévéres. En
I’absence de traitement rapide et adapté, ce syndrome
(ou « post-resuscitation disease ») peut aboutir en
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quelques heures & un syndrome de défaillance multiviscé-
rale et engendrer un décés rapide ;

® un pronostic neurologique sombre : un nombre important
de patients qui survivent au syndrome de reperfusion pré-
coce présentent par la suite des lésions cérébrales post-
anoxiques, donnant lieu a un décés secondaire [2].

La fréquence et 'intensité de ces complications dépendent
en grande partie du délai de prise en charge initiale, de I’effi-
cacité des manceuvres de réanimation et du temps écoulé
avant restauration d’une hémodynamique spontanée efficace.
L’ACR réanimé constitue ainsi la situation clinique la plus
proche du phénoméne d’« ischémie-reperfusion » bien connu
grice aux modeéles expérimentaux [3]. Cet état de choc estune
complication trés fréquente (68 % des patients), de gravité
variable, et serait responsable de 35 % des décés [2]. L'iden-
tification et le traitement de cette complication représentent
donc des éléments primordiaux de la prise en charge, suscep-
tibles d’améliorer le pronostic des patients hospitalisés dans
les suites d’un ACR.

La physiopathologie de ce syndrome explique les mani-
festations observées et justifie les moyens thérapeutiques
qui doivent étre mis en ceuvre pour parvenir & une évaluation
neurologique satisfaisante. L’état de choc post-ACR, initia-
lement décrit par Negovsky en 1972, comporte 4 la fois une
composante « périphérique », vasoplégique, et une compo-
sante cardiogénique [4]. La composante vasoplégique est
liée a I'intense réaction inflammatoire systémique engen-
drée par le phénomene d’ischémie-reperfusion globale, res-
ponsable d’une activation non spécifique de la réponse
inflammatoire systémique. La part cardiogénique de cet état
de choc se caractérise essentiellement par une dysfonction
myocardique temporaire, qui participe et aggrave la situa-
tion hémodynamique.

Données expérimentales

Différentes équipes ont reproduit expérimentalement les
conditions dans lesquelles la fonction myocardique peut étre
altérée dans les suites d’un arrét cardiaque transitoire. Ainsi,
la fonction contractile post-ACR a été évaluée par mesure
invasive des pressions endocavitaires et des volumes ventri-
culaires sur un modéle de fibrillation ventriculaire induite
chez le cochon [5]. Les mesures réalisées ont montré une alté-
ration de la fonction contractile avec dilatation ventriculaire
gauche maximale a la 6° heure. Kern et al. ont réalisé une
évaluation hémodynamique, associant cathétérisme cardiaque
et échocardiographie, chez le porc aprés 10 a 15 minutes
d’arrét cardiaque [6]. La fraction d’éjection du ventricule
gauche, évaluée a 54 a 58 % avant la survenue de 1’arrét car-
diaque, diminue jusqu’a 25 & 30 % (selon les groupes) dans
les cinq heures suivant I’ACR, avant de se normaliser chez

@ Springer

les survivants aprés 48 heures. La dysfonction systolique
observée dans cette étude est un mécanisme diffus, sans ano-
malie systématisée de la cinétique. Dans un travail réalisé
chez le chien, Cerchiari et al. ont décrit le profil évolutif de
la dysfonction cardiaque en deux étapes dans un modéle
comportant un « no-flow » de 7,5 a 12,5 minutes [7]. La
premiére étape consiste en une augmentation transitoire de
I'index cardiaque survenant 30 minutes aprés la reprise
d’activité circulatoire, suivie secondairement d’une diminu-
tion de cet index cardiaque pour atteindre 40 & 60 % de sa
valeur initiale. La diminution de 1’index cardiaque observée
dans ce modele était plus rapide et persistait plus longtemps
(jusqu’a 72 heures) en cas de « no flow » prolongé (12,5 minu-
tes) [7]. Globalement, les travaux expérimentaux ont mon-
tré que la dysfonction myocardique post-ACR est précoce
et intense, touchant les fonctions systolique et diastolique,
et qu’elle est habituellement totalement régressive en 48 a
72 heures [8].

Données cliniques

La mise en évidence expérimentale d’une dysfonction myo-
cardique précoce, intense et transitoire au cours de la phase
post-ACR a pu étre confirmée chez 1’homme. Décrite pour
la premiére fois par Deantonio et al. [9], elle pourrait concer-
ner jusqu’a 68 % des patients dans cette situation d’aprés
Ruiz-Bailen et al. [10]. Elle est associée & un pronostic péjo-
ratif (mortalité & six mois de 45 % contre 33 % dans le
groupe sans dysfonction myocardique), notamment en rap-
port avec une aggravation des lésions tissulaires engendrées
par I’hypoperfusion tissulaire [10,11]. 1l s’agit pour I’essen-
tiel d’une dysfonction ventriculaire qui débute précocement
apreés le retour a une activité circulatoire spontanée, et est en
général complétement réversible dans les 48-72 heures sui-
vantes. Cette défaillance associe une afteinte systolique
et une atteinte diastolique, et peut exister y compris en
I’absence de cause coronaire a 1’arrét cardiaque. Laurent
et al. [12] ont décrit le profil hémodynamique de ce type
de patients et démontré qu’ils avaient un débit cardiaque
abaissé en dépit de pressions de remplissage normales. Dans
cette étude, incluant 148 patients consécutifs hospitalisés au
décours d’un arrét cardiaque ressuscité, 73 (49 %) ont déve-
loppé un état de choc précoce (dans un délai médian de huit
heures aprés la réanimation initiale) et ont fait ’objet d’une
exploration hémodynamique invasive par cathéter artériel
pulmonaire. Ces patients présentaient dés 1’admission a
I’hépital une diminution importante de la fraction d’éjection
ventriculaire gauche angiographique, indépendamment de
I’étiologie coronaire ou non de I’arrét cardiaque. Cet état de
choc était caractérisé par un bas débit et des pressions de
remplissage normales ou basses. De fagon intéressante, et
enaccord avec les données expérimentales, I'index cardiaque
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s’améliorait de fagon rapide chez les patients présentant
un état de choc, passant de 2,1 V/min/m? (valeur médiane a
la 8 heure) & 3,2 Vmin/m* & la 24° heure et jusqu’a
3,7 I/min/m? & la 72° heure. La persistance d’un index car-
diaque abaissé était associée a un risque plus élevé de déces,
en général dans un tableau de défaillance multiviscérale.
Cependant, 1’état de choc n’était pas uniquement lié a la
défaillance myocardique, comme en atteste le fait que les
vasopresseurs devaient étre maintenus au-dela de la 72° heure
chez certains patients. L’état de choc vasoplégique associé
peut étre multifactoriel, avec éventuellement une composante
septique (par exemple en cas de pneumopathie d’inhalation).
Ces constatations cliniques supportent d’une part ’hypothése
d’une défaillance myocardique précoce mais réversible, et
d’autre part 1’association a une vasodilatation sévére, résul-
tant d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique,
bien documenté dans la période post-ACR [13].

Physiopathologie

La dysfonction myocardique post-ACR est un modéle de
sidération myocardique, que 1’on peut définir comme la sur-
venue d’anomalies de la contraction, survenant aprés le retour
a une activité circulatoire spontanée sans lésion myocardique
organique ni occlusion coronaire [6,10,14]. De nombreux
mécanismes contribuent a la survenue de cette défaillance
myocardique post-arrét cardiaque. D’une part, le relargage
de radicaux libres oxygénés et I'irruption intracellulaire de
sodium et de calcium peuvent avoir un effet cytotoxique pro-
pre. De plus, les cytokines relarguées pendant la phase inflam-
matoire systémique ont un effet dépresseur myocardique [11].
Par ailleurs, les manceuvres de réanimation initiale (fortes
doses d’adrénaline, chocs électriques de haute énergie, durée
prolongée de 1'ischémie myocardique globale) ont également
un effet délétére sur les myocytes. Le bas débit coronaire sur-
venant pendant I’ACR pourrait provoquer par un mécanisme
ischémique direct des 1ésions « précoces » [15], surtout lors-
qu’il existe des lésions coronaires préalables a I’ACR. A ces
phénomenes s’ajoutent les éventuelles 1ésions occasionnées
par une occlusion coronaire aigué, elle-méme parfois a 1’ori-
gine de 1’arrét cardiaque par le biais d’une complication ryth-
mique ventriculaire.

Facteurs de risque

Plusieurs paramétres de la ressuscitation ont été décrits
comme associés avec un risque accru de dysfonction myocar-
dique post-ACR (Tableau 1). Expérimentalement, les ACR de
cause primitivement cardiaque sont associés a une altération
plus marquée de la fonction systolique (évaluée par 1’index
cardiaque) que les ACR d’origine hypoxique [16]. Deuxiéme-

Tableau 1 Facteurs de risque de dysfonction myocardique
post-arrét cardiaque

Cardiopathie associée, en particulier coronaropathie

Arrét cardiaque de cause cardiaque

Durée du « no-flow » et du « low-flow »

Fortes doses d’adrénaline délivrées pendant la réanimation
initiale

Défibrillation monophasique, courant de haute énergie
Chocs électriques externes répétés

ment, la durée de la réanimation avant le retour a une activité
circulatoire spontanée est corrélée a I'incidence et a la sévérité
de la dysfonction myocardique [12]. Troisiémement, 1’appli-
cation d’un courant de défibrillation, qui constitue un élé-
ment clé de la réanimation préhospitaliére en cas de rythme
choquable, augmente le risque de survenue de dysfonction
myocardique post-arrét cardiaque, en particulier lorsqu’elle
est répétée [17] et réalisée avec un courant monophasique
[18,19] ou de haute énergie [20,21]. A I'inverse, les chocs
électriques externes délivrés avec une énergie biphasique
(de plus en plus largement utilisée) sont associés & moins
d’effets délétéres sur le métabolisme myocardique et moins
d’effets hémodynamiques. Pour finir, la dose d’adrénaline
délivrée au cours de la prise en charge est également corré-
lée & la survenue de cette dysfonction myocardique post-ACR
[22], de fagon linéaire [12] ou au-dela de 5 mg [11]. Au-dela
de ces paramétres liés aux modalités de la réanimation pro-
prement dite, cette complication est observée plus fréquem-
ment chez les patients présentant des antécédents d’hyperten-
sion artérielle ou de cardiopathie ischémique [11].

Prise en charge

Eu égards a sa fréquence, a ses implications thérapeutiques et
pronostiques, il apparait important de rechercher cette compli-
cation chez tout patient hospitalisé dans les suites d’un ACR.
L’examen de choix, de par sa fiabilité et son accessibilité est a
I’heure actuelle I’échocardiographie (transthoracique, ou, en
I’absence de fenétre exploitable, transcesophagienne). Il ne
faut pas hésiter a répéter cet examen dans les premiéres heures
en cas de dégradation de I’état hémodynamique, la dysfonc-
tion myocardique pouvant étre différée de quelques heures
aprés ’admission. Une détection précoce constitue un élé-
ment contribuant a I’élaboration d’une stratégie de prise en
charge hémodynamique adaptée. A I’exemple des protocoles
adoptés dans le choc septique, certains auteurs ont proposé
des algorithmes d’« early-goal directed therapy », directe-
ment inspiré des travaux de Rivers et al. dans le sepsis [23].
Gaieski et al. ont ainsi proposé un protocole combinant prise
en charge hémodynamique (optimisation volémique pour
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obtenir une pression veineuse centrale de 8 mmHg, traitement
inotrope et vasopresseur pour une pression artérielle moyenne
d’au-moins 80 mmHg, et objectif de saturation veineuse cen-
trale en oxygéne de 65 %) et hypothermie thérapeutique, et
démontré la faisabilité d’un tel algorithme [24].

Traitements inotropes

Lorsque des signes d’hypoperfusion périphériques persistent
en dépit d’une optimisation volémique, la dysfonction myo-
cardique requiert souvent un support inotrope (Fig. 1). Kern
et al. ont démontré I'efficacité de la dobutamine dans ce
contexte [25]. Le dosage optimal doit tenir compte de I'inef-
ficacité des faibles doses (2 pg/kg/min) et de la consomma-
tion accrue d’oxygene par le myocarde lorsque de fortes
doses sont utilisées [26]. Plusieurs alternatives thérapeutiques
ont été proposées (inotropes d’action différente et souffrant
de moins d’effets arythmogeénes comme le 1évosimendan [27]
ou les inhibiteurs des phosphodiestérases [28]), mais nécessi-
tent davantage d’études cliniques. Dans ce contexte, la dobu-
tamine reste le traitement de premiére intention, mais les
derniéres recommandations soulignent 1’absence de preuve
scientifique pour recommander son usage [29]. Concomitam-
ment & la prise en charge de la défaillance myocardique pro-
prement dite, il est parfois nécessaire d’adjoindre un traite-
ment vasopresseur (notamment la noradrénaline) en raison
de la vasodilatation résultant de la réponse inflammatoire.

Revascularisation coronaire précoce

La cardiopathie ischémique, dans le cadre d’un syndrome
coronarien aigu ou d’une cardiopathie chronique, reste a

I Choc post-ressuscitation I

I’heure actuelle la premiére cause d’ACR dans le monde
occidental [30]. A partir de ce constat, plusieurs auteurs ont
proposé de réaliser une coronarographie systématique lors de
la prise en charge d’'un ACR de cause présumée cardiaque,
afin de dépister, et le cas échéant traiter, une occlusion coro-
naire aigué [31,32]. Plusieurs études ont décrit la proportion
d’angioplastie coronaire a la phase initiale d’un arrét car-
diaque (partant du principe qu’une angioplastie est réalisée
lorsqu’une occlusion coronaire aigué est rendue responsable
de I’arrét cardiaque), et rapportent des taux compris entre 26
et 50 % [31-37]. Contrastant avec ces taux élevés d’occlu-
sion coronaire, les stratégies de détection non invasives d’une
occlusion coronaire aigué sont a I’heure actuelle décevantes.
Ainsi, la capacité discriminative des modifications du seg-
ment ST [35,37] ou de 1’élévation de la troponine [38,39]
est insuffisante, en regard du bénéfice potentiel d’une revas-
cularisation coronaire menée a bon escient. Par conséquent, il
semble licite de proposer une coronarographie, et le cas
échéant une angioplastie, a tout patient ayant présenté un
arrét cardiaque sans cause extracardiaque évidente, afin de
diminuer éventuellement I’incidence et la sévérité de la dys-
fonction myocardique post-ressuscitation. Cependant, dans
ce contexte, la stratégie optimale de revascularisation reste
peu claire ; en effet, alors qu’il est recommandé de revascu-
lariser toutes les lésions significatives dans le contexte de
choc cardiogénique [40], 1’angioplastie devrait étre limitée a
la 1ésion coupable dans la situation du post-ACR, puisqu’il
n’existe pas de preuve scientifique permettant de préconiser
une revascularisation compléte. Certaines données récentes
ont toutefois remis en question la stratégie optimale dans
la situation de linfarctus du myocarde, et Wald et al. ont
rapporté qu’une angioplastie « préventive » des artéres
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Fig. 1 Stratégie de prise en charge
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coronaires porteuses d’une sténose serrée (mais non respon-
sables de I'infarctus du myocarde) est associée a un bénéfice
par rapport 4 une stratégie de revascularisation de 1’artére
coronaire coupable seule [41].

Hypothermie thérapeutique

L’hypothermie thérapeutique est associée a un bénéfice en
terme de devenir neurologique chez les patients survivants
d’arrét cardiaque [42,43]. En paralléle, I’hypothermie pourrait
également avoir des effets bénéfiques myocardiques [44]. En
effet, ’hypothermie pourrait diminuer la consommation en
oxygene du myocarde et modifier le métabolisme glucidique.
Dans le cadre de I’ACR, plusieurs études animales supportent
I’hypothése d’une amélioration de la fonction cardiaque par le
biais de I’hypothermie thérapeutique [45-47]. Chez I’homme,
Zobel et al. ont évalué les effets hémodynamiques de I’hypo-
thermie thérapeutiques chez les patients présentant un choc
cardiogénique dans les suites d’un arrét cardiaque, et ont
mis en évidence une augmentation de la fraction d’¢jection
du ventricule gauche (de 43 % initialement & 55 % en hypo-
thermie), ce qui permettait d’obtenir un débit cardiaque accru
(de 3,7 L/min a 5,5 L/min) en dépit d’une diminution de la
fréquence cardiaque [48]. S’il est impossible d’affirmer un
éventuel effet cardioprotecteur a I’heure actuel, il existe des
arguments raisonnables pour ne pas proscrire I'emploi de
I’hypothermie thérapeutique chez les patients souffrant d’une
dysfonction myocardique post-ACR.

Techniques d’assistance circulatoire

Le ballon de contre-pulsion intra-aortique (BCPIA) a été pro-
posé pour améliorer la fonction myocardique et le flux san-
guin coronaire dans le choc cardiogénique [49]. Cependant,
comparativement au BPCIA, la dobutamine améliore davan-
tage la fonction systolique et la fonction diastolique dans le
contexte de 1’état de choc post-ressuscitation [50]. Une étude
récente de Thiele et al. a analysé 1’effet du BCPIA dans le
choc cardiogénique, a partir d’une population incluant 40 %
de patients ressuscités d’arrét cardiaque : elle ne retrouvait pas
de bénéfice du BCPIA en termes de mortalité [49]. Ces résul-
tats questionnent clairement 1'intérét de ce traitement dans la
situation du choc cardiogénique post-ACR. Les dispositifs
d’assistance ventriculaire gauche « mini-invasifs » comme
I'IMPELLA® (Abiomed, MA, FEtats-Unis), représentent une
altemative séduisante. En effet, ces dispositifs peuvent étre
implantés par voie percutanée pendant la coronarographie,
sans nécessité d’une équipe chirurgicale. Dans ce contexte,
Manzo-Silberman et al. ont rapporté la faisabilité et la sécurité
de P'TMPELLA® 2 partir d’une série de 78 patients survivant
d’ACR, avec une implantation réussie du systéme chez 97 %
des 35 patients proposés [51]. Enfin, 'ECLS (extracorporeal
life support) a été proposée comme thérapeutique de sauve-

tage dans le choc cardiogénique réfractaire aux thérapeutiques
médicamenteuses [52], en particulier lorsqu’une cause réver-
sible est clairement identifiée (myocardite, intoxication
médicamenteuse). Ainsi, Wu et al. rapportent une série de
60 patients ayant bénéficié de 'implantation d’une ECLS
pour un état de choc cardiogénique, et démontrent 1’intérét
de ce traitement de sauvetage, en particulier dans les cas de
myocardite [53]. Sakamoto et al., dans une population de
98 patients hospitalisés pour syndrome coronaire aigu avec
nécessité d’ECLS pour état de choc, rapportent une survie
de 32,7 % [54]. Compte tenu du caractére réversible de la
dysfonction myocardique post-arrét cardiaque, cette situation
semble particuliérement adaptée a la mise en place d’une
assistance extracorporelle en cas de choc cardiogénique
réfractaire, lorsque le pronostic neurologique n’est pas irré-
versiblement engagé (Fig. 1).

Perspective

Le premier axe de recherche susceptible d’améliorer le pro-
nostic de la dysfonction myocardique repose sur sa préven-
tion, en limitant les facteurs de risque pendant la période de
la ressuscitation proprement dite. Cette stratégie nécessite de
diminuer les délais de réanimation, d’appliquer une défibril-
lation avec un courant biphasique et de faible énergie, et
d’administrer la dose d’adrénaline la plus faible possible.
Le deuxiéme axe de recherche porte sur les traitements pro-
posés pour limiter les 1ésions d’ischémie/reperfusion induite
par Iarrét cardiaque. Dans ce domaine, la ciclosporine [55]
ou les anti-Tumor necrosis factor-o. [56] sont en cours d’éva-
luation, encore au stade de I’expérimentation animale a
I’heure actuelle. Certains traitements pourraient améliorer
la fonction cardiaque en limitant la consommation en oxy-
géne comme la pentazocine (agoniste des récepteurs delta
opioides) [57,58]. Cammarat et al. ont par ailleurs proposé
dans le méme but d’administrer des bétabloquants pendant la
réanimation, ces traitements ayant montré un effet bénéfique
sur la fonction myocardique chez 1’animal [59]. Enfin, plu-
sieurs traitements ont été proposés pour améliorer la fonction
myocardique, comme 1’érythropoiétine [60] ou la milrinone
[61]. A I’heure actuelle, aucun de ces traitements ne peut
toutefois étre recommandé en pratique clinique.

Conclusion

La dysfonction myocardique post-ACR est une complication
fréquente, transitoire mais parfois fatale survenant dans la
phase de réanimation hospitaliére des ACR. Sa prévention
repose sur ’optimisation de la prise en charge préhospita-
liére, en particulier la réduction des délais de ressuscitation
et ’adaptation des modalités de défibrillation. Le caractére
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réversible de cette complication justifie une prise en charge
thérapeutique agressive, avec une détection large de I'isché-
mie myocardique, un support inotrope par dobutamine asso-
cié & un monitorage approprié, et dans les situations les plus
séveéres le recours a une assistance circulatoire. L’investisse-
ment thérapeutique doit étre maximaliste dans cette indica-
tion, davantage conditionné par les séquelles neurologiques
présumées que par la gravité de 1’atteinte myocardique, sou-
vent transitoire.

Conflit d’intérét : W. Bougouin et A. Cariou déclarent ne
pas avoir de conflit d’intérét.
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