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Résumé Le syndrome post-arrêt cardiaque (AC) regroupe
l’ensemble des phénomènes survenant après la restauration
d’une activité cardiaque efficace par la réanimation cardio-
pulmonaire. Schématiquement, il se compose d’une défail-
lance d’organes précoce d’une part et d’un dommage neuro-
logique anoxique d’autre part. Les défaillances d’organe
peuvent être multiples, mais la défaillance hémodynamique
(vasoplégique et/ou cardiogénique) est la plus fréquente.
L’intensité de ces défaillances est extrêmement variable, dif-
ficile à prévoir, et peut conduire rapidement à un état de
défaillance multiviscérale réfractaire. Le dommage neurolo-
gique anoxique s’exprime lui aussi de manière variable, mais
peut aboutir à la constitution d’un état végétatif ou paucire-
lationnel et parfois à la mort encéphalique. Le support d’or-
ganes non spécifique est la règle, tant que le pronostic neuro-
logique ne peut pas être formellement évalué. La recherche
et le traitement du facteur déclenchant (et notamment d’une
occlusion coronaire) sont essentiels. Concernant la neuro-
protection, le contrôle ciblé de la température est à ce jour
le seul traitement validé, tous les autres restant du domaine
de la recherche clinique. Malgré des progrès récents, le taux
de mortalité du syndrome post-AC reste très élevé et s’éche-
lonne entre 60 et 90 %.

Mots clés Arrêt cardiaque · Syndrome post-arrêt cardiaque ·
Contrôle ciblé de la température

Abstract Post-resuscitation syndrome gathers data on
patients who regain spontaneous circulation after cardiac
arrest. Two conditions are common after cardiac arrest: early
organ failure and anoxic brain injury. Organ failure may be

multiple, but hemodynamic failure (due to vasoplegia and/or
myocardic dysfunction) is the most commonly observed fea-
ture associated with post-cardiac arrest. Severity of such
organ failure is extremely variable but may lead to refractory
multi-organ failure. Anoxic brain injury may lead not only to
memory disturbances but also vegetative state. Brain death
occurs in about 7% of cases. Treatment of post-resuscitation
syndrome involves standard procedures of organ failures
treatment. The condition that triggers cardiac arrest (espe-
cially a culprit coronary occlusion) should be immediately
diagnosed and treated. Targeted temperature management is
the only treatment with enough evidence to be used in daily
practice. However, the mortality rate in intensive care unit
patients remains very high, occurring in 60% of cases.

Keywords Cardiac arrest · Post-resuscitation shock ·
Targeted temperature management

Introduction

Chaque année, plus de 250 000 nouveaux cas d’arrêts car-
diaques (AC) de l’adulte surviennent aux États-Unis et en
Europe, environ 30 000 à 40 000 nouveaux cas en France
et au Canada [1,2]. Malgré les progrès effectués ces dix der-
nières années (accès public à la défibrillation ventriculaire
précoce, prise en charge dans des centres polyvalents com-
prenant un service de réanimation et un service de cardio-
logie interventionnelle accessibles 24 heures sur 24, progrès
dans la compréhension des phénomènes d’ischémie–reper-
fusion survenant après la réanimation…), le pronostic reste
médiocre, puisque environ 5 à 10 % des tentatives de réani-
mation permettent un transfert vers l’hôpital et une survie
ultérieure [3]. Cette mortalité s’explique d’une part par les
défaillances d’organes survenant précocement après la récu-
pération d’une activité cardiaque efficace, mais également
par l’extrême sensibilité neuronale à la privation d’oxygène
conduisant au dommage cérébral anoxique [4]. L’ensemble
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de ces manifestations est habituellement regroupé sous
l’appellation « syndrome post-AC ».

Le syndrome post-AC a été décrit pour la première fois
par Negovsky en 1972 [5]. Alors que les recherches à
l’époque se focalisaient sur les mécanismes précédant l’AC
et se produisant pendant la réanimation cardiopulmonaire,
celui-ci avait noté que les patients réanimés avec succès
d’un AC présentaient un tableau clinique singulier, associant
à des degrés divers une défaillance hémodynamique, respi-
ratoire, rénale, hépatique pouvant conduire à un état de
défaillance multiviscérale réfractaire et au décès rapide du
patient.

Physiopathologie du syndrome post-AC

La physiopathologie de ces manifestations reste à ce jour
incomplètement comprise. Elles sont pour la plupart attri-
buées aux phénomènes d’ischémie–reperfusion observés
après la récupération d’une activité circulatoire spontané-
ment efficace (RACS) [6]. Au cours de l’ischémie globale
initiale (phase de no flow), la diminution des apports en oxy-
gène est contrebalancée par une diminution des besoins
métaboliques. Cependant, si le métabolisme cellulaire reste
sollicité ou si le temps d’ischémie se prolonge, la diminu-

tion de la synthèse d’ATP expose à une dépolarisation de la
membrane plasmique, une ouverture des canaux calciques
voltage-dépendants du sarcolemme et une chute du potentiel
de membrane mitochondrial. Ceux-ci aboutissent à une aug-
mentation de la concentration de calcium intracytoplasmique
responsable de lésions cellulaires. Ainsi, c’est au cours de la
phase de no flow que vont se constituer les premières lésions
cellulaires et tissulaires. La reperfusion (phase de low flow),
contemporaine de la reprise d’un flux sanguin provoqué
(massage cardiaque) ou spontané, est à l’origine de la forma-
tion d’espèces radicalaires de l’oxygène, dont l’anion super-
oxyde (·O2–), le peroxyde d’hydrogène (H2O2) et le radical
hydroxyle (·OH). Ce dernier, particulièrement cytotoxique,
est responsable de la plupart des lésions fonctionnelles
et structurelles à l’origine de la mort cellulaire. En plus
de la mort cellulaire provoquée, par nécrose, apoptose
ou autophagie, ce phénomène d’ischémie-reperfusion pro-
voque une activation non spécifique du système immuni-
taire, favorise des phénomènes auto-immuns par formation
d’autoanticorps dirigés contre des néoantigènes (prove-
nant de la dégradation cellulaire) et entraîne une reprogram-
mation transcriptionnelle (Fig. 1). Cette activation de la
réponse inflammatoire systémique s’associe à des modifica-
tions de la coagulation génératrices de lésions endothélia-
les secondaires, responsables à leur tour de thromboses et

Fig. 1 Conséquences de l’ischémie–reperfusion au cours du syndrome post-AC (adapté de Eltzschig et Eckle [6])
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d’augmentation de la perméabilité capillaire. Ces anomalies
observées dans les modèles animaux ont également été cons-
tatées chez l’homme [7,8].

Il existe par ailleurs une activation majeure non spécifique
de la réponse inflammatoire systémique. C’est par l’intermé-
diaire des lésions de l’endothélium vasculaire que le phéno-
mène d’ischémie–reperfusion va prendre une dimension sys-
témique : la production de cytokines (IL[interleukine]-1, IL-6,
IL-8, TNF-α), l’activation du complément, la synthèse de
métabolites de l’acide arachidonique, l’expression de molécu-
les d’adhésion leucocytaire par les cellules endothéliales
sont autant de stimulus permettant l’activation et le chimio-
tactisme des polynucléaires neutrophiles à l’origine de la
réponse inflammatoire. La séquestration des polynucléaires
neutrophiles activés au niveau des poumons et des autres vis-
cères est un moteur majeur du développement de la défail-
lance multiviscérale. Outre ces phénomènes inflammatoires,
il existe probablement des phénomènes infectieux surajoutés,
notamment par translocation bactérienne, entraînant une
majoration de l’inflammation systémique. Ces translocations
bactériennes proviennent probablement du tube digestif où la
souffrance cellulaire provoque une altération de la barrière
épithéliale habituellement étanche au passage microbien.
Ces hypothèses ont été évoquées par la mise en évidence
d’un taux très élevé de marqueurs de souffrance cellulaire
digestive chez les patients ayant été réanimés avec succès
d’un AC, d’autant plus qu’il existait un état de choc post-
AC [9,10].

Phase initiale du syndrome post-AC :
l’état de choc

La phase précoce du syndrome post-AC est dominée par la
survenue de défaillance(s) d’organe(s), la défaillance hémo-
dynamique étant très souvent au premier plan.

Caractéristiques de la défaillance hémodynamique

La défaillance hémodynamique observée en post-AC com-
prend une composante vasoplégique et une composante car-
diogénique dont les étiologies sont multiples.

État de choc vasoplégique

La composante vasoplégique a été démontrée à plusieurs
reprises au cours de l’état de choc observé en post-AC
[11,12]. Cet état s’installe le plus souvent rapidement après
la restauration d’une activité circulatoire et présente de nom-
breuses similitudes avec l’état de choc septique, notamment
par « l’orage cytokinique pro-inflammatoire » observé chez
les patients réanimés avec succès d’un AC [7]. Une durée de
réanimation longue et une dose élevée d’adrénaline injectée

au moment de la prise en charge semblent être des facteurs
de risque de survenue en post-AC [11].

Dysfonction myocardique post-AC

La composante cardiogénique correspond à une défaillance
de la « fonction pompe » transitoire et réversible, habituelle-
ment dans les 48–72 heures suivant la réanimation cardiopul-
monaire. Celle-ci est fréquente, observée chez presque deux
tiers des patients réanimés [13]. Cette dysfonction myocar-
dique a tout d’abord été décrite dans un modèle animal de
fibrillation ventriculaire : il s’agit d’une dysfonction systolo-
diastolique globale récupérant ad integrum en 48 à 72 heures
[14]. Ces constatations ont été confirmées ultérieurement
dans des études cliniques qui ont confirmé son caractère tran-
sitoire [11,13,15]. Dans l’étude de Laurent et al. incluant
148 patients réanimés avec succès après un AC extrahospita-
lier, la moitié (n = 73) développaient un état de choc dans
les huit heures après la récupération d’une activité cardiaque
efficace (durée médiane). À l’admission, ces patients présen-
taient une diminution marquée de la fraction d’éjection du
ventricule gauche, et ce quelle que soit la cause de l’AC. Cette
défaillance myocardique, d’origine micro- et macrocircula-
toire [16], semble favorisée par différents facteurs [17] :

• la durée des efforts de réanimation [11] ;

• la cardiotoxicité spécifique de l’adrénaline injectée pen-
dant la réanimation [16,18] ;

• la défibrillation, notamment lorsque la réanimation a néces-
sité l’administration de plusieurs chocs électriques [19] ;

• le dommage myocardique lié au massage cardiaque
externe, comme en témoigne l’élévation non spécifique
des enzymes cardiaques après réanimation cardiopulmo-
naire et en dehors de toute occlusion coronaire aiguë [20] ;

• les phénomènes d’ischémie–reperfusion (décrits plus
haut) ;

• une éventuelle occlusion coronaire, parfois d’un gros
tronc, responsable de l’AC et entraînant une dysfonction
ischémique segmentaire supplémentaire.

La traduction clinique de cette dysfonction myocar-
dique est très variable. En effet, elle peut être totalement
asymptomatique, mais peut parfois engendrer une défail-
lance hémodynamique très sévère, réfractaire à l’ensemble
des thérapeutiques.

Prise en charge de l’insuffisance circulatoire aiguë
post-AC

Le traitement de cette défaillance hémodynamique repose
sur les principes suivants [17] (Fig. 2) :

• traitement d’un facteur persistant de dommage myocar-
dique, et notamment d’une occlusion coronaire aiguë ;
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• optimisation du remplissage et réévaluation régulière de la
volémie ;

• support vasopresseur par noradrénaline en cas de compo-
sante vasoplégique à l’état de choc ;

• support inotrope, la dobutamine étant alors le médicament
de choix dans cette situation [21]. La place des traitements
alternatifs comme le levosimendan [22] ou les inhibiteurs
de phosphodiestérases reste à définir [23].

Dans certains cas, une assistance mécanique circulatoire
peut s’avérer nécessaire. Au vu des données récentes, le bal-
lon de contre-pulsion intra-aortique n’a plus sa place dans
la stratégie thérapeutique [24]. Les systèmes d’assistance
ventriculaire gauche comme l’Impella® (Abiomed, Aachen,

Germany) peuvent être discutés au cas par cas en fonction du
pronostic neurologique (notamment par la présence d’un
témoin lors de l’AC, les temps estimés de no flow et low
flow), de même que l’implantation d’une ECMO artériovei-
neuse périphérique dont la place reste à définir dans ce sous-
groupe de patients.

Le bénéfice de l’hypothermie thérapeutique sur cette
défaillance hémodynamique n’est pas clairement démontré.
Plusieurs modèles animaux ont permis de démontrer son
intérêt sur la fonction myocardique post-AC [25,26]. Cepen-
dant, le bénéfice chez l’homme n’est pas certain : les don-
nées disponibles, qui portent sur des effectifs réduits et souf-
frant de biais multiples [27], doivent être appréciées avec
prudence. Les résultats les plus récents proviennent de

Fig. 2 Prise en charge de la défaillance hémodynamique en post-arrêt cardiaque (d’après Bougouin et Cariou [17])
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l’étude TTM [28] dans laquelle les auteurs ont rapporté une
meilleure tolérance hémodynamique du contrôle thermique à
36 °C par rapport à 33 °C [29,30].

Autres défaillances

De même que pour les autres états de choc, l’ensemble des
défaillances viscérales peut être observé chez le patient réa-
nimé avec succès d’un AC. Ainsi, la défaillance rénale aiguë
survient fréquemment chez ces patients, avec une prévalence
variant dans les études de 20 à 50 % selon la définition uti-
lisée [31,32]. Elle est associée dans tous ces travaux à une
augmentation du taux de mortalité à court et moyen termes.
De même peuvent être observées dans des proportions
variables :

• une hépatite hypoxique, éventuellement associée à une
insuffisance hépatocellulaire peut être observée chez ces
patients [33] ;

• une insuffisance surrénalienne relative, comme lors de
l’état de choc septique [34] ;

• une coagulopathie [8] ;

• phase tardive du syndrome post-AC : dommage neurolo-
gique anoxique ;

• la mortalité liée aux lésions cérébrales anoxiques chez les
patients victimes d’un AC et réanimés avec succès est de
l’ordre de 50 % [4,35].

Dommage neurologique anoxique

Physiopathologie des lésions neurologiques anoxiques

Contrairement au traumatisme crânien ou à l’accident vascu-
laire cérébral ischémique, l’AC provoque des lésions neuro-
nales diffuses [36]. Même si ce n’est pas le seul facteur déter-
minant, la durée totale de réanimation est un élément majeur
expliquant l’étendue des lésions. Compte tenu de leur
consommation énergétique, le stock neuronal d’oxygène
est épuisé dans les 20 secondes suivant l’arrêt circulatoire
conduisant quasi immédiatement à la perte de conscience.
Les stocks de glucose et d’adénosine triphosphate (ATP)
sont eux épuisés dans les cinq minutes qui suivent l’arrêt
circulatoire.

L’arrêt circulatoire (phase d’ischémie) provoque de nom-
breux changements biochimiques à l’origine du dommage
neuronal. En effet, entre 60 et 180 secondes après le début
de l’ischémie se propage un courant de dépolarisation (appe-
lée « dépolarisation anoxique ») à l’origine de perturbations
majeures du milieu intérieur. Ainsi, l’entrée massive de Ca2+ à
l’intérieur de la cellule induit une incapacité pour celle-ci à
maintenir sa structure, ainsi que des dommages mitochon-
driaux la rendant incapable de renouveler son stock énergé-

tique. Très précocement après l’arrêt circulatoire va être
observée une modification importante de l’équilibre acide–
base avec une diminution nette du pH tant au niveau du neu-
ropile que des corps neuronaux. Les études animales ont mon-
tré que le pH des corps neuronaux s’abaisse très vite entre 6,1
et 6,5 et que la survie neuronale est possible à ce pH si la
durée d’exposition ne dépasse pas 10 à 12 minutes ; au-delà,
l’acidose favorise l’œdème et la mort neuronale [37].

Enfin, parmi les mécanismes destructeurs, le relargage de
glutamate, neurotransmetteur excitotoxique va activer de
nombreuses enzymes en cascade et favoriser la production
de heat shock protein, aggravant ainsi le dommage neuronal.
Lors de la phase initiale de reperfusion, il existe de profon-
des modifications de la vascularisation cérébrale tant au
niveau macrovasculaire que capillaire. Ces anomalies objec-
tivées chez l’animal comme chez l’homme [38] sont regrou-
pées sous l’appellation « phénomène de no reflow » et peu-
vent concerner plus de la moitié du parenchyme cérébral.
Cela génère une hypoxie secondaire à une inadéquation
entre le flux sanguin et les besoins en oxygène. La phase
de reperfusion ne débute réellement qu’après normalisation
des débits sanguins provoquant alors un œdème cérébral (en
partie lié à une altération de la barrière hématoencéphalique)
et des microhémorragies. L’afflux de sang au niveau du cer-
veau favorise également l’arrivée de polynucléaires neutro-
philes provoquant des changements oxydatifs participant
ainsi au dommage neuronal [39]. Les lésions anoxiques sont
décrites comme touchant l’ensemble du parenchyme céré-
bral, mais elles atteignent en premier lieu les hippocampes,
et tout particulièrement les neurones CA1 de cette région du
cerveau très impliquée dans la constitution de la mémoire
[40]. Les lésions anoxiques sont également différentes selon
le rythme cardiaque initial responsable de l’arrêt circulatoire.
Dans un modèle canin, Vaagenes et al. ont montré que les
modifications histologiques étaient nettement plus pronon-
cées après un AC relatif à un rythme non choquable (en
l’occurrence dans ce modèle expérimental par mécanisme
asphyxique) que dans un AC consécutif à un trouble du
rythme ventriculaire [41].

Conséquences cliniques

Les conséquences cliniques du dommage neuronal anoxique
sont extrêmement variables [42]. Cette variabilité s’ex-
plique par l’hétérogénéité de sensibilité des différentes zones
cérébrales à l’anoxie, comme évoqué plus haut. Les troubles
observés chez les patients survivants sont principale-
ment des troubles de la conscience et du comportement, dont
l’intensité varie du syndrome confusionnel modéré (asso-
ciant à des degrés divers des troubles de la concentration,
des difficultés à la décision, des troubles de l’humeur) au
coma. Ces manifestations peuvent également être précé-
dées par la survenue précoce de mouvements anormaux.
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Ces mouvements anormaux, le plus souvent myocloniques,
ne sont pas forcément en lien avec des phénomènes comi-
tiaux. Ils traduisent la souffrance cérébrale anoxique, mais la
recherche d’une comitialité sous-jacente doit impérative-
ment être effectuée [43]. Dans les cas les plus sévères, le
coma est irréversible et évolue vers un état de conscience
minimal, un état végétatif ou parfois vers l’état de mort encé-
phalique (dans environ 5 à 10 % des cas [44]). Il s’agit de la
principale cause de mortalité chez ces patients concernant
environ deux tiers des patients qui sont encore vivants
48 heures après l’admission [4,35,45].

Interventions hospitalières en post-AC

Rationnel de leur utilisation en post-AC immédiat

Les modèles expérimentaux d’AC « réanimé » soutien-
nent l’hypothèse physiopathologique d’une aggravation
des lésions viscérales qui surviendrait pendant la phase
de reperfusion et se prolongerait au cours des premières
heures. Cela pourrait ainsi expliquer l’efficacité de certai-
nes mesures thérapeutiques retardées, réalisées à l’admis-
sion du patient en réanimation. Parmi ces mesures, trois
méritent d’être détaillées :

• le contrôle ciblé de la température, à visée neuroprotec-
trice, dont la mise en œuvre s’est généralisée après les
études princeps de 2002 [46] ;

• la revascularisation coronaire précoce, dont le rationnel
s’appuie sur le traitement de la cause (c’est-à-dire l’occlu-
sion coronaire) qui, lorsqu’elle est non traitée, aggrave la
défaillance circulatoire (choc post-AC) et entretient les
phénomènes d’ischémie–reperfusion ;

• la ventilation mécanique et ses objectifs en termes
d’hématose.

Les dernières recommandations de l’ILCOR et de
l’ESICM datant de 2015 [47] concernant les principes de
prise en charge du syndrome post-AC sont présentées dans
le Tableau 1.

Contrôle ciblé de la température

De nombreuses données expérimentales ont montré l’intérêt
du refroidissement au décours d’un AC réanimé avec succès.
En effet, cela permet une diminution du métabolisme céré-
bral, une réduction de l’apoptose et de la dysfonction mito-
chondriale, une réduction de la cascade neuroexcitatrice et
de la réponse inflammatoire locale, de même que de la pro-
duction de radicaux libres et de la fuite capillaire. Les pre-
miers éléments publiés sur l’efficacité du refroidissement en
post-AC datent de la fin des années 1950 [50]. De nom-
breuses publications ont depuis souligné l’intérêt de l’hypo-

thermie en post-AC, mais c’est en 2002 que les arguments
expérimentaux ont trouvé confirmation sous la forme de
données d’efficacité clinique de bon niveau méthodolo-
gique. Dans une première étude, européenne et multicen-
trique, 275 patients réanimés pour un AC ont été randomisés
en deux groupes (normothermie et hypothermie). L’hypo-
thermie modérée (32 à 34 °C pendant 24 heures) était asso-
ciée à une amélioration du pronostic neurologique à six mois
[CPC 1 ou 2 vs 3 à 5] (55 vs 39 % ; RR = 1,40 [1,08 ; 1,81])
et d’une diminution significative de la mortalité (41 vs
55 % ; RR = 0,74 [0,58 ; 0,95]) [46]. Dans une seconde étude
australienne monocentrique, l’effectif était moindre (n = 77),
mais la méthodologie était presque similaire avec une rando-
misation en deux groupes (normothermie vs hypothermie
ciblant 32–34 °C pendant 12 heures) et un refroidissement
débuté précocement (dans l’ambulance préhospitalière). Les
résultats étaient encore plus nettement en faveur de l’hypo-
thermie 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 multiva-
riée (OR : 5,25 [1,47 ; 18,76]) [51]. Dans ces deux essais,
la mise en œuvre d’une hypothermie modérée permettait
d’obtenir un taux de survie sans séquelle majeure de l’ordre
de 40 à 50 %, au sein d’une population très « sélectionnée »
(AC par fibrillation ventriculaire, survenant devant témoin et
réanimés sans délai). L’hypothermie était obtenue dans les
deux cas par des procédés de refroidissement externe (cou-
verture, packs de glace), associée à une curarisation systé-
matique destinée à empêcher le réflexe de frisson. À un tel
niveau d’hypothermie, les effets secondaires redoutés (trou-
bles du rythme, coagulopathie, sepsis) se sont avérés très peu
fréquents [52]. Ils se sont résumés à une fréquence plus
importante des événements hémorragiques et infectieux,
mais sans remise en cause du bénéfice observé. La publica-
tion de ces deux essais au cours de l’année 2002 a été déter-
minante et a conduit à une modification rapide des recom-
mandations internationales, portant sur la prise en charge des
patients victimes d’un AC, recommandant alors l’emploi
systématique d’une hypothermie modérée (32 à 34 °C) pen-
dant 12 à 24 heures chez tout adulte comateux au décours
d’une réanimation réalisée pour un AC extrahospitalier
consécutif à une fibrillation ventriculaire. Chez les patients
pris en charge avec un rythme initial non choquable, si des
travaux récents incitent à la réflexion en ne retrouvant pas de
bénéfice à l’hypothermie dans cette situation [53], le rapport
risque/bénéfice apparaît pour l’instant suffisamment favo-
rable pour leur appliquer ce traitement [54]. Un essai rando-
misé prévu pour n’inclure que les patients réanimés d’un AC
consécutif à un rythme non choquable est actuellement en
cours [55].

Il existe de multiples méthodes de refroidissement qui
peuvent être combinées entre elles et pouvant être associées
à l’usage de traitements médicamenteux antipyrétiques, en
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particulier lorsque la température cible est difficile à attein-
dre. Si à ce jour aucune méthode n’a pu démontrer de béné-
fice, le choix entre ces différents dispositifs se fait à la
lumière des capacités respectives de vitesse d’induction, de
capacité d’entretien, de possibilité de réchauffement
contrôlé, et enfin, de coût [56]. Soulignons que la précocité
du refroidissement pourrait être associée à une amélioration
encore supplémentaire du bénéfice neurologique [57]. Le
réchauffement se fait ensuite de façon passive, mais contrô-
lée, de façon à obtenir une réascension thermique de 0,2 à
0,3 °C par heure. L’ensemble de ces données a été boule-
versé par la publication de l’essai TTM en 2013 visant à
comparer 33 vs 36 °C [28]. Cette étude ayant inclus 939
patients n’a pas montré de différence en termes de mortalité
à j90 entre les deux bras d’intervention. Cependant, la lec-
ture des caractéristiques des patients inclus permet de rendre
compte du caractère sélectionné des malades, puisque 80 %

des patients étaient réanimés d’un AC consécutif à un
trouble du rythme ventriculaire avec des durées de réanima-
tion très courtes (no flow médian d’une minute), avec une
proportion importante de patients réanimés par un témoin
(environ 80 % dans les deux groupes). Ces caractéristiques
rendent difficile l’extrapolation des résultats à une popula-
tion de patients réanimés d’un AC « tout-venant ». Plus que
l’hypothermie, cette étude souligne l’importance du contrôle
thermique. En effet, dans le bras d’intervention 36 °C, la
température était effectivement contrôlée activement
contrairement aux études datant de 2002 où la température
dans le bras témoin n’était pas contrôlée. L’hyperthermie a
par ailleurs été associée à une plus mauvaise évolution neu-
rologique, contribuant à renforcer les mesures de contrôle
thermique prolongé [58,59]. Pour finir, les résultats de l’es-
sai TTM justifient la fourchette de température actuellement
recommandée (32 à 36 °C).

Tableau 1 Recommandations internationales de l’ILCOR de 2015 sur la prise en charge du syndrome post-AC. Ces recommanda-

tions sont rapportées par Callaway et al. [48] et la méthodologie de classification du niveau de preuve d’après Morrison et al. [49]

Action Classe de recommandation Niveau

de preuve

Coronarographie

STEMI post RACS I B-NR

Non-STEMI post-RACS IIa B-NR

Cibles thérapeutiques hémodynamiques

PAS > 90 mmHg ou PAM > 65 mmHg IIb C-LD

Contrôle ciblé de la température

ACEH–rythme choquable I B-R

ACEH–rythme non choquable I C-EO

ACIH I C-EO

Cible thérapeutique : 32–36 °C I B-R

Durée du contrôle thermique : 24 heures IIa C-EO

Induction préhospitalière du contrôle thermique par injection de soluté froid III A

Prévention de la fièvre IIb C-LD

Comitialité post-AC

Réalisation d’un EEG précoce I C-LD

Traitement d’un état de mal selon les recommandations de traitement de l’état de mal

épileptique

IIb C-LD

Cibles thérapeutiques respiratoires

PaCO2 : 35–45 mmHg IIb B-NR

SaO2 > 94 % IIa C-LD

Contrôle glycémique IIb B-R

Niveau de preuve : A : méta-analyses et essais randomisés de haute qualité ; B-R : études randomisées ; B-NR : études non randomi-

sées ; C-LD : données limitées ; C-EO : consensus d’expert.

Classe de recommandation : I : fort (bénéfice >>> risque) ; IIa : modéré (bénéfice >> risque) ; IIb : faible (bénéfice ≥ risque) ; III

(avec niveau de preuve A ou B) : pas de bénéfice majeur (bénéfice = risque) ; III : dangereux (risque > bénéfice).

Abréviations : STEMI : sus-décalage du segment ST sur l’ECG post récupération d’une activité circulatoire ; RACS : récupération

d’une activité circulatoire spontanée ; PAS : pression artérielle systolique ; PAM : pression artérielle moyenne : ACEH : arrêt car-

diaque extrahospitalier ; ACIH : arrêt cardiaque intrahospitalier ; EEG : électroencéphalogramme.
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Revascularisation coronaire précoce

Lorsqu’il n’existe pas de cause extracardiaque évidente et
que l’AC est survenu brutalement, le syndrome coronarien
aigu (SCA) est la cause la plus fréquente de mort subite
extrahospitalière. Ainsi, une plaque coronarienne instable
(rupture de plaque ou thrombose coronaire) est présente dans
57 % des autopsies de patients victimes d’AC [60]. Dans
l’étude princeps publiée par Spaulding et al. en 1997, la réa-
lisation systématique d’une coronarographie, dès l’arrivée à
l’hôpital, chez tous les survivants d’un AC permettait de
retrouver une occlusion coronaire récente dans 49 % des
cas [61], données confirmées sur un collectif de 435 patients
explorés par coronarographie immédiate après avoir été réa-
nimés d’une mort subite extrahospitalière sans cause extra-
cardiaque évidente [62]. Dans cette dernière étude issue du
registre PROCAT, une lésion coronaire récente justifiant
d’une tentative d’angioplastie coronaire en phase aiguë était
mise en évidence dans 46,5 % des cas. Ainsi, il apparaît
réaliste de considérer qu’environ la moitié des patients réa-
nimés d’une mort subite extrahospitalière, sans cause extra-
cardiaque évidente, sont porteurs d’une occlusion coronaire
aiguë susceptible de bénéficier d’un traitement immédiat par
voie endovasculaire.

Le problème principal réside dans l’identification des
patients ayant besoin d’une exploration coronarographique.
En effet, les moyens préhospitaliers à la disposition des clini-
ciens ont une très mauvaise performance diagnostique, que ce
soit les symptômes précédant la perte de connaissance
(notamment l’existence d’une douleur thoracique) ou les anté-
cédents du patient (souvent inconnus à la prise en charge
immédiate). L’aspect électrocardiographique est également
peu contributif lorsqu’il ne met pas en évidence un sus-
décalage du segment ST. En effet, de nombreuses modifica-
tions aspécifiques peuvent être constatées après la reprise de
l’activité circulatoire, en lien avec le dommage myocardique
multifactoriel (contusion myocardique liée au massage, isché-
mie, sidération myocardique). Les examens biologiques, et
notamment les enzymes cardiaques, ne permettent pas non
plus de sélectionner efficacement les patients [63,64]. Ces
considérations sont d’autant plus importantes qu’en plus de
répondre à la logique de traitement de la cause, la revascula-
risation coronaire immédiate est associée à une amélioration
du pronostic à court [61,62] et long termes [65,66] de ces
patients. Cependant, les données ne sont pas unanimes. Ainsi,
Anyfantakis et al. ont examiné, entre 2001 et 2006, une
cohorte incluant l’ensemble des patients réanimés d’un AC
et ayant bénéficié d’une intervention coronaire percutanée
[67]. Cette étude a mis en évidence un taux de survie hospi-
talière de 48,6 % sans montrer d’impact pronostique de la
revascularisation coronaire précoce. Cependant, l’effectif ne
comportait que 72 patients, et certains cofacteurs pronostiques
n’avaient pas été pris en considération. La controverse est

particulièrement vive concernant l’influence pronostique de
la revascularisation coronaire percutanée précoce lorsque
celle-ci est appliquée non plus à une population d’infarctus
compliqués d’AC, mais à une population non sélectionnée
de patients réanimés d’un AC sans cause extracardiaque
évidente. Dans ce domaine, les données disponibles sont
encore plus éparses. Dans l’étude PROCAT [62], le taux de
survie hospitalière était significativement plus élevé chez
les patients qui avaient bénéficié d’une intervention percuta-
née par rapport à ceux qui n’avaient pas eu d’intervention
ou chez lesquels le geste avait échoué (51 vs 31 % ;
p < 0,001), et cela quel que soit l’aspect électrocardiogra-
phique initial, association confirmée en analyse multivariée.
L’aspect ECG initial (présence ou non d’un sus-décalage
du segment ST) ne constituait pas non plus un facteur prédic-
tif indépendant du pronostic hospitalier. In fine, les guideli-
nes les plus récents recommandent la réalisation d’une coro-
narographie précoce lorsque l’électrocardiogramme post-AC
montre un aspect évocateur d’infarctus. Lorsque l’ECG n’est
pas évocateur d’une cause coronaire, ces recommandations
suggèrent de discuter au cas par cas l’intérêt de cette attitude
invasive précoce [47].

Ventilation mécanique et hématose en post-AC

Les objectifs en termes d’hématose en post-AC ne diffèrent
pas de ceux conseillés chez le patient admis en réanimation
et sous ventilation mécanique. Cependant, des données
expérimentales et humaines (provenant de l’analyse de regis-
tres) ont suggéré que l’hyperoxie serait délétère en post-AC,
favorisant le stress oxydatif [68–70]. De même, une atten-
tion toute particulière doit être portée à la régulation de la
PaCO2, l’hypo- comme l’hypercapnie étant délétères en
post-AC [71].

Perspectives thérapeutiques

Techniques d’épuration extrarénale

Comme évoqué précédemment, l’insuffisance rénale aiguë
est fréquente chez les patients réanimés avec succès d’un
AC. De même, les perturbations de l’équilibre acide–base
sont fréquentes et délétères. Outre le traitement de l’insuf-
fisance rénale aiguë, l’épuration extrarénale pourrait ainsi
permettre le contrôle métabolique afin de favoriser le main-
tien de l’homéostasie cellulaire. Compte tenu du relargage
massif de cytokines au cours de l’état de choc post-AC,
Laurent et al. ont avancé l’hypothèse que l’hémofiltration
à haut volume (200 ml/kg sur huit heures) pouvait permet-
tre une épuration de l’ensemble de ces molécules de poids
moléculaire intermédiaire et ainsi limiter les conséquences
de l’ischémie–reperfusion. Cette hypothèse avait déjà été
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suggérée chez l’homme au cours de l’état de choc septique
[72]. Laurent et al. ont ainsi pu montrer un bénéfice à la réa-
lisation d’une hémofiltration isovolumique à haut volume
chez les patients avec une association positive sur la survie
à six mois (odds ratio : 4,4 [intervalle de confiance à 95 %
(IC 95 %) : 1,1 ; 16,6] et un risque relatif de décès par
défaillance multiviscérale réfractaire de 0,29 [IC 95 % :
0,09 ; 0,91]) [73]. Cependant, cette étude avait inclus un
petit nombre de patients (n = 61), car les investigateurs
avaient initialement prévu trois bras de randomisation
(témoin, hémofiltration haut volume seule ou avec induc-
tion d’une hypothermie thérapeutique par injection de
soluté froid). Or, la publication des deux essais princeps
rapportant le bénéfice de l’hypothermie en 2002 a fait inter-
rompre l’étude. Une autre étude est actuellement en cours
de réalisation visant à évaluer l’intérêt d’une membrane à
haute perméabilité chez des patients réanimés avec succès
d’un AC et présentant une défaillance hémodynamique à
l’inclusion (définie par la nécessité d’un support vasopres-
seur à une dose supérieure ou égale à 1 mg/h) [étude
HYPERDIA, NTC00780299].

Neuroprotection pharmacologique

L’administration précoce d’un médicament susceptible de
s’opposer aux phénomènes liés à l’ischémie–reperfusion et
à ses conséquences cellulaires représente un espoir thérapeu-
tique à l’origine de nombreux essais cliniques. Les plus
récents concernent l’érythropoïétine [74] et la ciclosporine
[75], testés dans deux essais randomisés. Les résultats de
ces deux essais devraient être publiés très prochainement.

Hypothermie ultraprécoce par ventilation liquidienne
totale

Le principe de la ventilation liquidienne totale est d’instiller
dans l’arbre respiratoire du perfluorocarbone liquide permet-
tant la diffusion des gaz et donc la conservation de l’héma-
tose. L’instillation de perfluorocarbone réfrigéré permet ainsi
la mise en place très rapide (en quelques minutes) d’une
hypothermie [76]. Cette induction extrêmement rapide de
l’hypothermie permet, dans des modèles animaux, de limiter
les phénomènes d’ischémie–reperfusion et ainsi de limiter la
taille du dommage myocardique [76], mais également des
dommages cérébraux liés notamment à la rupture de la bar-
rière hématoencéphalique [77]. Testée dans un modèle d’AC
chez le lapin, ces résultats ont été reproduits récemment chez
des gros animaux (modèle porcin) [78] permettant d’envisa-
ger, sous réserve de la résolution de problèmes logistiques
liés au transport du matériel nécessaire, l’étude de ce dispo-
sitif chez l’homme dans cette indication.

Conclusion

Le syndrome post-AC, de description relativement récente,
regroupe l’ensemble des phénomènes survenant chez le
patient réanimé avec succès d’un AC, de la dysfonction pré-
coce d’organes au dommage neurologique anoxique. Sa
physiopathologie reste imparfaitement comprise, mais sa
prise en charge représente désormais un maillon important
de la chaîne de survie.

Liens d’intérêts : Le Dr geri déclare avoir bénéficié de la
prise en charge (inscription, frais de transport et hébege-
ment) sur plusieurs congrès de la part de la société BARD ;
Alain Cariou déclare ne pas avoir de lien d’intérêt.
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