
CFRC - Retour à une circulation spontanée

ÉPIDÉMIOLOGIE
Le registre du RENAU 2004-2009 des arrêts cardiaques(1)

incluant 10 341 dont 6 468 ont fait l’objet d’une tentative
de réanimation mentionne qu’une RACS a été obtenu pour
26 % d’entre eux, que 21,3 % ont été admis vivants à
l’hôpital mais que seulement 5,8 % en sont sortis vivants
alors que 4,1 % étaient encore en vie 1 an après l’accident
(figure 1). Dans ce contexte, l’objectif de la prise en charge
médicalisée après RACS consiste à optimiser la prise en
charge précoce pour limiter les lésions de reperfusion(2). 

La survenue d’un AC est caractérisée par une phase isché-
mique induisant des anomalies cellulaires (radicaux libres,
Ca+, modification du pH) suivie au moment de la RACS
de lésions liées à la reperfusion (mort cellulaire liée aux
processus inflammatoires systémiques)(3).
Après la reprise d’une activité circulatoire spontanée,
l’objectif consiste à éviter une récidive de l’arrêt cardiaque
et à limiter ces lésions de reperfusions. Les points accessi-
bles à la thérapeutique en préhospitalier sont le contrôle
de la ventilation et de l’oxygénation (obtention d’une SaO2

entre 94-98 %), l’optimisation de l’hémodynamique avec
un objectif tensionnel qui dépendra de la cause de l’AC
(PAM > 65 mmHg le plus souvent)(4). La réalisation d’un
ECG pourra orienter sur l’étiologie même si le tracé est
perturbé en post-AC. 
Lors d’un AC d’origine non traumatique, il est également
important de ne pas réchauffer le patient. La limitation
des lésions de reperfusion pourra impliquer la réalisa-
tion d’une hypothermie thérapeutique induite le plus tôt
possible.

L’HYPEROXYGÉNATION
En 2009, une analyse de six publications relatives aux
effets de l’hyperoxygénation après infarctus du myocarde
montre que l’hyperoxygénation provoque une augmenta-
tion significative de la résistance vasculaire coronaire, une
diminution du flux sanguin coronaire et une réduction
significative de la consommation en O2 du myocarde(5). 
D’autre part, une étude sur l’animal a montré que les
chiens traités par hyperoxygénation (100 % O2) ont à 24 h
après RACS un déficit neurologique plus important que
ceux traités par normoxie avec une oxygénothérapie titrée
(objectif de SAO2 à 96 %), avec respectivement un score de
deficit neurologique à 61 versus 43 (p = 0,05)(6).
Dans une autre étude incluant 4 450 patients pris en charge
pour un arrêt cardiaque dont 54 % sont décédés à l’hôpital,
une PaO2 trop élevée après RACS s’est avérée être un
facteur de mauvais pronostic en termes de mortalité intra-
hospitalière avec 40 % de mortalité pour une PaO2 entre
60-99 mmHg vs 60 % pour une PaO2 entre 200-299 mmHg
et 70 % pour plus de 400 mmHg. La PaO2 moyenne était
de 231 mmHg. En analyse multivariée une augmentation
de 100 mmHg de PaO2 est associée à une augmentation de
24 % du risque de mortalité (OR 1,24 ; 95 % CI 1,18-1,31)(7).
Dans une autre étude incluant 6 326 patients admis en uni-
tés de soins intensifs de cardiologie après un AC, 1 156
(18 %) présentaient une hyperoxygénation, 3 999 étaient
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LE SYNDROME POST-ARRÊT CARDIAQUE
Le syndrome post-arrêt cardiaque est caractérisé par 4 dé-
terminants physiopathologiques. Les lésions cérébrales en
corrélation avec une perte d’autorégulation, une hypo-
perfusion et/ou un œdème cérébral, une dysfonction
myocardique liée à une hypokinésie globale ou à un SCA,
le syndrome d’ischémie de reperfusion lié à un SIRS, des
troubles de l’oxygénation tissulaire, des troubles de la
vasorégulation, des troubles de la coagulation et la persis-
tance de la pathologie à l’origine de l’arrêt cardiaque
[cardiovasculaire, pulmonaire, neurologique, toxique,
septique ou une hypovolémie (hémorragie)].
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en hypo-oxygénation, 1 171 avaient une oxygénation
normale. L’hyperoxygénation artérielle est associée à une
diminution de la survie (OR 1,9 (1,5-2,2) ; p ≤ 0,001) en
comparaison d’une hypoxie (OR 1,3 (1,1-1,5) ; p = 0,009)
ou à une oxygénation normale(4).
L’objectif thérapeutique de l’oxygénothérapie est donc de
parvenir à une SaO2 comprise entre 94 et 98 % en adaptant
la FiO2 et à une normocapnie. Le respirateur doit être réglé
avec une FR entre 10 et 12/min et un volume courant (VC)
entre 6 et 8 mL/kg associé à un monitorage continu de
l’EtCO2. Une hypoxie avec PaO2 inférieure à 60 mmHg,
observée chez 70 % des patients, et une hyperoxie avec
PaO2 supérieure à 200 mmHg, notée chez 10-18 % des
patients, doivent être évitées(8).

HÉMODYNAMIQUE ET DYSFONCTION
MYOCARDIQUE POST-AC

Concernant la dysfonction myocardique post-arrêt cardia-
que, 5 min après la RACS, on observe des variations
rythmiques et tensionnelles liées à une libération de caté-
cholamines ou la recirculation d’adrénaline. À 30 min, une
dysfonction myocardique est constatée dans environ 49 %
des cas mais entre 24 et 48 h une récupération est possible
en fonction de l’étiologie(9). 
Le second objectif thérapeutique est le contrôle de l’hémo-
dynamique (FC, PA). En fonction de l’étiologie, il importe
de toujours lutter contre l’hypoperfusion. Pour optimiser
le contrôle hémodynamique en préhopsitalier la mise en
place d’un monitorage invasif de la pression artérielle
est indiquée. Il conviendra toutefois d’en peser le rapport
bénéfice/risque notamment par rapport au délai de
reperfusion coronaire.
Une étude de 2009 incluant 8 736 patients a montré que
la survenue d’un épisode d’hypotension inférieure à
90 mmHg avant l’admission en réanimation était corrélé
à un moins bon pronostic (OR 2,69, 95 % CI 2,45-2,96 ;
p < 0,001). Cela concernait 47 % des patients inclus(10). 
Pour ces patients, l’objectif préhospitalier consiste donc à
parvenir à une PAM comprise entre 65 et 90 mmHg. Il est
recommandé d’optimiser la précharge avec une pression
de l’oreillette droite comprise entre 8 et 13 mmHg(2). 

OPTIMISER PEC ET ORIENTATION
Afin d’optimiser la prise en charge et l’orientation du
patient, on doit poursuivre l’examen clinique en surveil-
lant l’ECG, en procédant à une échographie et en suivant
l’indication d’admission en SCI. 
La première cause d’arrêt cardiaque est le syndrome coro-
naire aigu qui exige une orientation vers un centre de
cardiologie interventionnelle et l’initiation d’un traitement
par des antiagrégants plaquettaires(11, 12).
En l’absence de réveil après RACS, une sédation permet-
tant une diminution de la consommation d’O2 est recom-
mandée en associant morphinique et hypnotique (benzo-
diazépine ou propofol). La curarisation est non systéma-
tique sauf en cas d’induction d’une hypothermie induite
thérapeutique (HIT)(13).
Lorsqu’il est indiqué, un contrôle ciblé de la température
(HIT) peut être effectué dès la phase préhospitalière. 
Dans une étude sur le chien, un retard de 20 min dans
l’induction de l’hypothermie diminue la survie qui passe

de 77 % (7/8) lorsque l’induction est précoce à 11 % (1/9)
lorsqu’elle est reportée (p = 0,012)(14). Dans une étude chez
l’homme, la réalisation précoce d’une hypothermie par
refroidissement endovasculaire a permis un devenir
neurologique meilleur chez 28 patients sur 49 en ACR
(dont 41 FV). Dans cette étude, les auteurs concluaient à
une diminution de pronostic neurologique favorable pour
chaque heure de retard de traitement (TTT) (OR 0,69 ; 95 %
CI 0,51-0,98) et pour chaque heure de retard à l’obtention
de la température cible (TCT) (OR 0,72 ; 95 % CI 0,56-0,94 ;
(p < 0,05)(15).
En préhospitalier, la démonstration de la faisabilité de l’in-
duction d’une hypothermie par perfusion de 2 L de sérum
physiologique à 4 °C pendant 30 min chez 33 patients
présentant un ACR (8 FV) a été faite en France dès 2008(16). 
Dans une autre étude française, l’hypothermie induite en
préhospitalier a montré que dans le groupe hypothermie
une température de 34,6 °C était obtenue à l’admission
chez 41 % des patients (22) vs 18 % dans le groupe témoin
(77) (p = 0,02). À un an, 6 patients du groupe hypothermie
(27 %) et 30 du groupe témoin (39 %) présentaient un état
neurologique satisfaisant (CPC 1 ou 2)(17).
En 2010, une étude comparant l’induction d’une hypo-
thermie avec 2 L Ringer lactate par des paramedics chez
118 patients en FV à une hypothermie induite en intra-
hospitalier chez 116 patients montrait un issue favorable à
la sortie de l’hôpital pour 47,5 % des patients du groupe
paramedics (95 % CI 38,2-56,9) et chez 52,6 % des patients
du groupe intrahospitalier (95 % CI 43,1-61,9) (p = 0,433)(18).
Si l’effet hémodynamique et respiratoire d’un remplissage
important ne doit pas être ignoré, il n’a, même à une poso-
logie élévé entre 3 427 et 3 800 mL, pas d’effet délétère sur
la fonction respiratoire(19).
Une méthode de refroidissement nasal semble intéressante.
Une première étude publiée en 2010 montrait en effet un
taux de survie de 62,5 % dans le groupe refroidissement
nasal vs 47,6 % dans le groupe témoin chez les patients en
FV (p = 0,37 ; RR = 1,3). Pour les patients ayant eu une RCP
de moins de 10 min, la survie est de 29,4 % dans le groupe
témoin et de 57,5 % dans le groupe refroidissement nasal
(p = 0,04 ; RR = 1,9)(20).
Dans les recommandations européennes de 2010, L’hypo-
thermie thérapeutique fait l’objet d’une recommandation
de classe 1 niveau d’évidence B pour les FV et les TV sans
pouls et de Classe IIb niveau d’évidence C pour les patients
ayant présenté une asystole ou une AESP pour lesquels "il
faut plutôt prendre en compte les autres facteurs de pronostic -
durée de no flow, étiologie…"(21).

EN PRATIQUE
L’hypothermie thérapeutique implique un monitorage
continu de la température. La méthode courante est
l’infusion de solution de NaCl à 4 °C à 30 mL/kg avec un
maximum de 2 L en IV rapide sur VVP dédiée. 
L’utilisation de plaque d’hydrogel congelé sur le tronc et
les gros axes vasculaires avec champ en interface est 
nécessaire pour éviter les gelures. Une sédation et curari-
sation (Cistracrium) doivent être prévues. 
Les contre-indications sont l’arrêt cardiaque traumatique
ou hémorragique et les patients dont la température
initiale est inférieure à 34 °C (figure 2).
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CONCLUSION
En conclusion, le Dr DEBATY rappelle "qu’une optimisation
post-RACS implique une normoxie avec une SaO2 comprise
entre 94 et 98 %, une normocapnie, une pression artérielle
moyenne entre 65 et 90 mmHG, le traitement étiologique et
l’orientation adaptée du patient ainsi que l’induction d’une
hypothermie entre 32 °C et 34 °C " (figure 3).
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