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Abréviations 

ACR : Arrêt cardio-respiratoire 

ATL : Angioplastie trans-luminale 

CEE : Choc électrique externe 

CPC : Cerebral Perfomance Catégory 

DAI : Défibrillateur automatique implantable 

ECG : Électrocardiogramme 

ECMO : Extracorporelle Membrane Oxygenation  

IDM : Infarctus du myocarde 

LATA : Limitation et/ou Arrêt des Thérapeutiques Actives 

MCE : Massage cardiaque externe 

MS : Mort subite 

NSTEMI : Non ST Elevation Myocardial Infarction 

PAS : pression artérielle systolique 

RACS : Récupération d’une Activité Circulatoire Spontanée 

RCP : Réanimation cardio-pulmonaire 

SOFA : Sepsis-related organ failure assessment 

STEMI : ST Elevation Myocardial Infarction 

ST +: élévation du segment ST 

ST- : absence d’élévation du segment ST 

TIMI  : Thrombolysis In Myocardial Infarction 

USIC : Unité des soins intensifs cardiologiques 
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1. Introduction 

 

1.1 Épidémiologie 

 

L’arrêt cardio-respiratoire (ACR) se définit par l’interruption, souvent brutale, de 

l’activité mécanique du cœur, entrainant, en l’absence d’une réanimation cardio-pulmonaire 

(RCP) efficace, le décès du patient. Le terme de mort subite (MS) d’origine cardiaque est 

généralement utilisé lorsqu’il existe un changement brutal de l’état clinique dans l’heure 

précédant l’ACR. Les ACR par MS englobent les MS récupérées et les MS avortées après 

récupération d’une activité circulatoire (RACS) [1]. 

L’existence de plusieurs définitions de l’ACR dans la littérature engendre une confusion 

sur l’interprétation de certains résultats. Afin d’éviter cette confusion, il est recommandé 

d’utiliser les critères simples d’Utstein, régulièrement mis à jour, pour la collecte de données 

lors de la réalisation d’études ou de registres afin de définir précisément le type d’ACR [2]. 

Selon la définition utilisée, l’incidence annuelle aux USA varie entre 180 000 à 450 000 

cas. En Europe, l’incidence des ACR est estimée à 38 pour 100 000 habitants par an soit 

environ 275 000 par an. Les morts subites par trouble du rythme ventriculaire, fibrillation 

ventriculaire (FV) et tachycardie ventriculaire, ont une incidence de 17 pour 100 000 habitants 

par an, soit 123 000.  

En France, nous ne disposons que de peu d’études épidémiologiques ou de registres 

nationaux, mais l’incidence est estimée à 40 000 cas de MS par an [3]. Malgré une mortalité 

intra hospitalière diminuée de 11,9 % depuis 15 ans [4], la survie globale pour les ACR 

extrahospitaliers, quelle qu’en soit l’étiologie, est faible, variant de 4 à 8% [5]. Il existe, 

également, une différence de mortalité selon les pays : un registre français sur les ACR 

extrahospitaliers de la région parisienne retrouvait une survie à la sortie de l’hôpital de l’ordre 

de 7,5% alors que le registre national danois rapportait une survie à 30 jours de 10,8% [6,7]. 

Cette mortalité précoce, résulte, principalement, d’une défaillance multiviscérale en post 

arrêt cardiaque. La survie à long terme est, quant à elle, entachée d’une morbidité neurologique 

importante, de plus de 50 % [8][9].  
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La mortalité varie selon les phases de la prise en charge médicale. Cette prise en charge 

comporte plusieurs volets (voir annexe) : 

- Une phase de réanimation préhospitalière immédiate combinant la RCP précoce (60% 

des cas) par le témoin et la RCP médicalisée. Le retour à une activité circulatoire spontanée est 

réalisé dans environ 20% des cas. 

- Une phase de réanimation hospitalière précoce où la finalité est de prévenir la récidive 

de l’ACR, d’assurer le fonctionnement des organes et de traiter l’étiologie de l’ACR. Environ 

30% des patients hospitalisés décéderont dans les 3 premiers jours, généralement d’un 

syndrome post arrêt cardiaque majeur.  

- Une phase de réhabilitation clinique dont la durée varie selon la morbidité neurologique 

en post ressuscitation.  
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1.2 Le syndrome post arrêt cardiaque 

 

Un ACR génère une ischémie prolongée qui sera délétère pour les organes. Après 

récupération d’une activité circulatoire spontanée, la reperfusion des organes entraîne un 

phénomène inflammatoire dit d’ischémie-reperfusion, d’importance variable et pouvant 

entrainer des défaillances d’organes secondaires [10].  

Cette entité clinique due à un ACR prolongé est appelée le syndrome post arrêt cardiaque 

[11,12]. Décrit depuis les années 1970, ce syndrome inclut plusieurs processus 

physiopathologiques : la défaillance neurologique, la défaillance cardiaque et le syndrome 

ischémie-reperfusion. La prise en charge rapide de ces défaillances permet une amélioration du 

pronostic clinique [11]. 

 

1.2.1 la défaillance neurologique 
 

Lors d’un ACR, il existe une hypoperfusion du système nerveux central créant une 

ischémie cérébrale et entrainant des lésions cérébrales primaires par hypoxie (figure n°1).  

L’ischémie cérébrale entraînera la formation d’oedème induisant une augmentation de la 

pression intracérébrale et modifiant le débit de perfusion cérébrale (phase d’oligémie) [13]. Les 

systèmes de protection cérébrale, telle que l’auto-régulation, permettent une tolérance à 

l’ischémie définissant le concept de la pénombre ischémique [14]. 

Ce terme désigne, schématiquement, une zone cérébrale à risque d’infarctus cérébral 

irréversible. Le devenir de cette zone cérébrale est incertaine et dépend, principalement, de la 

restauration de la perfusion cérébrale locale [14]. 

La lésion ischémique primaire et la zone de pénombre ischémique peuvent s’aggraver 

secondairement en présence de facteurs d’agressions cérébrales secondaires d’origine 

systémique (ACSOS) tels que l’hyperthermie, les désordres métaboliques, la glycémie [10]. 

Le concept schématique de la pénombre ischémique est le socle physiopathologique de la 

réanimation neurologique dont le but est d’éviter la formation de lésions cérébrales 

irréversibles [14]. 
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Figure 1 - Réprésentation schématique de la pénombre ischémique (Adapté de Correspondance en 
Neurologie Vasculaire, Vol. 5 n°2, oct-déc 2005) 

 

 

Sur le plan clinique, l’ischémie cérébrale irréversible peut se traduire par des lésions 

neurocognitives  importantes, pouvant évoluer cliniquement vers un coma « post anoxique ».  

Le coma post anoxique, présent dans 64 % des cas, est associé à un taux de mortalité 

important, d’environ 50%. A contrario, la mortalité n’est que de 5% en présence d’un état de 

conscience normal en post ACR [15].  
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1.2.1.1.  ACSOS et protection cérébrale 
 

Les lésions cérébrales secondaires, d’origines ischémiques,  sont globales ou focales et 

apparaissent précocement (quelques minutes) ou sont retardées (heures, jours) suivant les 

lésions cérébrales primaires. Les causes les plus fréquentes sont l’hypoxie et l’hypotension 

artérielle souvent secondaire à l’état de choc post arrêt cardiaque.  

L’hypoxie : le cerveau est extrêmement vulnérable à l’hypoxie même si elle est de courte 

durée.  L’intubation orotrachéale permet de lutter efficacement contre cette hypoxie afin de 

rétablir une normoxie voire même une hyperoxie. Il s’agit d’ un paramètre important à 

surveiller car l’hypoxie (PaO2 < 60mmHg) peut être dramatique mais l’hyperoxie (PaO2 > 

300mmHg) peut également être délétère [16].  

L’hypotension artérielle : après la ressuscitation, le rétablissement d’une hémodynamique 

stable (PAM > 60 mmHg) est primordial  car l’hypotension artérielle est le paramètre le plus 

significatif sur le pronostic cérébral. L’optimisation de la volémie, la gestion des 

catécholamines et la revascularisation coronaire en cas de défaillance cardiaque permettent de 

restaurer la pression artérielle moyenne et d’assurer la perfusion cérébrale [12].  

La température : la dysrégulation thermique au niveau cérébral peut modifier, de façon 

importante, les fonctions métaboliques, nerveuses et vasculaires. Sur le plan métabolique, la 

diminution de la température permet de diminuer le métabolisme cérébral et donc sa 

consommation en oxygène ce qui est intéressant dans les situations d’ischémie cérébrale. A 

contrario, l’hyperthermie favorise la diffusion et la toxicité du glutamate entraînant une 

excitotoxicité plus importante [13]. 

Autres : Les variations de la pression partielle en dioxyde de carbone, la présence d’une 

anémie et la glycémie sont également des facteurs à surveiller afin d’éviter une aggravation des 

lésions cérébrales primaires. 

La prise en charge de ces paramètres physiologiques, avec notamment l’hypothermie 

thérapeutique, permet d’améliorer le pronostic neurologique d’un patient présentant un état 

comateux post ACR sur une FV/TV [17,18].  

  



	 25	

1.2.1.2   L’hypothermie thérapeutique 
 

La protection cérébrale par hypothermie est connue depuis 1950 notamment dans le cadre 

d’une encéphalopathie post anoxique et permet une amélioration du pronostic neurologique 

[19]. Cette hypothermie peut être réalisée de façon externe ou en intravasculaire par des 

systèmes asservis, permettant d’atteindre une température cible de 33°C. 

 

 

                                     

Figure 2 - Dispositif de refroidissement endovasculaire asservi de type COOLGARD. Nécessité d'un 
cathéter au niveau d'une artère fémorale. 

 

 

Depuis 2003, les sociétés savantes recommandent la réalisation d’une hypothermie 

thérapeutique de 24h, chez les patients comateux après un ACR extrahospitalier, récupéré, sur 

un trouble du rythme [20]. La température cible à atteindre est le sujet de plusieurs études 

randomisées et de controverses , celle-ci pourrait être de 36°C à l’aide d’un système 

intravasculaire asservi [21]. Dans les recommandations de 2015, la température cible à 

atteindre est de 32° - 36°C pendant 24h associée à l’éviction des épisodes d’hyperthermie 

durant les 72 premières heures [17]. 
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1.2.1.3.   L’évaluation neurologique 

En hospitalier, 48h après l’arrêt des sédations, le statut neuro-cognitif est évalué par un 

examen clinique simple, à l’aide du score de Glasgow-Liège, explorant la profondeur du coma 

et l’intégrité des réflexes du tronc cérébral. Les critères d’Utstein recommandent également 

l’utilisation d’un score clinique, le « cerebral performance category» (CPC) (voir annexe) [2]. 

Cette évaluation neurologique doit être réitérée à la sortie de l’hospitalisation [22].  

L’impact sur la vie quotidienne du statut neuro-cognitif du patient a amené à repenser le 

critère dur, principal, qu’est la survie post hospitalière après un ACR. En effet, la ressuscitation 

d’un ACR ne peut être qualifiée de succès que si elle combine une qualité de vie acceptable 

avec une absence d’atteinte des fonctions neuro-cognitives.  

En conséquence le succès de la prise en charge est lié au statut neuro-cognitif du patient 

en post ACR. De nos jours, un score CPC inférieur à 2 est l’objectif principal des études 

portant sur les ACR [2].  

  



	 27	

 

 

 

 

    

 

Figure 3 – Évolution de la mortalité en fonction des phases du syndrome post arrêt cardiaque.  
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1.2.2 La défaillance hémodynamique 

L’état de choc post ACR, est généralement précoce, associant une composante 

vasoplégique et une composante cardiogénique d’étiologies multiples. Une réanimation longue 

associée à de fortes doses d’adrénaline peut favoriser l’apparition de cette défaillance 

hémodynamique après la ressuscitation [23]. 

1.2.2.1   La défaillance vasculaire 

La composante vasoplégique présente de nombreuses similitudes avec le choc septique, 

probablement dû à un ‘orage de cytokines pro-inflammatoires’, définissant, alors, le choc 

« sepsis-like » [10]. Le traitement de cette défaillance comporte plusieurs points avec 

notamment la revascularisation coronaire en cas de dysfonction myocardique persistante sur un 

infarctus du myocarde[10–12].  

La prise en charge hémodynamique comprend l’optimisation de la volémie du patient et 

l’utilisation de catécholamines (noradrénaline pour la composante vasoplégique ou dobutamine 

pour la composante cardiogénique) [12]. Si l’état de choc se prolonge, la mise en place d’une 

assistance mécanique circulatoire est à discuter. Le ballon de contre pulsion peut être mis en 

place en coronarographie en cas de complication mécanique post IDM ou en attendant la mise 

en place d’une ECLS (Extra Corporal Life Support) périphérique veino-artérielle, même si 

selon des données récentes, son impact sur le pronostic est discuté [24,25]. 

 

1.2.2.2   La défaillance cardiaque 

La composante cardiogénique du syndrome post arrêt cardiaque, présente chez deux tiers 

des patients ressuscités, est généralement transitoire, réversible dans les 48-72h. Cette 

défaillance se présente généralement par une diminution importante de la fraction d’éjection du 

ventricule gauche, quelle que soit l’étiologie de l’ACR.  Plusieurs facteurs sont responsables de 

cette atteinte cardiaque globale (micro/macro – circulatoire) : la durée de réanimation, 

l’injection d’adrénaline, le nombre de défibrillations, la contusion cardiaque post MCE, 

l’ischémie de reperfusion et l’occlusion coronaire aiguë [12]. 

La revascularisation urgente de l’occlusion coronaire est indispensable pour améliorer 

l’état hémodynamique clinique du patient et éviter la récidive d’un trouble du rythme [24,25].  
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1.3    Le traitement étiologique de l’ACR 
 

L’infarctus du myocarde, est défini selon des critères cliniques (douleur thoracique), 

biologiques, éléctrocardiographique (sus décalage du segment ST) et d’imagerie 

(échocardiographie, angiographie, scanner coronaire.) [26]. Ce diagnostic peut être difficile à 

poser après un ACR, notamment lorsque le patient présente un coma post ressuscitation. Afin 

de chercher une éventuelle étiologie coronarienne responsable de l’ACR, il est recommandé de 

réaliser un ECG 12 dérivations [27].  

L’association d’une douleur thoracique avant l’arrêt cardiaque et la présence d’ un sus 

décalage du segment ST (ST+) révèlant un infarctus myocardique (IDM) en phase aiguë, ou 

appelé plus communément le STEMI (ST-segment elevation myocardial infarction), nécessite 

une revascularisation coronaire en urgence pour améliorer la survie et le pronostic 

neurologique [28–30].  

Cette revascularisation est obtenue  par  angioplastie primaire dans la majorité des cas et 

parfois par thrombolyse médicamenteuse. En cas d’échec de la ta thrombolyse, il est nécessaire 

de réaliser, en urgence, une angioplastie dite de sauvetage (figure n°5) [25]. 

 

 

Figure 4 - ECG déroulant un sus décalage du segment ST dans le territoire inférieur avec un miroir en 
latéral révélant un infarctus aigu du myocarde transmural en voie de constitution. 
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Figure 5 - Stratégie de revascularisation en fonction du délai de prise en charge d’un ST + (Selon les 
recommandation ESC 2012) 

 
 

Le diagnostic peut être plus complexe devant l’absence de signes cliniques pré-ACR et 

un ECG non contributif, notamment l’absence de sus décalage du segment (ST-). La stratégie 

médicale à adopter, notamment pour le transfert du patient vers une salle de cathétérisme 

cardiaque, est moins codifiée (voir annexe) [17]. Hors contexte d’une pathologie 

extracardiaque évidente (événement neurologique, noyade, désordre métabolique…), un IDM 

sans modification du segment ST, appelé NSTEMI (no elevation ST-segment myocardial 

infarction) peut être suspecté sur des critères démographiques (âge > 50 ans, sexe masculin) et 

la présence d’un rythme choquable, nécessitant alors une revascularisation en urgence [28].   
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1.3.1.   La Coronarographie 
 

La coronarographie est une technique interventionnelle, invasive, d’imagerie médicale, 

cherchant à visualiser les artères coronaires en combinant la radiographie aux rayons X et 

l’injection d’un produit de contraste iodé. C’est l’examen de référence en cas de maladie 

coronarienne (infarctus du myocarde, angor, dissection coronarienne..) nécessitant une 

exploration ou une prise en charge thérapeutique. 

La visualisation de l’anatomie des artères coronariennes et l’étude de du flux sanguin 

intracoronaire permet une description rigoureuse de ces lésions coronaires selon une 

classification internationale [31]. 

 

 

Figure 6 - Coronarographie du réseau coronaire gauche sans lésions significatives 

 

La revascularisation d’une lésion peut se faire à l’aide d’un ballon et/ou de la mise en 

place d’un stent définissant le terme d’angioplastie au ballon seul ou d’angioplastie avec mise 

en place d’un stent ou ‘stenting’.  

Dans notre travail, le terme d’angioplastie fera référence à l’angioplastie avec mise en 

place d’un stent. 
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Figure 7 - Revascularisation d'une occlusion de la coronaire droite. A=occlusion du segment moyen de 
la coronaire droite. B = revascularisation partielle avec le passage du guide. C=revascularisation 
après thromboaspiration et mise en place d'un stent. 

 

L’étude anatomique (degré de sténose, présence de calcification) ne reflète pas forcément 

le flux coronaire antérograde au sein de la lésion. Un score angiographique a été élaboré par 

l’équipe de l’étude TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) permettant, ainsi, de 

caractériser précisément le passage du produit de contraste, reflétant le flux sanguin coronaire, 

au sein de la lésion. 

Le flux TIMI est défini par plusieurs grades [31] :  

• Le flux TIMI 0 : c’est l’occlusion, aucun produit de contraste ne passe à travers la 

sténose. 

• Le flux TIMI 1 : le contraste passe à travers la sténose mais n’opacifie pas 

complètement le lit d’aval 

• Le flux TIMI 2 : le contraste passe la sténose mais il y a un retard de flux en aval de la 

sténose  

• Le flux TIMI 3 : flux normal, identique en aval qu’en amont de la sténose. 
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Figure 8 - Lésions significatives de la coronaire droite moyenne zvec un thrombus intra-luminal , 
sténose 50-70% avec un flux TIMI 3 

 

 

En phase aiguë d’infarctus, la revascularisation médicamenteuse (thrombolyse, 

administration d’antiagrégant et d’anticoagulant) ou percutanée (en urgence ou de sauvetage)  a 

pour but de restaurer un flux TIMI 3 le plus rapidement possible, afin de préserver la fonction 

ventriculaire gauche et de réduire la mortalité (hospitalière et au long terme) [25,32]. 

Cependant, le flux TIMI est peu référencé dans la littérature évaluant l’angioplastie dans 

le cadre d’un ACR. Ce manque de données coronarographiques rend difficile l’interprétation 

du bénéfice de la revascularisation d’une lésion coronaire dite significative, renseignée 

uniquement sur son degré de sténose. 
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1.3.2.    Coronarographie en urgence et signes ECG 
 

La stratégie en cas de ST+ est claire, démontrée et codifiée ; au contraire des ST- dont la 

stratégie dépend de nombreux facteurs [27]. La réalisation systématique d’une coronarographie, 

en cas de ST-, retrouve dans 30% des cas, des lésions significatives [28]. Cependant l’impact 

de la revascularisation de ces lésions par angioplastie, sur la survie et sur l’évolution 

neurologique, n’est pas clairement établi chez les ST- [33]. 

Plusieurs algorithmes cliniques et biologiques sont décrits afin de sélectionner les 

patients pour lesquels l’angioplastie est bénéfique, notamment sur l’évolution neurologique 

[34][28]. Certaines équipes proposent un avis cardiologique et un transfert vers un centre ayant 

un plateau technique de cardiologie interventionnelle, chez tous les patients présentant un coma 

post ACR avec un ST- à l’ECG [30]. Le dosage des biomarqueurs témoins de lésions cardio-

myocytaires (CPK-MB, troponine T) pourrait être intéressant dans la stratégie diagnostique 

notamment si le dosage est combiné avec l’analyse de l’ECG [35]. 

. 
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2. Objectif 
	

L’ACR sur un trouble du rythme (FV/TV) consécutif à une atteinte coronarienne est donc 

fréquent et associé à une morbi-mortalité très élevée.  

L’impact neurologique d’une angioplastie précoce (< 24h), évalué par le score CPC, dans 

une population comportant uniquement des ACR par trouble du rythme ventriculaire, 

indépendamment de l’ECG post ressuscitation, est peu étudié. 

L’objectif de cette étude est d'évaluer le pronostic neurologique d’une revascularisation 

précoce (< 24h) par angioplastie, chez des patients ayant présentés un ACR récupéré sur un 

trouble du rythme ventriculaire choquable et présentant une ou plusieurs lésions 

coronarographiques significatives (sténose>70%). 
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3. Matériel et méthode 

3.1 Population 
 

Il s’agissait d’une étude monocentrique, rétrospective, observationnelle sur une cohorte 

de 195 patients consécutifs ayant présentés un ACR, non traumatique, sur un trouble du rythme 

choquable, adressés pour une coronarographie puis transférés dans le service des unités de 

soins intensifs cardiologiques (USIC) et/ou en réanimation au CHU d’Amiens durant la période 

2005-2015. 

Les patients bénéficiaient d’une coronarographie en l’absence de causes extracardiaques 

évidentes, de pathologie rythmique connue (QT long, syndrome de Brugada, etc) et de causes 

métaboliques évidentes (dyskaliémie sévère avec QT long).  

 

3.2 Critères d’inclusions et d’exclusions 
 

L’inclusion dans l’étude concernait les patients ayant présenté un ACR, récupéré,  par un 

trouble du rythme choquable, par fibrillation ventriculaire, tachycardie ventriculaire ou torsade 

de pointes documentées, et qui bénéficiaient d’une coronarographie initiale dans les 24 

premières heures, réalisées au CHU d’Amiens. Les patients restaient inclus en cas de transfert 

dans une autre unité et/ou dans un autre établissement. 

 Les critères de non-inclusion concernaient la réalisation d’une défibrillation par un choc 

électrique interne à l’aide d’un défibrillateur automatique implantable (DAI), une 

coronarographie initiale dans un autre centre, un ACR réfractaire nécessitant la mise en place 

d’une assistance extra corporelle (type ECLS).  

Les patients ayant une coronarographie normale ou des lésions non significatives (sténose 

< 70%) étaient secondairement exclus. Les patients étaient ensuite classés en 2 groupes selon la 

réalisation ou  l‘absence d’angioplastie lors de la coronarographie (figure n°9)  
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3.3 Critères coronarographiques 
 

Le patient bénéficiait de la coronarographie durant les 24 premières heures post ACR. Le 

caractère d’une lésion serrée de manière significative était défini par la présence d’une sténose 

de plus de 70%. L’anatomie des lésions et le flux TIMI été décrits selon les recommandations 

[31]. En cas de présence d’une lésion coupable, sténosée de façon significative, la stratégie de 

revascularisation était laissée à la discrétion de l’opérateur.  

Les patients étaient divisés en 2 groupes. Le premier groupe avait bénéficié d’une 

angioplastie dans les 24h. Le second groupe était défini par l’absence d’angioplastie dans les 24 

premières heures. Chaque groupe bénéficiait d’un traitement médical optimal (anti-agrégants, 

anti-coagulants) établi selon les recommandations européennes de cardiologie [25][36]. Dans le 

groupe sans angioplastie initiale, quelques patients bénéficiaient d’une seconde 

coronarographie à distance afin de contrôler et/ou de stenter la lésion coupable. 

 

3.4 Recueil de données 
 

Les données recueillies, à l’aide des archives papier et informatiques, étaient celles 

recommandées par les critères Utstein (voir annexe). Les données coronarographiques, dont le 

flux TIMI, étaient, également incluses dans le logiciel SPSS après anonymisation. En cas de 

survie, le score CPC était codé d’après l’examen clinique neurologique à la sortie de l’hôpital 

et à 1an. En cas de décès intrahospitalier après 48h ou lors de la mise en place d’une limitation 

et/ou l’arrêt des thérapeutiques actives (LATA), le score neurologique CPC retenu était celui 

annoté dans le dossier médical avant la mise en œuvre de cette mesure.  

Les paramètres biologiques recueillis étaient le lactate artériel, le pH sanguin artériel, la 

créatinine plasmatique,  la pression partielle artérielle en oxygène (PaO2) lors de l’admission du 

patient. Le pic de troponine et la créatinine étaient recueillis à J3. Le score Sepis-related Organ 

Failure Assessment (SOFA) était calculé d’après les données cliniques et biologiques à J1 et J3. 

La survie globale était évaluée à 30 jours et à 1an à l’aide des courriers de décès, des 

courriers de suivi en consultation et des appels téléphoniques auprès des médecins traitants.   

 

 



	 38	

3.5 Définitions des critères cliniques et biologiques 
 

1. Une élévation du sus décalage du segment ST était définie par une élévation ≥ 1mm au 

niveau de 2 dérivations continues et  ≥ 2mm au niveau des dérivations frontales.  

2. L’infarctus du myocarde était défini selon les recommandations européennes de 2013 

[25]. 

3. Les complications vasculaires coronarographiques au  niveau du point de ponction 

étaient définies par un choc hémorragique, un hématome nécessitant une transfusion de 

culots globulaires, un faux anévrysme, un saignement actif nécessitant une reprise 

chirurgicale. 

4. L’hypothermie thérapeutique était réalisée, à partir de 2008, avec le système 

endovasculaire COOLGARD®, en post coronarographie. L’objectif était une 

température comprise entre 32° et 36° durant 24h. Avant 2008, il s’agissait d’une 

hypothermie externe standard, avec pour objectif, une température inférieure à 36° 

durant 24h. L’hypothermie était stoppée au bout de 24h afin d’arrêter les sédations pour 

l’évaluation neurologique. 

5. L’insuffisance rénale était définie à J3 par la classification internationale AKIN (voir 

annexe.) 

6. La gravité clinique initiale était évaluée par le score SOFA (Sepsis-related Organ 

Failure Assessment) (voir annexe). 

7. L’hypoperfusion artérielle per-coronarographique était définie par la présence d’une 

PAS<90mmHg, l’instauration de catécholamines et/ou d’un remplissage vasculaire 

durant l’examen. 

8. Le succès de l’angioplastie était défini par une réduction d’au moins 50% de la sténose 

associée à un flux TIMI 3.  

9. L’état de choc initial était défini par une PAS < 90mmHg à l’entrée et/ou l’introduction 

de catécholamines. 

10. Le coma post arrêt cardiaque était défini par un score de Glasgow < 8 en l’absence de 

sédation. 
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3.6 Analyse statistique 
 

Les variables continues sont présentées sous forme de moyenne +/- écart type, médiane 

(25-75). Les variables quantitatives sont exprimées en nombres (%). Les variables quantitatives 

ont été explorées par le test du Chi-2 en univariée. Les variables continues avec une 

distribution normale étaient explorées par le test T de Student. En cas de distribution non 

normale, le test de Man-Whitney était utilisé. Une analyse multivariée par régression logistique 

évaluée l’association entre un score de CPC de moins de 2 et des facteurs. Les facteurs étaient 

sélectionnés en univariés pour une valeur de p de moins de 0,10 ou ceux qui sont connus 

comme associés à un score de CPC de moins de 2. Le taux de facteurs inclus dans le modèle 

multivarié était de 1 pour 8 évènements. Les analyses étaient effectuées avec un seul de risque 

alpha de 5% et de 10% pour l’analyse des facteurs en univariée. Le seuil de significativité 

retenu était un p<0,05. L’analyse est faite à l’aide du logiciel SPPS (IBM Version 20.0). 

 

3.7 Critères de jugements  
 

L’évaluation neurologique était réalisée à la sortie du service  par le « cerebral 

performance category » score.  

Le critère de jugement principal était une évolution neurologique favorable définie par un 

score CPC de 1 ou 2 (CPC 1-2).  

Le critère de jugement secondaire était l’analyse de la survie à 30 jours et à 1 an, en 

fonction de la réalisation de l’angioplastie initiale. 
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4. Résultats 
 

Sur  324 patients hospitalisés au CHU Sud d’Amiens, pour un ACR probablement 

d’origine cardiaque, sur la période 2005-2015, 195 patients présentaient un ACR sur un trouble 

du rythme (FV, TV ou torsade de pointe) et 138 ont bénéficié d’une coronarographie. Après la 

coronarographie, 118 patients (20 patients avaient une coronarographie normale) étaient 

repartis, à postériori,  en 2 groupes selon la stratégie de revascularisation choisie par le médecin 

coronarographiste (figure n°9). 

 

Figure 9 - Flow chart. FV=fibrillation ventriculaire.TV=tachycardie ventriculaire. ACR=arrêt cardio-
respiratoire. 
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4.1 Population Générale 
 

Il s’agissait d’une population majoritairement masculine (82 %) avec un âge médian de 

58 ans (50-66). La prise en charge initiale se faisait essentiellement en extrahospitalier (86%) 

dans un lieu public (57%), en présence d’un témoin (88%) qui avait réalisé une réanimation 

cardio-pulmonaire dans 75% des cas. (tableau n°1).  

Parmi les témoins présents, 52% avaient une formation professionnelle de secourisme 

(infirmier, médecin, ambulancier, pompier). Le no-flow médian était de 1 min (0-5) associé à 

un low-flow médian de 15 min (10-20).  

La défibrillation cardiaque initiale était réalisée par un DSA (95%) sur une fibrillation 

ventriculaire (90%). Le nombre médian de chocs afin de restituer une activité circulatoire 

spontanée était de 3 (1-5). L’adrénaline était utilisée dans 44% des cas et 29% des patients 

présentaient un état de choc post ressuscitation.  
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Caractéristiques de la population (n=118) n=118 

Age (année)  58 (50-66) 

Sexe masculin 87 (82) 
Antécédents Cardiologiques 
  -Angor 
  -Cardiopathie Ischémique 
             -Pontage aorto-coronarien 
  -CMD 

38 (32) 
4 (12) 

26 (68) 
7 (26) 
6 (15) 

Présence de FRCV : 
  -HTA 
  -Diabète 
  -Dyslipidémie 
  -Hérédité 
  -Tabac 

106 (89) 
53 (50) 
18 (15) 
51 (48) 
20 (19) 
63 (59) 

ACR Extra Hospitalier : 
  -Lieu public 

102 (86) 
79 (57) 

Présence d’un témoin  
MCE par le témoin 
Formation Professionnelle  

104 (88) 
76 (75) 
55 (52) 

CEE (n=118) 
 -DSA 
-Nombre de CEE réalisés 
FV initiale  
TV initiale 

 
95 (80) 
3 (1-5) 

107 (90) 
11 (10) 

No-flow (min) 
Low-flow (min) 

1 (0-5) 
12,5 (10-20) 

Utilisation d’adrénaline 
Dose d’adrénaline (mg) 

53 (44) 
0 (0-2) 

Score de Glasgow < 8 après ressuscitation 
-STEMI 
Pré-traitement par antiagrégant 
Thrombolyse pré-hospitalière : 
 -Succès de thrombolyse 

108 (91) 
84 (71) 
77 (65) 
18 (15) 
9 (50) 

Prise en charge hospitalière : 
 -SOFA initial 
-Etat de choc initial 
Lésions significatives > 70% à la coronarographie (n=118) 
          -Angioplastie par stenting <24h 
 -Délai pour la reperfusion  par angioplastie (min), (n=47/60) 
 -Angioplastie par stenting >24h 

Hypothermie Thérapeutique (n=53) 
 -Système invasif  
- Système non invasif 
FEVG initiale (%) 

 
7 (5-9) 
35 (29) 

 
68 (57) 

164 (115-238) 
8  (12) 

 
45 (84) 
8 (16) 

40 (30-50) 
Evolution  
 -SOFA J3 
 -Survie à J30 
 -Survie à 1 an 
Pronostic neurologique (n=106) 
 -Score CPC 1-2 
 -Score CPC 3-4 

 
3 (0-6) 
88 (74) 
77 (65) 

 
70 (66) 
36 (34) 

Tableau 1 – Caractéristiques de la population générale. Les valeurs sont exprimées en valeurs réelle 
(%) et médiane (intervalle interquartile). CMD = cardiomyopathie dilatée. FRCV = facteurs de 
risques cardio-vasculaire. HTA = hypertension artérielle. MCE = massage cardiaque externe. CEE 
= choc électrique externe. DSA = défibrillateur semi-automatique. FV = fibrillation ventriculaire. 
ECG = électrocardiogramme. STEMI = ST elevation myocardial infarction. FEVG = fraction 
éjection ventriculaire gauche. 
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4.2 Résultats angioplastie versus absence d’angioplastie 
 

Sur le plan démographique, 90 % des patients avaient, au moins, un facteur de risque 

cardio-vasculaire. Dans les deux groupes, les facteurs dominants étaient le tabac (48% et 57%), 

la dyslipidémie (54% et 35%) et l’hypertension artérielle (54% et 38%). Les patients du groupe 

sans angioplastie précoce étaient plus âgés (62 ans, p<0,02), diabétiques (n=14 vs n=4, 

p<0,0001), avec des antécédents cardiologiques (n=25 vs n=13, p<0,001) notamment une 

atteinte coronarienne connue (n=18 vs n=8, p<0,001). Le groupe angioplastie comportait plus 

de ST+ (58 contre 26, p<0,0001). 

 

Tableau 2 – Comparaison des caractéristiques démographiques. Les valeurs sont exprimées en nombre 
(%) et en médiane (intervalle interquartile). ATCD = antécédents. CMD = cardiomyopathie dilatée. 
FRCV = facteur de risque cardiovasculaire. HTA = hypertension artérielle. ST + = sus décalage du 
segment ST. ST- = absence de sus décalage du segment ST. 

Population avec lésion(s) 
coronarienne(s) 

(n=118) 

Absence 
d’angioplastie 

N =50 

Angioplastie 
précoce 
N=68 

p 

Âge (année) 61,50 56 0,020 
Homme (n=97) 44 (88) 53 (78) 0,224 
ATCD cardiologiques, (n=38) 
 -Angor 
    -Cardiopathie ischémique 
 -Pontage aorto-coronarien(n=7) 
 -CMD 
 -Fibrillation auriculaire 

25 (50) 
3 (12) 
18 (72) 
6 (33) 
5 (20) 
11 (44) 

13 (19) 
1 (7) 
8 (62) 
1 (7) 
1 (7) 
4 (28) 

0,001 
0,340 
0,001 
0,020 
0,080 
0,010 

Présence de FRCV  (n=106): 
 -HTA 
 -Diabète 
 -Dyslipidémie 
 -Hérédité 
 -Tabac 
 -Cannabis 

42 (84) 
27 (64) 
14 (33) 
27 (64) 
8 (19) 
24 (57) 

0 

64 (94) 
26 (40) 
4 (6) 

24 (37) 
12 (18) 
39 (61) 
5 (8) 

0,315 
0,057 
0,001 
0,023 

1 
0,569 
0,076 

ST + (n=84) 
ST - (n=34) 

26 (52) 
24 (48) 

58 (85) 
10 (15) 

0,0001 
0,003 
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4.3 Facteurs de la prise en charge pré-hospitalières 
 

En pré-hospitalier, la durée du no-flow était différente de façon significative entre les 2 

groupes. Il n’existait pas de différence significative sur la revascularisation médicamenteuse 

pré-hospitalière (antiagrégants ou thrombolyse). 

 

Tableau 3 - Comparaison des facteurs pré-hospitaliers . Les valeurs sont exprimées en médiane 
(intervalle interquartile) 

 Absence 
d’angioplastie 

N= 50 

Angioplastie 
précoce 
N = 68 

p 

No-flow (min) 
Low-flow (min) 
Nombre de Chocs 
Utilisation d’adrénaline (n=53) 
 - Dose d’adrénaline injectée (mg) 
Score SOFA 
Lactate (mmol/l) 
Pré-traitement par antiagrégants (n=77) 
Thrombolyse (n=23) 
 - Succès 
 

0 (0-5) 
10 (0-20) 
2 (1-5) 
22 (44) 
0 (0-3) 
7 (5-9) 

3,4 (1,9-6,1) 
36 (72) 
13 (26) 
5 (38) 

2 (0-6) 
15 (10-30) 

3 (2-5) 
31 (45) 

0,50 (0-3) 
7 (6-9) 

3,5 (1,8-6,9) 
41 (60) 
10 (14) 
5 (50) 

0,037 
0,105 
0,251 
0,703 
0,480 
0,489 
0,714 
0,190 

1 
0,745 
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4.4. Evaluation coronarographique 
 

Sur le plan coronarographique, les patients du groupe angioplastie précoce, présentaient 

le plus souvent des lésions sur une occlusion coronarienne aigüe, 45 avaient un flux TIMI 0 

(p<0,0001), lésions favorisées par un thrombus intraluminal (n=29, p<0,011). Une 

thrombectomie était réalisée pour 25 d’entre eux. 

Les patients non stentés, présentaient plus de lésions chroniques (n=13, p<0,001) 

associées à un flux TIMI 3 (n=28, p<0,001). Il n’y avait pas de différence significative entre les 

groupes sur le nombre d’artères touchées, quelque soit la présentation ECG initiale. 

 

Tableau 4 – Comparaison des caractéristiques coronarographiques. Les valeurs sont exprimées en 
nombre (%) et en médiane (intervalle interquartile). TIMI = thrombolysis In Myocardial Infarction	

Evaluation Coronarographique 
(n=118) 

Absence 
d’angioplastie 

N=50 

Angioplastie 
précoce 
N=68 

p 

Flux TIMI (n=116/118) 
TIMI 0 
TIMI 1 
TIMI 2 
TIMI 3 
Occlusion ancienne reprise 

 
6 (12) 

0 
1 (1) 

28 (56) 
13 (26) 

 
45 (63) 

0 
11 (16) 
12 (17) 

0 

 
0,0001 

 
0,013 
0,001 
0,001 

Mono-tronculaire 
Bi-tronculaire 
Tri-tronculaire 

15 (30) 
7 (14) 
28 (56) 

26 (38) 
17 (25) 
25 (36) 

0,701 
0,170 
0,188 

Thrombus intra-coronaire (n=39) 
   -Thrombectomie 

11 (20) 
1 (9) 

928 (42) 
25 (86) 

0,011 
0,0001 

Revascularisation à distance par : 
   -Angioplastie 
   -Pontage aorto-coronarien 
Temps entre les 2 interventions (heures) 

 
8 (16) 
1 (1) 

144 (30-168) 

 
0 
0 
- 

 
0,001 

1 
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Les patients ayant une angioplastie avaient un temps d’examen plus long (51min, (42-64), 

p<0001) sans aggravation sur l’hémodynamique (p<0,262). Ils bénéficiaient de l’injection d’un 

volume de produit de contraste iodé plus important (144, (42-180), p<0,018), sans atteinte de la 

fonction rénale à J3, quel que soit le score AKIN. L’évolution, sur le plan rénal, était très 

souvent favorable, avec 72% des patients ayant un score AKIN à 0. Le point de ponction était 

réalisé par voie fémorale dans 91 % des cas. Il n’a pas été noté de complication vasculaire post 

coronarographie. 

Dans le groupe sans angioplastie précoce, 8 patients bénéficiaient d’une revascularisation 

à distance (n=1 par pontage et n=7 par angioplastie) avec une médiane de 144 heures (30-168). 

L’hypothermie thérapeutique, réalisée dans 47 % des cas, était mise en place le plus souvent à 

l’aide du système intravasculaire COOLGARD® dans le groupe angioplastie (n=31 contre 

n=14, p<0,055). 

Sur le plan myocardique, il n’ y avait pas de différence sur la FEVG initiale (35% contre 

40%, p<0,304). Le pic de troponine  était significativement plus élevé  (3,1 contre 38, 

p<0,0001) dans le groupe angioplastie précoce. 

 
 
Tableau 5 - Comparaison des facteurs de prise en charge en per hospitalier. Les valeurs sont exprimées 
en nombre (%) et médian (intervalle interquartile). IRA : insuffisance rénale aiguë. FEVG : fraction 
d’éjection du ventricule gauche.  

Facteurs Per Hospitalier Absence 
d’angioplastie 

N=50 

Angioplastie 
précoce 
N=68 

p 

Site point de ponction: 
 -Radial 
 -Fémoral 
Complication vasculaire 

 
7 (14) 
43 (86) 

0 

 
4 (6) 

64 (94) 
0 

 
0,236 
0,198 

Temps examen (min) 
Volume produit de contraste (ml) 
Hypo-perfusion  
Ballon de contre pulsion 

28 (18-37) 
120 (81-150) 

19 (38) 
1 (1) 

51 (42-64) 
144 (42-180) 

34 (50) 
7 (10) 

0,0001 
0,018 
0,262 
0,136 

Insuffisance rénale à J3  
 -Absence d’IRA 
 -AKIN 1 
 -AKIN 2 
 -AKIN 3 

 
35 (70) 
4 (8) 

0 
6 (12) 

 
50 (73) 
7 (10) 
2 (1) 
3 (1) 

 
0,810 
0,758 
0,508 
0,102 

Hypothermie thérapeutique (n=53) 
 -Système COOLGARD® 
 -Système externe 

19 (38) 
14 (73) 
5 (27) 

34 (50) 
31 (91) 
3 (9) 

0,262 
0,055 
0,294 

Pic de troponine (ug/l) 
FEVG (%) 

3,1 (0,6-20,5) 
40 (30-52) 

38 (6,5-119) 
35 (25-45) 

0,0001 
0,304 
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4.5 Coronarographie selon l’ECG post arrêt cardiaque 
 

Dans la cohorte, 138 patients bénéficiaient d’une coronarographie, 92 patients avaient 

présenté un ST+ dont 63% (58/92) bénéficiant d’une angioplastie.  

Sur le plan coronarographique, les ST+ étaient le plus souvent mono-tronculaire (n=35 

contre n=9, p<0,091) sur une lésion occluse , avec un flux TIMI 0 (n=49 dans le groupe ST + 

contre n=2 dans le groupe ST-), avec un thrombus intra luminal (n=38 contre n=1, p<0,0001), 

nécessitant une angioplastie (n=58 contre n=10, p<0,0001). Le groupe ST- comportait un 

nombre plus important de coronarographie normale (n=12 contre n=8, p<0,01). 

Tableau 6 - Comparaison des caractéristiques coronarographiques et de l'évolution selon l'ECG post 
ressuscitation. Les valeurs sont exprimées en nombre (%). ECG = électrocardiogramme. TIMI : 
Thrombolysis In Myocardial Infarction.  

Caractéristique coronarographique et 
évolution selon l’ECG post ressuscitation 

(n =138) 

ST -  
(n=46) 

 

ST + 
(n=92) 

 

p 

Angioplastie initiale (n=68) 
Temps de revascularisation (min), n=47 
Thrombolyse (n=23) 
- Succès de thrombolyse (n=10) 

10 (21) 
145 (48-373) 

2 
1 

58 (63) 
165 (115-206) 

21 
9 

0,0001 
0,638 
0,007 
0,164 

Coronarographie normale (n=20) 12 (26) 8 (9) 0,010 
Flux TIMI (n=116/118) 
 -TIMI 0 
 -TIMI 1 
 -TIMI 2 
 -TIMI 3 
 -Occlusion ancienne reprise 

 
2 (4) 

0 
3 (7) 

17 (36) 
11 (28) 

 
49 (53) 

0 
9 (10) 
23 (25) 
2 (1) 

 
0,0001 

 
1 

0,052 
0,0001 

-Échec angioplastie (n=7) 1  6   
Nombre de vaisseaux atteints : 
Mono-tronculaire 
Bi-tronculaire 
Tri-tronculaire 

 
9 (19) 
6 (13) 
19 41) 

 
35 (38) 
18 (19) 
31 (34) 

 
0,091 
0,802 
0,067 

Thrombus intra luminale 
Thrombectomie 

1 (2) 
0 

38 (41) 
25 (27) 

0,0001 
0,0001 

Type de Stent : 
 -Nu 
 -Actif 

 
9 (19) 
1 (2) 

 
54 (59) 
4 (4) 

 
0,0001 
0,672 

Revascularisation différée par : 
 -Angioplastie 
 -Pontage 

 
2 (4) 
1 (2) 

 
6 (7) 

0 

 
1 
1 

Décès à 1 an (43/138) 
Mortalité précoce <72h (10/43) 
Survie J30 
Survie à 1 an 
CPC 1-2 
CPC 3-4 

11 (26) 
3 (7) 

40 (86) 
35 

33 (71) 
10 (21) 

32 (36) 
10 (10) 
66 (71) 

60 
52 (56) 
30 (32) 

0,336 
0,544 
0,055 
0,283 
0,159 
0,159 
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4.6 Etiologies 
 

Les différents examens cliniques (ECG, analyse du DSA) et para-cliniques 

(coronarographie, IRM cardiaque, échographie trans-thoracique) permettaient d’établir un 

diagnostic étiologique du trouble du rythme initial (figure n°10). 

 

 

Figure 10 - Répartition étiologique des arrêts cardiaques de la population générale. SCA = syndrome 
coronarien aigu. CMH = cardiomyopathie hypertrophique. CMD=cardiomyopathie dilatée. 

 

L’étiologie majoritaire était le syndrome coronarien aigu sur un infarctus du myocarde, 

puis secondairement, les troubles du rythme favorisés par les séquelles d’une cardiopathie 

ischémique ancienne ou non connue. Le taux de mort subite non ischémique était de 9,3% dans 

cette cohorte.  

Chez les patients avec une coronarographie normale, le diagnostic de SCA était retenu 

pour 5 d’entre eux, 2 patients ayant bénéficié d’une thrombolyse initiale.  

Dans le groupe angioplastie, l’étiologie principale était l’infarctus du myocarde (93% des 

cas - figure n°11). Dans le groupe sans angioplastie, l’étiologie coronarienne était retrouvée 

dans 54% des cas, suivie par les troubles du rythme sur une séquelle myocardique ischémique 

(32% des cas). 
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Figure 11 - Répartition étiologique des arrêts cardiaques selon la revascularisation initiale. IDM = 
infarctus du myocarde 

 

 

Dans le groupe ST+, le diagnostic final d’infarctus du myocarde était de 94% contre 32% 

dans le groupe ST - (figure n°12). 

 

        

Figure 12 - Répartition étiologique des arrêts cardiaques selon l'électrocardiogramme post 
ressuscitation. IDM = infarctus du myocarde. ST+ = sus élévation du segment ST. ST - = absence 
d’élévation du segment ST 
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4.7 Évolution  

4.7.1 Evolution en fonction de l’angioplastie précoce 
	

Sur l’évolution clinique, il n’y avait pas de différence, sur la mortalité précoce (p<0,356), 

sur la survie à J30 (p<0,534), sur la survie à 1 an (p<0,121) et sur le score CPC 1-2 (p<0,304), 

en fonction de l’angioplastie précoce.	

	

Tableau 7 – Evolution clinique en fonction de l’angioplastie. Les valeurs sont exprimées en nombre (%) 

Population avec lésion(s) 
coronarienne(s) 

N=118 

Absence 
d’angioplastie 

N =50 

Angioplastie 
précoce 
N=68 

p 

Décès 72h 7 (14) 5 (7) 0,356 
Survie J30 
Survie 1 an 

37 (76) 
35 (70) 

51 (75) 
42 (61) 

0,534 
0,121 

CPC 1-2 
CPC 3-4 

31 (62) 
12 (24) 

39 (57) 
24 (35) 

0,304 
0,304 

Détail du Score CPC : 
- CPC 1 
- CPC 2 
- CPC 3 
- CPC 4 
- CPC 5 

 
26 (60) 
5 (11) 
5 (11) 
7 (16) 

0 

 
34 (50) 
5 (8) 
2 (3) 

22 (35) 
0 

 
0,554 
0,522 
0,117 
0,046 

 

 

4.7.2 Facteurs associés à l’évolution neurologique  
 

Sur les 118 patients inclus, la survie était de 65% à 1 an et l’évolution neurologique était 

favorable dans 66% des cas (tableau n°1).  

 

L’initiation d’une RCP précoce par le témoin (p<0,095) dans un lieu public (p<0,016), 

notamment si le témoin avait une formation médicale (p<0,035), était associée au pronostic 

neurologique favorable. La durée du no-flow, la durée du low-flow  et l’utilisation de 

l’adrénaline étaient également associées au pronostic neurologique. 
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Tableau 8 - Comparaison des facteurs pronostiques selon le score CPC. Les valeurs sont exprimées en 
nombre (%) et médiane (intervalle interquartile). ACR=arrêt cardio-respiratoire. MCE=massage 
cardiaque externe. DSA = défibrillateur semi-automatique. CEE=choc électrique externe 

Facteurs pronostiques de l’évolution  
neurologique (n=106) 

CPC 1-2 
N=70 

CPC 3-4 
N=36 

p 

ACR extra hospitalier 
Présence d’un témoin 
MCE par le témoin 
Témoin professionnel 
DSA 
Nombre de CEE 
Lieu public 
No-flow (min) 
Low-flow (min) 
Utilisation d’adrénaline 
Dose d’adrénaline (mg) 
Thrombolyse 
Etat de choc 
Angioplastie 
Temps d’examen (min) 
Hypothermie thérapeutique 

57 (81) 
66 (94) 
52 (74) 
34 (51) 
51 (72) 
2 (1-4) 
48 (68) 
1 (0-5) 

10 (7,5-10) 
23 (33) 
0 (0-1) 
11 (16) 
14 (20) 
39 (55) 

41 (28-58) 
30 (43) 

33 (91) 
32 (89) 
20 (56) 
9 (25) 
34 (94) 
4 (2-5) 
15 (41) 

3,50 (0,25-9,50) 
20 (11,25-30,75) 

26 (72) 
2 (0-5,75) 

4 (11) 
10 (28) 
24 (67) 

44 (30-62) 
21 (58) 

0,252 
0,228 
0,095 
0,033 
0,009 
0,015 
0,016 
0,001 
0,0001 
0,0001 
0,0001 
0,569 
0,635 
0,304 
0,736 
0,154 
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4.7.3 Analyse des résultats en multivariée 
 

En analyse multivariée par régression logistique, les facteurs associés à une évolution 

neurologique favorable (CPC 1-2) étaient la durée du no-flow  (OR=0,86 IC95% 0,72-0,99 ; 

p<0,041), la durée du low-flow (OR=0,92 IC95% 0,87-0,98 ; p<0,015) et l’utilisation 

d’adrénaline (OR=0,23 IC95% 0,07-0,68 ; p< 0,009).  

 

Tableau 9 - Analyse multi-variée des facteurs pronostiques d'une évolution neurologique favorable 
(CPC 1-2). OR=odd ratio.  

Analyse Multi-variée  CPC 1-2 
dans la population d’étude 

p OR IC 95% 

No Flow 0,041 0,86 0,72-0,99 
Low Flow 0,015 0,92 0,87 -0,98 

Angioplastie initiale 0,299 0,55 0,17 -1,7 
Utilisation d’adrénaline 0,009 0,23 0,077-0,68 

 

 

Ces facteurs sont également associés à une évolution neurologique favorable dans le 

sous-groupe des patient ayant fait un infarctus avec élévation du segment ST (STEMI). 

 

Tableau 10 - Analyse multi-variée des facteurs pronostic d’une évolution neurologique favorable (CPC 
1-2) pour les patients ayant présenté un ST+. STEMI = ST-segment elevation myocardial infarction. 
OR=odd ratio  

Analyse Multi-variée  CPC 1-2 
Groupe STEMI 

p OR IC 95% 

No Flow 0,046 0,85 0,73-0,99 
Low Flow 0,048 0,93 0,87 -0,99 

Angioplastie initiale 0,494 0,62 0,15-2,44 
Utilisation d’adrénaline 0,036 0,27 0,07-0,92 
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4.7.4 Analyse de la survie à J30 et à 1 an 
 

La répartition des décès selon le temps et le score CPC permet de distinguer 3 phases (figure 

n°13) : 

- Une phase de mortalité précoce importante (31%) liée à l’état hémodynamique résultant du 

syndrome post arrêt cardiaque. 

- Une phase secondaire concernant 36% des patients qui décéderont, majoritairement, sur 

une limitation de soins (LATA) due aux résultats de leurs différents examens 

neurologiques, confirmant la persistance du coma post anoxique.  

- Une dernière phase concernant les décès (36%) survenus après 30 jours, sur un terrain de 

coma persistant, probablement associé à une LATA suite à un événement aigu (sepsis, 

récidive d’AC). 

 

 

 

 

 

Figure 13 – Graphique représentant la répartition temporelle des décès selon leur score CPC.  
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En analysant la courbe de survie par un test de Kaplan Meier, il n’existait pas de 

différence significative sur la survie à J30 en fonction de l’angioplastie (p<0,669 – figure n°14).  

 

 

Figure 14 – Courbe de Kaplan Meier décrivant la survie à J30 en fonction de la réalisation d’une 
angioplastie à la phase précoce (<24h) 
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A 1 an, l’absence de bénéfice clinique de l’angioplastie se confirmait avec une absence 

de différence statistiquement significative (log rank à 0,639 – figure n°15). 

 

 

 Figure 15 – Courbe de Kaplan Meier décrivant la survie à 1an  en fonction de la réalisation d’une 
angioplastie à la phase précoce (<24h) 
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5 .Discussion 
 

Sur cette cohorte d’ACR récupérés sur un trouble du rythme ventriculaire choquable, 

nous n’avons pas retrouvé d’association significative entre le pronostic neurologique et 

l’angioplastie précoce par stenting même en présence d’un ST+. Cette absence d’association 

était retrouvée également dans l’analyse en sous groupe, évaluant la survie à 30 jours et à 1 an.  

En revanche, nous retrouvions les facteurs pronostiques robustes connus, qu’étaient la 

durée de no-flow/low flow et l’absence d’injection d’adrénaline. 

Nos résultats concordent avec l’analyse des études récentes faites sur des populations 

homogènes, évaluant la réalisation d’une angioplastie précoce sur la mortalité et/ou sur 

l’évolution neurologique (utilisant majoritairement le score CPC), indépendamment de l’ ECG 

post ressuscitation (ST+ ou ST-), chez des patients comateux et ayant eu une hypothermie 

thérapeutique [30,33,37]. 

L’étude de John Bro Jeppesen and coll,  évaluant une stratégie interventionnelle précoce 

sur une population homogène de coma post ACR avec une étiologie cardiaque, ne retrouvait 

pas de bénéfice sur la mortalité lors d’une angioplastie précoce, que ce soit les STEMI (OR=0,6, 

IC95% 0,3-1,2 ; p<0,14) ou pour les NSTEMI (OR :0,7 ; IC95% 0,3-1,7 ;p<0,44) [38]. On 

retrouvait également ce résultat, dans une petite cohorte australienne d’ ACR sur FV/TV, où le 

score CPC n’était pas associé à la réalisation d’une angioplastie précoce (OR :1,32 , IC95% 

0,26-7,87 ;p<0,78) [39]. Ce résultat est également retrouvé dans l’étude de Hollenbecq qui ne 

démontrait pas d’association entre l’angioplastie et le score CPC (OR : 0,85 ; IC95% 0,40-

1,82,p<0,669) et ceci malgré une angioplastie précoce (dans les 24 premières heures), sur une 

population homogène d’ACR sur FV/TV avec un ST- en post ressuscitation [33]. L’équipe de 

Cronier and Coll avait démontré l’absence d’association entre l’angioplastie et la mortalité, 

lors d’une coronarographie systématique pour des patient ayant présentés un coma post ACR 

sur une FV, avec un ST- [37]. 

Les études observationnelles ayant montré une association entre le pronostic 

neurologique et la réalisation d’une coronarographie en urgence avec angioplastie, notamment 

dans le STEMI, sont tirées principalement de registres de coronarographies [29,30,40–42].  

De nos jours, il est admis et démontré qu’un patient présentant un STEMI, en dehors d’un 

ACR, aura un meilleur pronostic clinique s’il bénéficie d’une revascularisation par angioplastie 

en urgence[17,29,40]. Il n’est pas surprenant de retrouver ce bénéfice dans des cohortes 

incluant une des étiologies d’ACR très hétérogènes (hypoxique, asystolique, septique, trouble 
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de conduction…), l’impact pronostique de la coronarographie étant confondu avec la nécessité 

clinique d’avoir accès à ce traitement. Cette hétérogénéité étiologique d’ACR dans les études 

entraîne de facto des résultats difficilement comparables, notamment sur le bénéfice 

neurologique attendu d’une angioplastie.  

Notre cohorte d’ACR étant homogène, l’absence de bénéfice de l’angioplastie sur 

l’évolution clinique, notamment dans le STEMI, peut s’expliquer par l’enchevêtrement de 

plusieurs facteurs confondants : 

La mortalité précoce liée à l’infarctus : en 2010, le registre français FAST-MI retrouvait une 

mortalité hospitalière dans la population générale, liée à l’infarctus de 3,4% (1,4% dans le 

groupe NSTEMI et 4,5% dans le groupe STEMI) [43]. Il est donc difficile, au vu de la faible 

incidence de la mortalité, d’évaluer une prise en charge globale (interventionnelle et médicale) 

de façon significative avec l’effectif de notre cohorte. 

Le traitement pré hospitalier : Dans notre étude, le pré-traitement était réalisé dans 65% des 

cas, ce qui est très en deçà des chiffres rapportés dans les registres nationaux. Il est possible que 

les médecins étaient peu enclins à mettre en route une thérapie médicamenteuse 

potentiellement hémorragique du fait de la réalisation d’un MCE auparavant et/ou de l’absence 

de signes ECG francs.  

Le blocage de l’agrégation plaquettaire en phase aiguë d’un infarctus du myocarde est la pierre 

angulaire de la revascularisation médicamenteuse, ce qui a permis de faire chuter de 10.2%  la 

mortalité à 30 jours des STEMI non reperfusés par angioplastie (19% en 1995 contre 9% en 

2010) [43]. La réduction importante de la mortalité des patients non revascularisés souligne 

ainsi l’association forte entre l’évolution clinique favorable et l’administration de ce traitement 

médicamenteux en pré-hospitalier. Cette association pouvant agir ainsi comme un facteur 

confondant sur l’impact clinique bénéfique de l’angioplastie précoce. 

Efficacité de la prise en charge des ACR avec IDM : nos résultats démontrent la qualité de la 

prise en charge d’un STEMI dans la région picarde, même en cas d’ACR. En effet le délai 

médian entre l’ECG/revascularisation per cutanée (165 minutes contre 110 minutes dans FAST 

MI 2010) et le pourcentage d’angioplastie (63 % contre 64%) sont proches des données du 

registre FAST MI 2010 [43]. Cependant, les registres français, notamment celui de FAST-MI, 

montrent que l’efficacité des prises en charge médicales pré-hospitalières et cardiologiques 

évoluent tous les 5 ans et qu’il est donc difficile de comparer sur une longue période, 

l’efficacité clinique d’une stratégie interventionnelle.  
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Evolution de la revascularisation per cutanée : notre travail a permis de montrer que l’absence 

de réalisation d’angioplastie de lésions sténosées >70 % lorsque celles-ci sont sur des artères 

perméables (flux TIMI 3)  ou sur des lésions chroniques reprises, n’était pas associée à un plus 

mauvais pronostic neurologique.  

En effet une revascularisation et la pose de stents ne sont pas des synonymes. Plusieurs 

techniques de revascularisation existent en fonction des lésions observées : l’angioplastie au 

ballon,  l’utilisation d’un vasodilatateur en cas de spasme artériel, la thrombo-aspiration d’un 

caillot frais, l’administration d’anticoagulant systémique.  

Ces techniques permettent ainsi de restaurer une hémodynamique intra-coronaire 

satisfaisante sans ajout de prothèse métallique. Dans notre travail, 11 patients présentaient un 

thrombus intra-coronaire avec un flux TIMI 3 et ont bénéficié d’une anticoagulation post 

coronarographique, dont 4 d’entre eux bénéficiant de la mise en place d’un stent à distance. Au 

total ceux sont 9 patients, dont 6 STEMI, qui ont bénéficié d’une revascularisation différée 

avec un délai médian de 144 heures sans impact sur l’évolution neurologique ou sur la survie. 

Lorsque le médecin coronarographiste a restauré un flux TIMI satisfaisant d’une lésion 

hautement thrombotique, une stratégie différée permet d’éviter la malposition du stent, 

l’embolisation en distalité, le no-reflow et la thrombose précoce de stent [44]. Cette stratégie de 

revascularisation initiale dite « mini invasive, MIMI » en phase aiguë d’infarctus associant une 

anticoagulation avec un « second look » a été démontrée par l’équipe de Mottref and Coll dans 

certains types d’IDM [45][46]. Une stratégie décalée peut également être recommandée dans 

les dissections coronariennes spontanées idiopathiques [47]. Des études sont également en 

cours, notamment l’étude pilote EROSION, évaluant un traitement médical simple dans les 

syndromes coronariens aigus liés à une érosion de plaque, dans le but d’éviter la pose d’un 

stent [48].  

Ces études montrent que l’angioplastie fait partie d’un ensemble de techniques de 

revascularisation per-cutanées lors de la coronarographie et que son impact clinique peut être 

difficile à évaluer. L’absence d’angioplastie en phase aigüe n’est pas synonyme d’échec ou 

d’absence de revascularisation de la lésion coupable car le plus important est la restauration 

d’un flux TIMI 3 afin d’assurer la perfusion du territoire myocardique en aval. 

Au vu des ces différents facteurs liés à la prise en charge globale du patient, il est difficile 

de prouver un bénéfice clinique émanant uniquement de l’angioplastie de la lésion coupable. 
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Stratégie de revascularisation et ST- : notre travail souligne également la difficulté du 

diagnostic d’infarctus du myocarde, en pré-hospitalier, en cas de ST-. Il est démontré que 

l’ECG en post ressuscitation n’est pas prédictif de lésions coronarographiques, notamment en 

cas de ST-. Le diagnostic de NSTEMI étant généralement posé lors de la coronarographie. Ce 

manque de spécificité et de sensitivité de l’ECG dans ce contexte est probablement dû à des 

anomalies du milieu intra-myocytaire[28]. Une méta-analyse récente vient renforcer l’idée 

qu’un ECG normal n’est pas suffisant pour éliminer l’étiologie coronarienne, poussant les 

équipes à réaliser une coronarographie systématique en cas d’ACR sur un probable infarctus du 

myocarde [49].  

Dans notre étude, 21% des ST- présentant une lésion coronarienne significative jugée 

responsable du trouble du rythme, ont bénéficié d’une angioplastie précoce (dont 2 patients 

avec un flux TIMI 0). Dans l’étude de Dumas and coll [28], sur le registre PROCAT, 29% des 

patients ayant présenté un ACR d’origine cardiaque avec un ST- ont bénéficié d’une 

angioplastie sur une lésion coupable. Dans l’étude de Hollenbeck and al [33], 32% des patients  

présentant un ST- et ayant eu une coronarographie en urgence, ont eu une angioplastie. La 

proportion était de 26% dans l’étude de Radsel and coll [50] et de 47% dans l’étude de Bro-

Jeppesen [38]. 

En cas de coronarographie, l’anatomie et le nombre des lésions coronariennes 

complexifient la stratégie de revascularisation à adopter [36]. Effectivement les patients sont 

majoritairement pluritronculaires, avec des lésions multiples (lésions courtes ou longues), 

complexes (calcifiées, anévrysmales, situées sur des bifurcations) et chroniques reprises par des 

collatérales [38,51]. Ces lésions angiographiques sont similaires dans notre cohorte : 73 % 

étaient pluritronculaires dont 41% de tritronculaires, 29% présentaient des lésions occluses de 

façon chronique, reprises par des collatérales et 26% des patients avaient une coronarographie 

normale. En l’absence de lésions coupables angiographiquement et de signes ECG, le médecin  

coronarographiste ne peut, donc, que spéculer sur l’association des lésions chroniques 

constatées et la mort subite.  

 Cette difficulté de diagnostiquer et donc de traiter à tort ou à raison, une lésion jugée 

coupable chez ces patients, peut expliquer en partie l’absence de résultats sur la mortalité ou 

sur le pronostic neurologique de l’angioplastie précoce chez les NSTEMI [33,38,50,52].         

L’essai COACT randomisé, multicentrique, évaluant le bénéfice sur la survie à 90 jours 

d’une angioplastie précoce (< 2 heures) chez des patients présentant un ST- en post ACR 

apportera, probablement, des données importantes sur la prise en charge coronarographique 

future [53]. 
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 Afin d’affiner le diagnostic, notamment chez les ST-,  il serait intéressant d’utiliser la 

technique par ultrasons intra coronaire ou la tomographie par cohérence optique (OCT), si 

l’hémodynamique du patient le permet, afin d’apporter une précision diagnostique plus 

importante sur la rupture, l’érosion ou la présence d’un thrombus adhèrant à la paroi [54]. Cette 

stratégie diagnostique par OCT a montré son efficacité dans le cas de dissection ou 

d’hématome coronaire alors que la coronarographie ne retrouvait pas de lésions [55].  

L’utilisation de la fractional flow reserve (FFR) comme test ischémie invasif en 

coronarographie, dans le but d’évaluer l’ischémie d’une lésion coronarienne, est peu utilisé en 

post arrêt cardiaque, en raison des effets secondaires, respiratoire et rythmique (notamment le 

risque de déclencher une FV), de l’adénosine [56,57]. 

Dans ce groupe de patients présentant un ST- en post ACR, nos résultats sont donc en 

accord avec les données de la littérature, et renforcent l’importance de réaliser une 

coronarographie dans ce contexte, car dans plus de 20% des cas le médecin coronarographiste 

diagnostiquait une lésion coronarienne coupable nécessitant un traitement par une angioplastie 

même si, l’impact clinique de cette revascularisation n’est pas encore établi. 

Etiologie et stenting : l’impact de l’angioplastie, dans le contexte d’ACR, sur des lésions 

sténosées est lié à l’étiologie du trouble du rythme. Un patient présentant des lésions 

chroniques reprises par des collatérales avec une lésion myocardique ischémique ancienne 

génératrice de trouble de rythme, ne tirera pas un bénéfice franc d’une stratégie de 

revascularisation précoce alors que celle ci prend tout son sens pour un patient présentant un 

infarctus aigu du myocarde. La stratégie de revascularisation sera également différente en cas 

de lésions chroniques avec un territoire myocardique peu viable.  

Après évaluation de la viabilité, le traitement permettant d’éviter une récidive combinera 

une revascularisation et la mise en place d’un défibrillateur automatique implantable [25,36,58]. 

Pronostic neurologique : Notre cohorte comportait 62% de pronostic neurologique favorable 

(CPC 1-2) à 1 an d’un ACR sur un trouble du rythme. Ce résultat très encourageant est 

cependant en dessous des résultats de l’ensemble des études évaluant le pronostic neurologique 

de la coronarographie. La revue de 28 études de l’équipe de Rab and coll, évaluant 

l’angioplastie associée à l’hypothermie thérapeutique, retrouvait un pronostic neurologique 

favorable dans 86% des cas (n=2090/2426) [30]. Ce pourcentage très important de pronostic 

favorable provient probablement de la sélection des patients, selon leur état neurologique en 

post ACR, ayant accès à la revascularisation en urgence.  
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L’hypothermie thérapeutique : L’absence d’impact neurologique significatif de l’angioplastie 

précoce peut s’expliquer également par le faible taux d’hypothermie thérapeutique (44% 

seulement) dont la mise en place, notamment pour les systèmes invasifs, était décidée par le 

coronarographiste. Les patients jugés neurologiquement les plus à risque, à la phase initiale, ont 

probablement, majoritairement, bénéficié de cette hypothermie au détriment des patients jugés, 

probablement à tort, « de bon pronostic ».  

De plus, il existe un délai entre la mise en place du cathéter pour l’hypothermie lors de la 

coronarographie, et le branchement à la console dans l’unité médicale. Afin de ne pas retarder 

la mise en place de l’hypothermie thérapeutique, certaines équipes ont évalué en pré-hospitalier 

l’injection d’un sérum salé 4% froid en traitement inducteur avant la réalisation de la 

coronarographie [59,60].   

Facteurs pronostiques pré-hospitaliers : Dans notre étude, la durée du no flow/low flow et 

l’absence d’administration d’adrénaline étaient des facteurs associés à un pronostic 

neurologique favorable, quelque soit l’ECG.  

RCP précoce : La réalisation d’une réanimation cardio-pulmonaire précoce est la pierre 

angulaire de la ressuscitation. C’est un geste déterminant pour la survie d’un patient ayant un 

ACR. Le registre national danois, sur la période 2000-2010, confirmait une association forte 

entre l’amélioration de la survie (3,5% en 2000 contre 10,8% en 2010, p<0,001) et la 

réalisation d’une RCP précoce par le témoin (21% en 2000 contre 44% en 2010, p<0,001) [6]. 

Le massage cardiaque externe ainsi que la ressuscitation par une défibrillation précoce, reflet 

de la durée du no-flow et du low flow, sont des facteurs pronostiques importants et permettent 

de sélectionner les patients pouvant bénéficier d’une assistance extra-corporelle en cas d’ACR 

réfractaire [61].  

Dans notre étude, la proportion élevée de score CPC 1-2 découle probablement de la 

qualité de la RCP initiale. En effet 44% de ces témoins avaient une expérience professionnelle 

dans la réalisation de gestes de survie. Plusieurs études montrent l’importance de former la 

population à ces gestes de survie afin d’améliorer la survie. Cette nécessité d’une formation à la 

réalisation d’un MCE et à l’utilisation des défibrillateurs externes est démontrée par 2 études 

récentes dans le JAMA, réalisées au Japon et en Caroline du Nord, pays où l’augmentation du 

nombre de défibrillations et du MCE réalisés par les témoins permettaient une amélioration de 

la survie et du pronostic neurologique [62,63].  
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L’administration de l’adrénaline : Dans notre étude, l’absence d’utilisation d’adrénaline est 

associée au pronostic neurologique favorable  (OR=0,23 IC95% 0,07-0,68, p< 0,009) quel que 

soit l’ECG initial (OR=0,27 IC95% (0,07-0,92) p< 0,036). L’utilisation d’un vasopresseur tel 

que l’adrénaline dans la prise en charge médicamenteuse de l’ACR est un sujet de controverse 

très active. En effet il n’existe aucune étude randomisée contre placebo qui n’ait montré une 

amélioration de la survie avec ce vasopresseur.  

Malgré l’absence de données chez l’homme, l’utilisation de l’adrénaline reste d’actualité 

afin de restaurer une activité circulatoire spontanée [18]. Les effets secondaires de l’adrénaline 

tels que l’augmentation de la consommation d’oxygène par le myocarde, la génèse d’arythmie 

ventriculaire et la survenue d’un syndrome post arrêt cardiaque plus important, sont bien 

connus [64]. L’adrénaline peut donc augmenter le nombre de défibrillations, augmenter 

l’incidence des FV/TV réfractaires ainsi que le nombre de transitions entre un rythme 

choquable et un rythme non choquable [65]. Cette alternance rythmique entraine une instabilité 

hémodynamique plus importante lors de la réanimation [65]. 

L’étude récente de Dumas and Coll, publiée dans le JACC, montre une association entre 

l’utilisation d’adrénaline et un pronostic neurologique défavorable (CPC 3-5) que ce soit pour 

les ACR sur trouble du rythme (OR 0,26 IC95% 0,16-0,43 ; p<0,001), un temps de 

ressuscitation inférieur à 20 min (OR 0,34 IC95% 0,22-0,53 ; p<0,001) ou lors de la réalisation 

d’une angioplastie (OR 0,35 IC95% 0,17-0,72 ; p<0,004)[66]. L’équipe de Dumas a également 

montré, lors de l’évaluation de l’angioplastie chez les ACR avec un ST-, que les doses 

d’adrénaline inférieures à 2mg étaient associées à un pronostic neurologique favorable (CPC 1-

2) avec un OR à 0,27 (IC95% 0,16-0,46 ; p<0,001) [28].  

Un essai norvégien sur 1183 patients randomisés sur l’administration d’adrénaline ou non, 

dans un contexte d’ACR non traumatique extra-hospitalier, démontrait que l’utilisation 

d’adrénaline n’était pas associée à la survie à court terme et à moyen terme [67]. 

Ces études rétrospectives soulignent donc un effet potentiellement délétère de 

l’adrénaline notamment dans un contexte d’ACR nécessitant une angioplastie.  
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Limites de l’étude :  

Ce travail présente plusieurs limites inhérentes aux études rétrospectives, mono-

centriques, notamment concernant la sélection de la population. Cette population était très 

sélective et homogène, reflet des patients adressés en coronarographie après un ACR sur un 

trouble du rythme ventriculaire. 

 L’étude étant mono-centrique, nous n’avons inclus que les patients adressés pour une 

coronarographie dans notre centre. Il est possible que certains centres aient estimé que certains 

patients ne devaient pas bénéficier de la coronarographie du fait de l’état neurologique initial 

délétère.  

La taille de l’effectif, déjà discutée auparavant, est également un facteur limitant. 

Cependant les études dans ce domaine comportent souvent un effectif restreint du fait de 

l’absence de registres nationaux. Pour pallier ce défaut, le registre français RéAC a été mis en 

place depuis 2012.   

Nous n’avons pu effectuer une analyse sur le pré-traitement par les antiagrégants 

plaquettaires, car les protocoles régionaux des SAMU ont été unifiés en 2011 rendant difficile 

l’analyse sur la période choisie. L’impact clinique de la thrombolyse n’a pas pu être évalué du 

fait d’un effectif restreint.  
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Notre travail démontre la complexité d’évaluer l’impact neurologique de l’angioplastie 

d’une lésion coronarienne significative, même au sein d’une population d’AC hautement 

sélectionnée.  

Notre travail souligne également l’absence d’association entre le pronostic neurologique 

et la non angioplastie de lésions significatives (sténose >70%) avec un flux TIMI 3.  

L’angioplastie, à la phase initiale d’un infarctus aigu du myocarde en post arrêt cardiaque,  

doit donc être un traitement personnalisé, adapté à l’ECG, à l’étiologie suspectée, et aux lésions 

coronariennes présentes. 

 L’absence d’angioplastie n’est pas synonyme de non revascularisation coronarienne, 

donc synonyme de mauvais pronostic.  

 L’urgence cardiologique en post arrêt cardiaque sur un trouble du rythme choquable est 

d’éliminer un infarctus du myocarde en réalisant une coronarographie, quel que soit l’ECG 

initial. En cas d’infarctus du myocarde, la restauration d’un flux TIMI 3 est indispensable, avec 

ou sans stent, afin d’éviter la récidive et la défaillance cardiaque. L’évolution neurologique 

d’un coma post anoxique dépend de cette prise en charge cardiologique précoce mais 

également de la prise en charge des ACSOS durant l’hospitalisation.  

L’optimisation de la prise en charge pré-hospitalière, notamment sur la formation de la 

population à réaliser une RCP précoce, la généralisation des DSA,  la prise en charge 

hospitalière pluridisciplinaire (cardiologue, réanimateur, coronarographiste, urgentiste) 

permettront probablement l’amélioration du pronostic neurologique de nos patients. 

L’étude, dans une plus large population homogène d’ACR sur FV/TV, des différentes 

stratégies de revascularisation, permettra, probablement, de démontrer l’efficacité clinique 

d’une angioplastie précoce en post ACR. 
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6. Conclusion 
 

Dans une cohorte sélectionnée d’ACR récupérés sur un trouble du rythme ventriculaire 

choquable, ayant des lésions coronarographiques sténosées (>70%) et bénéficiant d’une 

coronarographie précoce, l’angioplastie précoce (<24h) avec pose de stent, n’était pas associée 

au pronostic neurologique favorable (CPC 1-2), quelque soit l’ECG initial,  contrairement à la 

durée du no-flow, du low-flow et de l’utilisation de l’adrénaline.  

Une politique de santé publique visant à former la population sur la RCP précoce et à 

généraliser le déploiement des  DSA, associée à une stratégie hospitalière combinant le 

traitement de l’étiologie, l’hypothermie thérapeutique et la lutte contre les ACSOS, pourrait, 

probablement permettre une amélioration du pronostic neurologique des patients ayant présenté 

un arrêt cardiaque sur une FV/TV.  
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Annexe 
 

 

 

Figure 9 - Critères Utstein standardisé pour répertorier le devenir des arrêt cardiaques. 

 



	 73	

 

Figure 10 - Echelle du score neurologique CPC 
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Figure 11 - Prise en charge globale après la ressuscitation d'un arrêt cardiaque selon les 
recommandations de l’ILCOR 2015. 
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Figure 12 - Score SOFA 

 

 

 

Figure 13 - Classification AKIN 
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L’ANGIOPLASTIE CORONAIRE PRECOCE APRÈS UN ARRÊT CARDIAQUE SUR UN 
TROUBLE DU RYTHME VENTRICULAIRE AMELIORE-T-ELLE LE PRONOSTIC 
NEUROLOGIQUE ? 
  
Introduction : Les arrêts cardio-respiratoires (ACR) sur un trouble du rythme ventriculaire choquable 
doivent avoir une coronarographie en urgence afin d’améliorer leur pronostic neurologique. Cependant, 
l’impact de l’angioplastie précoce par stenting sur le pronostic neurologique n’est pas clairement établi.  
Objectif : Déterminer les facteurs pronostiques associés à une évolution neurologique favorable (CPC 
1–2) après un ACR choquable, ressuscité, chez des patients ayant des lésions coronarographiques 
significatives (sténose > 70%) et bénéficiant d’une angioplastie précoce. 
Méthode : Etude monocentrique rétrospective (2005-2015) au CHU d’Amiens, France. Le test de Chi2 
explorait les différences entre les 2 groupes. Les variables continues étaient comparées par test de 
Student, ou Man Whitney. Les facteurs pronostiques associés à une évolution neurologique favorable 
(CPC 1-2) été étudiés par une régression logistique. 
Résultats : Sur l95 patients, 118 ont été inclus. L’âge médian était de 58 ans (29-94), avec 82 % 
d’homme, 87% ACR extrahospitaliers, 71% présentaient une élévation du segment ST (ST+). La 
mortalité à 1 an était de 34% et 68% des survivants avaient un score CPC 1-2. 68 patients ont eu une 
angioplastie (62% TIMI 0) contre 50 patients sans angioplastie (12 % TIMI 0). Entre les 2 groupes, il 
n’y avait pas de différence significative sur le score CPC 1-2 (31 contre 39, p= 0,304) et sur la mortalité 
(16 contre 25,p=0,262), même en cas de ST +. L’angioplastie précoce (OR = 0.550, IC95% 0,177-1,703, 
p=0,299) n’était pas associé au pronostic neurologique favorable (CPC 1-2) même dans le groupe des 
ST+ (OR=0,620, IC95% 0,157-2,441, p=0,494). Les facteurs associés au pronostic neurologique 
favorable étaient le no flow (OR=0,87, IC95% 0.76-0.99,p=0.041), le low flow (OR=0.92, 
IC95%=0,87-0,98 ; p=0.015) et l’utilisation d’adrénaline (OR=0,23 IC95% (0,08-0,07) p< 0,009) 
Conclusion : Dans cette cohorte, la durée du no-flow, du low-flow et l’absence d’utilisation 
d’adrénaline étaient associées au pronostic neurologique favorable, contrairement à l’angioplastie 
précoce, indépendamment de la présence d’un sus-décalage du segment ST 
 
Mots Clés : arrêt cardiaque ; angioplastie ; facteur pronostic neurologique ; trouble du rythme 
 

 
 

IS EARLY CORONARY STENTING AFTER CARDIAC ARREST BY VENTRICULAR 
ARRHYTHMIA IMPROVE NEUROLOGICAL OUTCOME ? 
 
Introduction : Cardiac arrest (CA) with initial shockable rhythm must have an emergent coronary 
angiography (CAG) to improve neurological outcome. However, the impact of early percutaneous 
coronary intervention (PCI) of significant lesions, on the neurological prognosis is not clearly 
established. 
Objectif : We investigate the prognostic factors associated with a favorable neurological outcome using 
cerebral performance category score 1 to 2 at discharge (CPC), after a shockable CA and significant 
CAG lesions (stenosis >70%) having an early PCI or initial medical treatment. 
Method: single-center retrospective study (2005-2015) in our center which investigated patients with 
shockable CA with significant lesions on CAG. Pearson’s chi-squared test explores the difference 
between the 2 groups. Continuous variables were compared by Student t test or Man Whitney. Logistic 
regression assessed the association between prognosis factors and CPC 1-2. 
Results: Of 195 patients, 118 were included. Age was 58 years (29-94), with 82% of men, 87% out-of 
hospital CA, 71% are ST-segment elevation (STE). The mortality at one year was 34% and 68% of 
survivors are CPC 1-2. The study covers 68 early PCI (62% TIMI 0) versus 50 without PCI (12% TIMI 
0). Between the 2 groups, no difference on CPC 1-2 (31 vs 39, p= 0.304), or mortality (16 vs 
25,p=0.262), regardless of the ST-segment. Early PCI (OR = 0.550, 95%CI 0.177-1.703, p=0.299) was 
not associated with CPC 1-2 even in STE group (OR=0.620, 95%CI 0.157-2,441, p=0,494). Factors 
associated with a CPC 1-2 were the no-flow (OR=0.87, 95%CI 0.76-0.99,p=0.041), low flow 
(OR=0.92,95%CI=0.87-0.98,p=0.015) and use of adrenaline (OR=0,23 IC95% (0,08-0,07) p< 0,009) 
Conclusion: In this cohort, early PCI was not associated with favorable neurological outcome in 
contrast to the duration of no-flow, low-flow and use of adrenaline. 
 
Key Words : shockable cardiac arrest ; neurological prognosis factor ; stenting 


