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Lexique 

 

ACR : arrêt cardio circulatoire 

ACSOS : agression cérébrale secondaire d’origine systémique 

ATP : adénosine triphosphate 

AVC : accident vasculaire cérébral 

BCPIA : ballon de contre pulsion intra aortique 

CMD : cardiomyopathie dilatée 

CPC : Cerebral Performance Category 

DEM : dissociation électromécanique 

ESC : Société Européenne de Cardiologie 

EP : embolie pulmonaire 

FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche 

FV : fibrillation ventriculaire 

IDM : infarctus du myocarde 

Low flow : temps de bas débit cardiaque durant la réanimation cardiopulmonaire 

No Flow : temps de débit cardiaque nul durant la réanimation cardiopulmonaire 

PNN : polynucléaire neutrophile 

RACS : récupération d’une activité cardiaque spontanée 

RCP : réanimation cardiopulmonaire 

SCA : syndrome coronarien aigu 

TV : tachycardie ventriculaire 
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I. INTRODUCTION 
 

 

 

L’arrêt cardio circulatoire ( ACR ) demeure actuellement une pathologie grave, associée à une 

mortalité élevée, en dépit d’une volonté d’harmonisation des étapes de la prise en charge pré 

hospitalière,  réanimatoire, cardiologique et neurologique visant à en améliorer le pronostic, 

tant vital que fonctionnel. 

Les données de la littérature démontrent que la survie après un épisode d’ACR est toujours 

très faible : 10.7% de survivants en Europe,
1
 23.8% à l’admission dans une structure médicale 

mais 7.6% seulement à la sortie de l'hôpital dans une méta analyse de Sasson en 2010, sans 

amélioration notable depuis 30 ans. 
2
 

 

L’évolution actuelle de la prise en charge initiale des patients ayant présenté un arrêt 

cardiaque extra hospitalier, outre le support ventilatoire et hémodynamique, se fait vers des 

soins de plus en plus agressifs et invasifs. Deux thérapies suscitent notamment un intérêt 

croissant : l’hypothermie thérapeutique, et l’exploration angiocoronarographique. Le bénéfice 

de l’hypothermie thérapeutique en cas de bonne tolérance hémodynamique a été largement 

démontré ces dernières années, notamment en cas de rythme choquable, tant sur la survie que 

sur le pronostic neurologique.
3,4,5,6

 

 

En ce qui concerne la coronarographie, un nombre croissant d’études démontrent son impact 

favorable sur la survie  en cas d’ACR extra hospitalier récupéré,
7,8,9

  et ce indépendamment 

des modifications électriques, comme l’illustre le registre PROCAT  ( Parisian Region Out of 

hospital Cardiac ArresT ) publié par l’équipe de C. Spaulding en 2010 puis 2012. 
10,11
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Si la combinaison de ces deux thérapies a désormais fait preuve de son efficacité, les données 

sur la survie après ACR extra hospitalier récupéré doivent cependant pondérer ces résultats.  

L’hypothermie thérapeutique et la coronarographie n’éclipsent pas l’un des aspects 

fondamentaux de la prise en charge de cette pathologie complexe : la prise en charge pré 

hospitalière. La question du pronostic vital et neurologique se pose en pratique quotidienne 

dès le premier contact médical, nécessitant l’élaboration de scores pronostiques utilisables 

dans l’urgence afin d'aider à la décision d’engager ces soins lourds et invasifs. 

 

 

II. DEFINITIONS 

 

 

La mort subite d’origine cardiaque est définie par la Société Européenne de Cardiologie 

(ESC) comme étant une mort résultant d’un arrêt circulatoire inattendu, le plus souvent lié à 

une arythmie cardiaque, survenant dans l’heure suivant l’apparition de symptômes.
12

  

 

Cette définition n’a pas été actualisée depuis 2006, ni dans les recommandations européennes 

ni dans les américaines. Les autres sociétés savantes impliquées dans la prise en charge de la 

mort subite d’origine cardiaque, notamment la SFAR (Société Française d’Anesthésie 

Réanimation), s’en inspirent. 
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III. EPIDEMIOLOGIE 

 

a) Prévalence et incidence 

 

Les estimations concernant la prévalence de la mort subite d’origine cardiaque sont 

variables. Aux Etats-Unis, cette prévalence est estimée entre 200 000 et 400 000/an, soit une 

incidence annuelle d’1/1000.
13

  Une étude récente affine ce chiffre à 166 000/an, dont environ 

60% sont pris en charge par des équipes d’urgence.
14

 En Europe, les statistiques semblent 

similaires
15

 : une étude menée à Maastricht sur les arrêts cardiaques ( mais pas les morts 

subites d’origine cardiaques) retrouve une incidence de 1/1000 habitants / an.
16

 Une étude 

Japonaise confirme ce chiffre de 1 à 2/1000 habitants / an,
17

 sur des morts subites d’origine 

cardiaque, mais présentant un délai de 24h entre le début des symptômes et l’ACR. 

La mort subite d’origine cardiaque représente donc un enjeu de santé publique ; d’un point de 

vue économique, Smith le décrit comme « énorme et incalculable » !
18

 

 

b) Etiologies 

 

Si l’incidence de la mort subite d’origine cardiaque est faible dans la population 

générale, elle représente la majeure partie du total des patients présentant cette pathologie, au 

détriment des patients les plus à risque et notamment les coronariens connus ou les 

cardiopathies à risque rythmique jugé élevé
18

.
  (Fig.1)  

. Les
 
cardiopathies ischémiques ou leurs 

conséquences représentent 80% des morts subites d’origine cardiaque. La deuxième étiologie 

comporte les cardiomyopathies hypertrophiques et dilatées, suivies par les cardiopathies 

valvulaires, infiltratives et congénitales.
19
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Figure 1. : Incidence de la mort subite mise en relation avec la proportion de patients à 

risque. De Huikuri et al.
20

,modifié par Myerburg et al.
21 

 
 

c)  Sexe et âge  

 

Les données de PROCAT, registre parisien de C. Spaulding
10

 portant sur 435 patients ayant 

présenté une mort subite d’origine cardiaque extra hospitalière de janvier 2003 à décembre 

2008, révèlent les données démographiques suivantes : 359 patients, soit 83%, sont de sexe 

masculin. Cette valeur correspond à un ratio hommes/femmes de 4/1. Si la plupart des études 

montrent une nette prédominance masculine, ce ratio n’est que de 2/1 dans une étude 
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rétrospective menée dans l’état de Washington
22

. Sur une étude menée précédemment à 

Rouen par A. Farhat,
23

 portant sur 113 patients inclus de janvier 2007 à août 2011, 80  

patients étaient de sexe masculin, soit 71%. 

 L’âge médian des patients de PROCAT
10

 est de 59 ans. Celui-ci est de 58.7 en 

moyenne sur la cohorte rétrospective rouennaise. Une méta analyse menée par van de Glind 

en juillet 2013 retrouve une survie moindre chez la personne âgée (4.1% chez les sujets > 70 

ans), concordante avec les autres données de la littérature disponibles.
24

  

 

d)  Facteurs de risque cardiovasculaires 

 

La fréquence des facteurs de risque cardiovasculaires retrouvés dans les différentes 

études portant sur la mort subite d’origine cardiaque est plus élevée que celle présente dans la 

population générale. Cette association n’est guère surprenante en regard de l’importance de la 

place de la cardiopathie ischémique dans cette pathologie : 59% dans la méta analyse de 

Larsen en 2012.
7
 Dans l’étude d’A. Farhat

23
 une valeur de 55.7% d’étiologies ischémiques 

était retrouvée, la cohorte comportant 10.6% de patients diabétiques, 37% d’hypertendus, 

33% de dyslipidémiques et 45% de patients tabagiques. Ces différentes proportions sont 

similaires aux cohortes étudiées dans la littérature, notamment PROCAT.
11

 

 

IV :       MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES  

 

a) Arythmie cardiaque 

 

La majorité des morts subites d’origine cardiaque sont liées à une tachycardie 

ventriculaire dégénérée en fibrillation ventriculaire, au cours de laquelle le myocarde cesse 
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toute action hémodynamique, puis une phase d’asystolie ou de dissociation électromécanique 

(DEM)
19

 . Les bradyarythmies ou la DEM peuvent également survenir en premier évènement 

rythmique et plus particulièrement chez les patients porteurs de cardiopathies sévères 
( Fig 2.)

.
25

 

Il est classiquement décrit plusieurs conditions nécessaires à la genèse d’une arythmie : un 

substrat, un trigger et un mécanisme de réentrée et/ou d’automaticité anormale.  

Certains substrats favorisent l’apparition de troubles du rythme ventriculaires qui seront par la 

suite auto-entretenus : la cardiomyopathie hypertrophique, la dysplasie arythmogène du 

ventricule droit, ou des anomalies d’ordre métabolique – acquises, ou génétiques – telles que 

le syndrome du QT long pour les torsades de pointe, les tachycardies ventriculaires 

catécholergiques. De même, la fibrillation auriculaire, en cas de voie accessoire, peut sous 

certaines conditions relatives à la dangerosité de la voie accessoire, conduire à une 

tachycardie extrême puis à l’arrêt cardio circulatoire. 

Heikki décrit deux modèles principaux pour l’initiation d’arythmies fatales d’étiologie 

ischémique : la tachycardie ventriculaire en contexte d’ischémie myocardique aigue chez les 

patients présentant ou non une cicatrice d’un évènement coronarien antérieur, et la 

tachycardie ventriculaire survenant sur une cicatrice, qu’elle soit accompagnée ou non d’une 

poussée ischémique aigue.
26

 

Toutefois, un certain nombre d’autres facteurs sont reconnus comme triggers dans le 

processus complexe des morts subites d’origine cardiaque, tels que les substances 

médicamenteuses ou toxiques, l’état hémodynamique, ainsi que les altérations métaboliques 

diverses.
27,28

 

Par ailleurs, les tachycardies ventriculaires peuvent être séparées en deux grandes catégories : 

monomorphes, ou polymorphes. En l’absence d’atteinte cardiaque structurelle, les 

tachycardies ventriculaires monomorphes ne sont pas associées à un risque de mort subite 

d’origine cardiaque accru, ce qui n’est pas le cas des tachycardies ventriculaires (TV)  
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polymorphes. Cependant, il a également été démontré que la mauvaise tolérance 

hémodynamique d’une TV monomorphe était associée à un risque vital plus important.
29

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Physiopathologie et épidémiologie de la mort subite d’origine cardiaque, 

d’après Heikki.
26
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 L’analyse du rythme cardiaque est essentielle dans les premiers instants de la prise en 

charge d’un arrêt cardiocirculatoire puisqu’il va permettre de séparer deux catégories de 

rythmes cardiaques, bénéficiant actuellement chacun d’une stratégie thérapeutique propre :  

 

- Les rythmes choquables sont les rythmes pour lesquels l’utilisation d’un défibrillateur 

externe peut permettre la réduction du trouble du rythme. Il s’agit principalement des 

tachycardies : tachycardie ventriculaire, torsade de pointe, tachycardies supra ventriculaires à 

réponse ventriculaire rapide et mal tolérée, fibrillation ventriculaire. 

 

- Les rythmes non choquables ne bénéficient pas de l’effet thérapeutique d’une 

défibrillation. Ce sont généralement des rythmes lents : bloc auriculo ventriculaires, 

dissociation électro mécanique, asystolie. 

 

 

b) Athérome coronaire 

 

L’athérome coronaire évolue par « plaques », désignant un noyau associant cholestérol et 

cœur lipidique, séparé de l’intima par une chape fibreuse. La rupture de plaque d’athérome 

avec thrombus endoluminal est reconnue comme l’un des mécanismes les plus fréquents des 

troubles du rythme à l’origine des morts subites d’origine cardiaque dans le cadre d’un 

syndrome coronarien. Le contact entre le sang et le cœur lipidique de la plaque entraîne la 

création d’un thrombus. Les études post mortem
30

 ont révélé trois morphologies distinctes 

(fig.3)
  :  
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- La rupture de plaque
(fig.4)

 ( 55-65%). On retrouve en général un centre nécrotique, 

extensif, comportant un nombre élevé de cristaux de cholestérol, associée à une 

capsule rompue. Le thrombus endoluminal vient en contact du centre nécrotique. 

 

- L’érosion de plaque ( 30-35%), dans lesquelles le thrombus vient tapisser la plaque 

d’athérome, suite à l’érosion endothéliale. 

 

- Les nodules calcifiés ( 2-7%), qui consistent en une irruption endoluminale du centre 

nécrotique, sous forme de nodules. 

 

 

 
 

 

 

 

Figure 3 : Lésions athérosclérotiques avec thrombus endoluminal, d’après Sakakura. 
31
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Figure 4 : Rupture de plaque. Thrombus occlusif endoluminal aigu ( Thr), avec large 

noyau nécrotique (NC) et disparition totale de la chape fibreuse séparant précédemment 

ces deux entités histologiques. D’après Falk et al.
32 

 

 

 

Les syndromes coronariens aigus sont divisés en deux entités distinctes, différentes tant par 

leur physiopathologie que par les conséquences thérapeutiques engendrées : 

 

- Les syndromes coronariens aigus avec élévation du segment ST (SCA ST+ ou STEMI ) : 

ils nécessitent de rétablir la circulation coronaire dans le territoire concerné le plus rapidement 

possible. Il s’agit principalement de ruptures de plaque, chez une population généralement 

plus jeune que celle présentant un SCA sans élévation du segment ST. C’est un mode fréquent 

d’entrée dans la maladie coronaire, c'est-à-dire que cette pathologie survient volontiers chez 

des patients indemnes de lésions coronaires préexistantes connues. Par ailleurs, l’atteinte 
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coronaire est plus fréquemment mono tronculaire, c'est-à-dire que les plaques d’athérome 

coronaires détectables angiographiquement sont localisées sur une seule artère coronaire.
33

 

 

 - Les syndromes coronariens aigus sans élévation du segment ST (SCA ST- ou 

NSTEMI) : ces derniers touchent une population différente :  plus âgée, présentant une 

atteinte athéromateuse plus diffuse au niveau coronaire, notamment du fait de la présence en 

plus grand nombre de facteurs de risque cardiovasculaires. On retrouve cette répartition dans 

une étude récente de Ferrara portant sur 210 syndromes coronariens aigus.
33, Fig 5

 

 

           

Figure 5 : prévalence de l’atteinte mono ou pluritronculaire dans une population de 210 

patients présentant un syndrome coronarien aigu. D’après Ferrara.
33

 

 
  

L’association entre maladie coronaire et  arrêt cardio circulatoire extra hospitalier est 

établie : Spaulding retrouve dans PROCAT 70% de lésions coronaires significatives, dont 

96% chez les patients présentant un  SCA ST+, et 58% chez les patients présentant un SCA 

ST-.
10

 En revanche, l’imputabilité de la coronaropathie dans l’arythmie cardiaque est plus 

délicate à affirmer. Une série autopsique publiée en 2001 retrouvait cependant 80% de 
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thrombis intra coronaires chez des patients ayant présenté un arrêt cardio circulatoire extra 

hospitalier.
34

 

 

V :    SYNDROME POST ARRET CARDIAQUE 

 

a) Définition et mécanismes  

 

L’arrêt cardiocirculatoire est responsable d’une ischémie globale de l’organisme, suivi d’une 

phase de reperfusion lorsque les manœuvres de réanimation sont efficaces. Cette séquence est 

à l’origine d’un grand nombre de mécanismes physiopathologiques, responsables du 

syndrome post arrêt cardiaque, dès les premiers instants après récupération d’une activité 

circulatoire efficace et perdurant jusqu’à 72 heures 
35

. Trois mécanismes principaux le 

composent 
 figure 6

 : 

 

- Le syndrome de réponse inflammatoire systémique. 

- L’apparition de lésions cérébrales ischémiques secondaires à l’arrêt circulatoire. 

- La dysfonction cardiovasculaire. 

 

Ces différentes composantes vont aboutir à une situation proche de celle du choc septique, 

entraînant la persistance des conditions propices à la récidive d’un trouble du rythme grave et 

à une possible récidive de l’arrêt cardio circulatoire. 

 

 Lors de l’ischémie, une adaptation métabolique s’installe, entraînant une diminution 

de la synthèse d’ATP. Via des mécanismes cellulaires complexes (dépolarisation de la 

membrane entraînant une activation de canaux calciques voltage dépendants), la concentration 
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intra cellulaire en calcium va s’élever, parallèlement à l’apparition des premières lésions 

cellulaires.
36

  

 La phase de reperfusion va être responsable de la formation de molécules dérivées de 

l’oxygène, multiples, dont notamment le radical hydroxyle : celui-ci va grandement contribuer 

à la mort cellulaire, via des altérations cellulaires diverses : 
36

 

 

- Inactivation des cytochromes.  

- Destruction des lipides de la membrane. 

- Altérations structurelles des protéines de transport intra cellulaires. 

 

       La libération de cytokines dans la circulation sanguine va provoquer une cascade de 

réactions conduisant à l’activation des polynucléaires neutrophiles (PNN), responsable du 

syndrome inflammatoire systémique. Par ailleurs, il est observé de façon fréquente des 

troubles majeurs de coagulation (coagulation intra vasculaire disséminée), eux même 

responsables de thromboses ou d’hémorragies. Ces différents processus vasculaires auto-

entretiennent de façon probable les lésions tissulaires liées à l’ischémie reperfusion.
37

 

 

b) Conséquences cliniques :  

 

   1) Cardiovasculaires 

 

Le syndrome post arrêt cardiaque se présente habituellement comme un état de choc mixte, 

cardiogénique et hypovolémique, dans des proportions variables selon l’étiologie. La 

dysfonction myocardique, biventriculaire, a été documentée dans de nombreuses études : 

souvent sévère, elle est dans la majorité des cas réversible
38,39,40

 . L’altération de la fonction 
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systolique ventriculaire gauche est doublée d’une dysfonction diastolique. Si la présence 

d’une étiologie cardiaque, par exemple coronaire, est une explication logique pour expliquer 

cette dysfonction, elle n’est ni nécessaire ni suffisante : il a été démontré que les patients 

présentant un syndrome post arrêt cardiaque lié à une cause extra cardiaque souffraient en 

réalité d’une dégradation comparable de la fonction ventriculaire gauche.
41

 

 

Toutefois, la dysfonction myocardique ne peut suffire seule à expliquer l’état de choc 

présenté par les patients ayant présenté un arrêt cardiocirculatoire : le syndrome de réponse 

inflammatoire systémique entraîne également une puissante vasoplégie
42

 contribuant à grever 

le pronostic des patients ayant présenté un arrêt cardiaque récupéré. Pene a réalisé un élégant 

travail portant sur la recherche d’une insuffisance surrénalienne associée à l’état de choc, de 

façon similaire au choc septique. La mortalité des patients présentant une insuffisance 

surrénale secondaire à l’ischémie reperfusion dans ce contexte de syndrome post arrêt 

cardiaque était supérieure à celle des patients dont la fonction surrénalienne était intègre.
 43

 

 

2) Neurologiques 

 

 On  estime que plus de  50% des patients ayant présenté un arrêt cardiocirculatoire 

réanimé décèderont des lésions cérébrales liées à l’ischémie-reperfusion 
44

. Lemiale a montré 

qu’outre les lésions induites par l’anoxie cérébrale durant la période de no flow, le syndrome 

post arrêt cardiaque s’accompagne d’une hypoperfusion cérébrale, elle-même aggravée par 

une incompétence neuronale d’extraction de l’oxygène 
45

. La dysfonction microcirculatoire 

cérébrale persiste après restauration d’une perfusion cérébrale suffisante, probablement liée en 

partie aux troubles de la coagulation rencontrés dans le syndrome post arrêt cardiaque, lui-

même responsable de micro emboles cérébraux. Certaines structures semblent plus sensibles à 
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l’ischémie-reperfusion, telles que l’hippocampe ou le thalamus. Par ailleurs, les « ACSOS », 

agressions cérébrales secondaires d’origine systémiques, peuvent par la suite contribuer à 

l’apparition de lésions cérébrales. La correction des troubles métaboliques est donc essentielle 

dans la gestion clinique de ces patients. 

 

3) Autres organes 

 

Faute de prise en charge adaptée et précoce, la défaillance cardiovasculaire entraine 

rapidement un syndrome de défaillance multiviscérale souvent incontrôlable, associant 

insuffisance rénale aigue, dysfonction pulmonaire avec majoration de l’oxygénodépendance 

par œdème pulmonaire lésionnel, et insuffisance hépato cellulaire contribuant aux troubles de 

l’hémostase. 

 

 c)    Conséquences électrocardiographiques 

 

 L’électrocardiogramme réalisé après un arrêt cardiaque récupéré est à interpréter avec 

précaution : outre les nombreuses modifications liées aux désordres métaboliques, notamment 

les dyskaliémies avec modifications de l’onde T et du segment ST, les conséquences de la 

prise en charge elle-même de cet arrêt cardiaque ont été démontrées sur 

l’électrocardiogramme de surface : Eysmann retrouve 50% de modifications du segment ST ( 

dont 2/3 de sous ST et 1/3 de sus ST) après défibrillation pour troubles du rythme 

ventriculaires 
46

. 
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Figure 6 : Physiopathologie, clinique et traitement du syndrome post arrêt cardiaque, 

d’après Nolan,
35

 traduit par  Dumas F.
47
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VI .   PRISE EN CHARGE DE L’ARRET CARDIAQUE EXTRA HOSPITALIER 

 

a) Prise en charge extra hospitalière 

 

La prise en charge extra hospitalière d’un arrêt cardio circulatoire a bénéficié de nombreuses 

actions de prévention auprès du grand public. Elle repose avant tout sur le concept de « chaîne 

de survie ». 

 

 

 

Figure 7 : Chaîne de survie, ERC 2010
48 

 

Celle-ci a pour objectif de diminuer le no-flow (période sans massage cardiaque) et de mettre 

en place une prise en charge spécialisée rapide. Elle peut se résumer en : reconnaître l’arrêt 

cardiaque et appeler, masser, défibriller précocement, hospitaliser. La médicalisation se doit 

d’être précoce afin de permettre l’oxygénation optimale (intubation oro-trachéale quasi 

systématique), la médication (bolus d’adrénaline, parfois amiodarone en cas de troubles du 

rythme ventriculaires réfractaires – hors torsades de pointe) et le conditionnement général du 

patient pour transfert vers une structure médicalisée. Il a été démontré que, même 
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correctement réalisé, le massage cardiaque externe ne procurait que 10 à 30% d’un flux 

sanguin coronaire normal, et 30 à 40% du flux sanguin cérébral physiologique 
49

. 

 

b) Coronarographie et angioplastie coronaire :  

 

Les recommandations de la société européenne de cardiologie publiées en 2012 sur la prise en 

charge du syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST  ont pris en compte les 

données récentes de la littérature : la coronarographie en vue d’une angioplastie est 

recommandée avec une classe I B en cas d’arrêt cardiaque avec électrocardiogramme au 

décours de la récupération révélateur d’un sus décalage du segment ST, et en classe IIaB en 

l’absence de sus ST, mais en cas de forte suspicion de syndrome coronarien aigu déclencheur 

50
. Toutefois, il a été démontré les difficultés d’interprétation de l’électrocardiogramme au 

décours de l’arrêt cardiaque : la signification des anomalies constatées n’étant en pratique pas 

toujours corrélées au statut coronaire 
51

. De même, en l’absence de témoin lors de l’arrêt 

cardiaque, il est délicat de poser le diagnostic de mort subite d’origine cardiaque : la notion de 

douleur thoracique ou d’antécédents coronariens étant des éléments importants pour étayer ce 

diagnostic.
52

 

 

L’analyse du registre PROCAT 
10 

sur 435 patients ayant présenté un arrêt cardiaque extra 

hospitalier récupéré sans étiologie extra cardiaque évidente, ayant bénéficié d’une 

coronarographie systématique, a révélé les données suivantes : 31% des patients présentaient 

un sus décalage, et 29% des patients un sous décalage. Les patients présentant un sus décalage 

étaient porteurs de lésions coronaires significatives dans 96% des cas, versus 58% des patients 

présentant un sous décalage ou des modifications électriques diverses. L’angioplastie était 

associée, en analyse multi variée, à une augmentation de la survie intra hospitalière, 
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indépendamment des modifications électriques. Une des limitations de cette étude est la 

population très sélectionnée puisque 68% des patients étaient retrouvés avec un rythme 

choquable, plus fréquent en cas de coronaropathie, les principaux autres registres retrouvant 

des valeurs plus proches de 25%.  

 

 

 

 

Figure 8 : Taux de survie selon la réalisation d’une angioplastie, PROCAT
10

 

 

 

Lors d’une étude précédente sur une cohorte Rouennaise de 113 patients, A. Farhat 
23

, sur une 

population également sélectionnée, retrouvait un bénéfice de l’angioplastie coronaire sur la 

survie essentiellement en présence d’un sus décalage du segment ST. Cependant, seuls 57% 

des patients avaient bénéficié d’une exploration angiocoronarographique. Une étude récente 

publiée en 2014 sur une cohorte Nord-Américaine de 3981 patients démontre également un 

impact favorable de la coronarographie (Odds ratio 1.69 ) et de l’angioplastie (Odds ratio 
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1.94) sur le pronostic vital mais également fonctionnel (score de Rankin)
53

. Cependant, seuls 

19% des patients bénéficiaient d’une coronarographie à la phase initiale, posant une limite 

importante liée au biais de sélection (un patient stabilisé et non multi défaillant sera plus 

facilement amené en salle d’examen qu’un patient en état de choc réfractaire). A noter qu’une 

étude s’est intéressée à la fibrinolyse systématique post récupération, sans bénéfice sur la 

survie 
54

.  

 

c) Hypothermie thérapeutique 

 

Le bénéfice d’une hypothermie modérée à visée neuroprotectrice dans le syndrome post arrêt 

cardiaque a été largement démontré, tant sur les rythmes choquables
55

 que non choquables
56

. 

Cette thérapie permet un bénéfice sur la mortalité et le pronostic fonctionnel notamment 

neurologique. Les mécanismes aboutissant à la neuroprotection sont divers, corrélés à la 

physiopathologie du syndrome post arrêt cardiaque : 

 

- Diminution du métabolisme cérébral 

- Diminution des phénomènes d’apoptose 

- Diminution de la production de radical hydroxyl 

- Diminution de la libération des substances pro inflammatoires 

- Diminution de la perméabilité membranaire 

- Diminution de la perméabilité vasculaire 

 

Parallèlement, les bénéfices d’une hypothermie thérapeutique modérée à la phase initiale de la 

récupération d’une activité circulatoire efficace suite à un arrêt cardiaque s’appliquent 



 24 

également au niveau myocardique : bradycardie, majoration de l’inotropisme, aux dépens de 

la fonction diastolique.
57

 

 

En ce qui concerne la coronaropathie, Ferreiro s’est intéressé récemment aux thérapies anti 

aggrégantes en contexte d’hypothermie thérapeutique : si l’aspirine ne semble pas voir ses 

effets affectés, le clopidogrel est moins efficace, majorant le risque thrombotique déjà 

considéré comme élevé chez ces patients 
58

. En revanche, les effets induits par l’hypothermie 

limitent la nécrose myocardique et le no reflow sur des modèles animaux (lapins, porcs)
59-60

. 

L’hypothermie est actuellement recommandée pour les patients retrouvés avec un rythme 

initial choquable 
48

 et possible chez les patients présentant un rythme non choquable. On peut 

noter que ces recommandations ont été publiées en 2010, avant la publication de l’article de 

Testori en 2011 
56

 démontrant les bénéfices de l’hypothermie thérapeutique dans les rythmes 

non choquables, et n’ont pas été actualisées depuis. 

 

Les méthodes d’hypothermies sont variées : il est usuellement réalisé une perfusion de soluté 

froid afin de faire rapidement baisser la température corporelle, puis un « entretien » pour le 

maintien de la température cible ( 34°) à l’aide de cathéters endovasculaires ( système 

CoolGuard) ou par méthodes externes ( différents dispositifs disponibles). Afin d’éviter 

inconfort et frissons, ces différentes techniques s’emploient sous couvert d’une sédation, 

d’une antalgie et d’une curarisation. 

 

d) Prise en charge en réanimation 

 

Outre l’hypothermie thérapeutique, détaillée ci-dessus, qui doit être mise en œuvre dès la 

médicalisation (c’est à dire dans les camions du SMUR ) et poursuivie en réanimation, les 
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mesures réanimatoires consistent avant tout à assurer une oxygénation correcte au moyen de 

la ventilation mécanique, et à maintenir une hémodynamique adaptée à la perfusion cérébrale 

à l’aide d’amines si nécessaire. La prise en charge de l’état de choc est semblable à celle de 

l’état de choc septique, avec une stabilisation permettant le sevrage des amines vers la 72eme 

heure. Par ailleurs, une attention toute particulière sera consacrée à la prévention des ACSOS, 

notamment par des bilans cliniques et sanguins fréquents, et des mesures correctrices 

rapidement mises en œuvre. 

 

La prise en charge d’un patient ayant présenté un arrêt cardiaque sans cause extra cardiaque 

évidente peut donc se résumer en :  

 

- Intubation et ventilation mécanique 

- Support hémodynamique durant la phase de choc 

- Hypothermie thérapeutique et prévention des ACSOS 

-  Coronarographie et angioplastie si lésion coupable, dans tous les cas si rythme 

choquable, raisonnable dans le cas contraire au vu des données récentes de la 

littérature. 

 

e) Prise en charge au décours de l’hospitalisation en réanimation 

 

Elle repose sur plusieurs points : 

 

- Prévention secondaire : prise en charge d’une coronaropathie, implantation d’un 

défibrillateur automatique implantable selon l’étiologie, traitement anti arythmique 

selon le trouble du rythme initial. 
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- Evaluation neurologique : consultation avec un neurologue, réalisation d’une IRM 

cérébrale, test neuro psychologiques. 

- Prise en charge des séquelles liées au syndrome d’ischémie reperfusion, ainsi qu’aux 

manœuvres de réanimation, et aux complications survenues en milieu réanimatoire. 

- Prise en charge psychomotrice si besoin. 

- Prise en charge psychologique du patient et de ses proches. 

- Dépistage de la famille selon l’étiologie (exemple : découverte QT long congénital). 

 

VII.  FACTEURS PRONOSTIQUES DE L’ARRET CARDIAQUE EXTRA 

HOSPITALIER 

 

 Les facteurs pronostiques de survie et de bon pronostic neurologique identifiés chez 

les patients présentant une mort subite d’origine cardiaque sont nombreux. Cependant, un 

grand nombre d’entre eux sont difficilement applicables à la pratique clinique, du fait de leur 

complexité et de leur disponibilité réduite pour les cliniciens amenés à prendre en charge cette 

pathologie lourde. 

 

a) Pré hospitaliers : 

 

Un algorithme a été récemment publié par Goto afin de faciliter les décisions des équipes 

prenant en charge des arrêts cardiaques extra hospitaliers, s’appuyant sur des critères cliniques 

simples
61

 . Cependant, les patients inclus avaient tous présenté un arrêt cardiaque, sans aucune 

distinction concernant l’étiologie supposée. Le taux de survie globale de cette cohorte était de 

4.1%, ce qui est étonnamment bas par rapport aux cohortes précédemment publiées. On 

retrouve également un taux de rythme non choquable de 90.7%, également très élevé. Les 



 27 

critères retenus étaient la présence ou non d’un rythme choquable, l’âge, la présence de 

témoins. 

 

 

 

Figure 9 : Cohorte d'après Goto de la survie à un mois après arrêt cardiaque extra 

hospitalier
61

. 

 

 
 Un score a également été élaboré via l’analyse d’un registre allemand sur les arrêts 

cardiaques extra hospitaliers, portant sur 2218 patients 
62

. Cependant, malgré une volonté de 
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simplification des auteurs, celui-ci reste complexe et difficilement utilisable par les équipes 

prenant en charge l’arrêt cardio-circulatoire en urgence. L’une des utilisations possible selon 

les auteurs est la validation future de stratégies thérapeutiques nouvelles. 

 

 

 

 

Figure 10 : Equation du RACA Score. Probabilité de récupération d’une activité 

cardiaque efficace. D’après Gräsner.
62

 

 

 

Hayakawa, sur une cohorte de 862 patients, retrouve également comme facteurs pronostiques 

l’âge, le rythme choquable, le temps de récupération d’une activité cardiaque spontanée 

(RACS), et la dégénérescence d’un rythme choquable en rythme non choquable.
63

  

De plus, un patient victime d’arrêt cardio-circulatoire dans un lieu public a une probabilité de 

survie plus élevée, et ce de manière indépendante 
64

. Roth a démontré une relation entre 

l’antécédent de dyslipidémie, et l’augmentation de la survie 
65

. Enfin, un travail publié en 

2012 démontre que si l’utilisation d’adrénaline augmente la probabilité de retrouver une 

activité cardiaque spontanée, celle-ci augmente la mortalité à 1 mois 
66

. 
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b) Hospitaliers : 

 

Les facteurs pronostiques hospitaliers étudiés sont nombreux. Outre les considérations liées 

aux différentes thérapies utilisées, comprenant l’hypothermie thérapeutique et l’angioplastie 

coronaire, on peut citer : 

 

- Les biomarqueurs dans le liquide céphalo rachidien, dont certains sont augmentés, 

d’autres diminués, créant une association statistique avec le pronostic neurologique.
67

 

- La clairance des lactates en cas d’hypothermie thérapeutique.
68

 

- La présence d’ADN circulant à l’admission dans une structure hospitalière, corrélée 

avec une mortalité plus élevée.
69

 

- La présence d’un taux élevé de testostérone après l’arrêt cardiaque.
70

 

- La présence précoce d’une coagulopathie.
71

 

- La nécessité prolongée d’amines.
72

 

 

Beaucoup d’autres facteurs – principalement biologiques- ont eux aussi été étudiés, dont 

certains présentent une association statistique. Cependant, ces outils ne semblent pas adaptés à 

la prise en charge en pratique clinique.  

 

 c)  Score de DAANS 

 

L’étude d’A. Farhat
23 

portant sur une cohorte rétrospective Rouennaise de 113 patients ayant 

présenté un arrêt cardiaque extra hospitalier sans cause extra cardiaque évidente a permis en 

analyse multivariée d’isoler cinq facteurs majeurs prédictifs de mortalité, lesquels sont 
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avancés de manière récurrente dans les données de la littérature. La régression logistique a 

permis d’élaborer un score, intitulé score de DAANS. 

 

 

 

Item  Score  

History of Dyslipidemia  1  

Age > 70 y  2  

Adrenalin dose>6 mg  3  

No flow >5 min  4  

non Shockable rhythm  5  

Total  15  

 

 

Figure 11 : Régression logistique et score de DAANS, d’après Farhat.
23
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Ce score, présenté aux journées européennes de la société française de cardiologie en 2012, 

permet d’obtenir une courbe ROC optimale avec une valeur seuil de 5, et une spécificité de 

100% pour une valeur seuil de 7.  

L’utilisation de paramètres cliniques validés sur d’autres études (dyslipidémie
65

, âge
61

, dose 

d’adrénaline 
66

, no flow
62

, présence d’un rythme non choquable
61,62

) permet une utilisation 

simple par les équipes médicales réalisant la phase pré hospitalière de la prise en charge. 

L’intérêt potentiel est d’optimiser la sélection des patients candidats aux techniques 

hospitalières lourdes telles que l’hypothermie thérapeutique ou l’angioplastie coronaire, et de 

pouvoir prendre une décision d’arrêt de soins immédiate, en cas de pronostic vital effondré. 

 

 

 

VIII. OBJECTIFS 

 

 

L’objectif de ce travail était d’étudier, dans un premier temps, l’évolution de la population du 

bassin Rouennais présentant un arrêt cardiaque extra hospitalier sans cause extra cardiaque 

évidente. Le score de DAANS ayant été établi sur une cohorte hospitalisée entre janvier 2007 

et aout 2011, nous nous sommes intéressés aux patients hospitalisés entre septembre  2011 et 

novembre 2013.  

 

Les moyens thérapeutiques engagés (notamment doses d’amines, hypothermie thérapeutique, 

angioplastie) ont également été analysés afin de dépister une évolution des pratiques au sein 

de notre institution, et leur cohérence vis-à-vis des données les plus récentes de la littérature. 
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Enfin, nous nous sommes intéressés à la validité du score de DAANS sur la cohorte 

Rouennaise de septembre 2011 à novembre 2013, dans l’objectif d’une spécificité optimale 

permettant une éventuelle limitation des soins futurs en cas de pronostic vital nul. 

 

IX.  ETUDE COMPARATIVE ROUENNAISE SUR LES ACR 

 

a) Patients et méthode 

 

Notre étude s’est intéressée à une population de patients ayant présenté un ACR extra 

hospitalier entre janvier 2007 et novembre 2013. Un précédent travail réalisé par A.Farhat 

avait étudié l’intérêt de l’hypothermie et de l’angioplastie sur une partie de cette population, 

constituant la première cohorte de patients ayant présenté un ACR extra hospitalier entre 

janvier 2007 et aout 2011. La deuxième cohorte est constituée par les patients hospitalisés 

pour ACR entre septembre 2011, et novembre 2013. 

 

Dans la région Rouennaise, tout patient présentant un ACR extra hospitalier est pris en charge 

par le service du SAMU, puis transféré au CHU Rouen vers le service de réanimation 

médicale ce qui permet de recueillir des données exhaustives pour un bassin de population 

d’environ 600.000 habitants. 

 

Ce travail a été réalisé de manière rétrospective, par étude des dossiers patients, ainsi que des 

dossiers informatiques. Une première phase de sélection informatique a été réalisée grâce au 

codage informatique du service de réanimation médicale (code : arrêt cardiaque), puis une 

seconde phase de relecture des dossiers extraits a été nécessaire afin d’exclure les patients 
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présentant une cause extra cardiaque évidente (noyés, pendus) et les arrêts cardiaques intra 

hospitaliers. 

Une majeure partie des électrocardiogrammes après récupération d’une activité cardiaque a 

été relue. Ceux qui n’ont pas pu l’être pour des raisons d’accessibilité étaient interprétés dans 

le dossier (avis interne de cardiologie et/ou compte rendu de coronarographie). Le caractère 

choquable ou non choquable du rythme était recueilli. 

Les caractéristiques démographiques (âge et sexe), les facteurs de risque cardiovasculaire, la 

présence ou non d’un témoin ont été recueillis, de même que les particularités de la 

réanimation initiale ( nombre de chocs, dose d’adrénaline, anti agrégants, durée de no flow et 

de low flow).  

Lorsque le patient bénéficiait d’une coronarographie, les données exhaustives sur celle-ci 

étaient systématiquement recueillies, de même que celles concernant l’hypothermie, la durée 

de séjour en réanimation, et enfin le statut vital (et fonctionnel le cas échéant, utilisant le score 

CPC à un mois). Le score CPC ( Cerebral Performance Category ) est couramment utilisé 

dans les grands registres pour estimer le statut neurologique : un score de 1 ou 2 permet une 

vie quotidienne normale, alors que les séquelles sont majeures et incompatibles avec 

l'autonomie en cas de score ³ 3. 

 

 

b) Critères d’inclusion 

 

Etaient inclus les patients présentant un arrêt cardiocirculatoire extra hospitalier, de plus de 18 

ans, sans cause extra cardiaque évidente, ayant retrouvé une activité cardiaque spontanée.  
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c) Critères d’exclusion 

 

Ont été exclus les patients décédés avant leur arrivée à l’hôpital, ceux ayant présenté une 

étiologie extra cardiaque évidente (autolyse, syndrome de pénétration, traumatique..), ainsi 

que les sujets de moins de 18 ans. 

 

d) Analyse statistique 

 

L’analyse statistique a été réalisée avec le test de Student (variables continues) pour les 

comparaisons de moyennes à variances égales, et celui d’Aspin Welch en cas de variances 

inégales. Les comparaisons de distributions ont été réalisées avec le test du khi 2, ou le test 

exact de Fisher. Ces tests ont été réalisés à l’aide du logiciel SPSS et de BiostatsTGV (logiciel 

de la Faculté de Jussieu ). Le seuil de significativité admis était de 5%. 

 

e) Résultats  

 

Durant la période de janvier 2007 à aout 2011, soit 56 mois,  113 patients ont présenté un 

arrêt cardiocirculatoire extra hospitalier correspondant aux critères d’inclusion. On peut en 

conclure qu’en moyenne, 2 patients par mois ont présenté un arrêt cardiocirculatoire avec 

récupération d’une activité cardiaque spontanée avant l’arrivée à l’hôpital. 

Entre septembre 2011 et novembre 2013, ce chiffre s’élevait à 101 patients remplissant les 

critères d’inclusion, soit 3,9  patients par mois en moyenne. 

Pour la cohorte globale, les données révèlent une moyenne de 2,6 patients / mois présentant 

un arrêt cardiocirculatoire récupéré, pris en charge dans le service de réanimation médicale du 

CHU de Rouen. 
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 Jan 07 – Aout 2011 

Sept 2011- Nov 

2013 Tous 

n= 113 101 214 

n/mois = 2,02 3,88 2,61 

 

 

1) Caractéristiques démographiques : 

 

Il n’a pas été retrouvé de différence statistiquement significative entre les cohortes inclues de 

janvier 2007 à aout 2011,  et de septembre 2011 à novembre 2013 concernant l’âge (58,7 vs 

59,4, p=NS ), ou le sexe ( sexe masculin 71% vs 77%, p=NS). 

 

 Tous 

( n=214 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=113) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=101) 
p 

Age ( années ) 59,0 ± 14,7 58,7 ± 15 59,4 ± 14,5 0,75 

Sexe masculin 158 ( 73,8% ) 80 ( 70,8% ) 78 ( 77,2% ) 0,29 

 

 

 2)      Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 

 Une coronaropathie préexistante est retrouvée dans 17% des cas dans la population 

globale de l’étude, avec une stabilité au cours des deux périodes étudiées. En revanche, si un 

diabète est retrouvé chez 16% des patients, on note une augmentation significative du nombre 

de diabétiques lors de la période de septembre 2011 à novembre 2013, avec une proportion 

atteignant 22%, versus 10,6% avant aout 2011, soit un ratio de 2/1(p=0,03). La prévalence de 
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l’hypertension artérielle (39%), de l’hypercholestérolémie (34%), du tabagisme (50%) et de la 

coronaropathie familiale (11%) est  restée stable au cours des deux périodes étudiées. 

 

 
Tous 

( n=214 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=113) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=101) 
p 

Coronaropathie 

connue 
37 ( 17,3% ) 21 ( 18,6% ) 16 ( 15,8% ) 0,6 

Diabète 34 ( 15,9% ) 12 ( 10,6% ) 22 ( 21,8% ) 0,03 

HTA 84 ( 39,3% ) 42 ( 37,2% ) 42 ( 41,6% ) 0,51 

HCT 73 ( 34,1% ) 37 ( 32,7% ) 36 ( 35,6% ) 0,66 

Tabac 108 ( 50,5% ) 51 ( 45,1% ) 57 ( 56,4% ) 0,1 

Coronaropathie 

familiale 
23 ( 10,7% ) 11 ( 9,7% ) 12 ( 11,9% ) 0,61 

   

 

 

Figure 12 : Comparaison des cohortes janvier 2007-aout 2011 et septembre 2011- 

novembre 2013 sur les facteurs de risque cardiovasculaires. 
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     3)  Rythme et électrocardiogramme 

 

 

 La proportion de patients ayant présenté un rythme choquable était de 64,5% dans la 

cohorte globale, stable entre les deux périodes étudiées. En revanche, sans toutefois atteindre 

le seuil de significativité, le nombre de chocs électriques externes délivrés par patient, en cas 

de rythme choquable, était de 3,2 pour les patients ayant présenté un ACR entre septembre 

2011 et novembre 2013, vs 4,1 pour la période 2007 à 2011. 

 

 

 
Tous 

( n=214 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=113) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=101) 
p 

Rythme 

choquable 
138 ( 64,5%) 72 ( 63,7% ) 66 ( 65,3 % ) 0,80 

Nb de chocs / 

patients choqués 
3,7±3.1 4,1±3,1 3,2±3.1 0,09 

 

 

 

 

 Un sus décalage était retrouvé dans 41,1% de la cohorte totale, avec une proportion 

significativement moindre dans la cohorte de septembre 2011 à novembre 2013 ( 33% vs 

49%). Par ailleurs, 51% des patients présentaient un sous décalage isolé (c'est-à-dire ne 

correspondant pas au miroir d’un sus décalage), sans différence entre les deux périodes 

étudiées. La prévalence du bloc de branche gauche était de 12% dans la cohorte globale, celle 

du bloc droit de 22,4%. 
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Tous 

( n=214 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=113) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=101) 
p 

Sus ST initial 88 ( 41,1% ) 55 ( 48,7% ) 33 ( 32,7% ) 0,02 

Sous ST initial 87 ( 40,1% ) 42 ( 37,2% ) 45 ( 44,6% ) 0,27 

BBG 25 ( 11,7% ) 13 ( 11,5%) 12 ( 11,9% ) 0,88 

BBD 48 ( 22,4% ) 31 ( 27% ) 17 ( 16,8% ) 0,06 

ECG normal . . 13 ( 12,9% ) . 

 

  

4 )  Coronarographie 

 

 Une notion de douleur thoracique survenant dans les 24 heures précédant l’arrêt cardio 

circulatoire était retrouvée dans 32% des cas. Lors de la prise en charge pré hospitalière, un 

traitement anti aggrégant était délivré par le SAMU dans 40% des cas, avec une fréquence 

significativement plus importante (51% vs 29%) au cours de la seconde période étudiée, de 

septembre 2011 à novembre 2013. Cette évolution était parallèle à la délivrance d’un 

traitement anticoagulant, avec 51 % de patient anticoagulés en pré hospitalier, versus 29% de 

2007 à 2011. 

 

 En revanche, seuls 8% des patients bénéficiaient d’une thrombolyse, avec une 

diminution de la fréquence d’administration sans toutefois atteindre le seuil de significativité. 

 Une coronarographie a été réalisée chez 125 patients, soit près de 60%, entre 2007 et 

2013. Il n’a pas été objectivé de variation du nombre d’actes entre les périodes étudiées.  
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Tous 

( n=214 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=113) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=101) 
p 

Douleur 

thoracique 

initiale 

68 ( 31,8%) 32 ( 28,3% ) 36 ( 35,6% ) 0,25 

AAP par SAMU 83 ( 40,3% ) 31 ( 29,2% ) 52 ( 51,4%) 0,0003 

Anticoagulants 

par SAMU 
89 ( 43,2% ) 37 ( 34,9% ) 52 ( 51,4%) 0,005 

Thrombolyse 16 ( 7,6% ) 10 ( 8,8% ) 6 ( 5,9% ) 0,42 

Réalisation 

coronarographie 
125 ( 58,4% ) 65 ( 57,5% ) 60 ( 59,4% ) 0,78 

 

 

Parmi les patients ayant bénéficié d’une coronarographie, seuls 17% d’entre eux ne 

présentaient pas de coronaropathie. La moitié présentaient une occlusion coronaire, à laquelle 

était parfois associées – ou présentes de façon indépendante- des sténoses ou des thromboses 

non occlusives. 

 

16,80%

46,40%

16,80%

20%

Coronarographie

normale / lésions non

significatives

Monotronculaires

Bitronculaires

Tritronculaires

  

Figure 13 : Données coronarographiques. 
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La moitié des patients étaient mono-tronculaires, c'est-à-dire une atteinte coronaire 

n’intéressant qu’une seule des trois artères coronaires principales (artère intraventriculaire 

antérieure, artère circonflexe, artère coronaire droite), la seconde moitié étant répartie de 

manière égale entre les bi-tronculaires, les tri-tronculaires et les réseaux coronaires indemnes 

de sténoses significatives. 

 

 

 
Tous 

( n=125 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=65) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=60) 
p 

Normale / 

lésions non 

significatives 

21 ( 16,8% ) 11 ( 16,9% ) 10 ( 16,7% ) 0,97 

Occlusion 

coronaire 
63 ( 50,4%) 33 ( 50,8% ) 30 ( 50% ) 0,93 

Thrombose non 

occlusive 
17 ( 13,6% ) 7 ( 10,7% ) 10 ( 16,7% ) 0,34 

Sténose sans 

thrombose 
24 ( 19,2% ) 14 ( 21,5% ) 10 ( 16,7% ) 0,84 

Monotronculaire 58 ( 46,4% ) 31 ( 47,7% ) 27 ( 45% ) 0,64 

Bitronculaire 21 ( 16,8% ) 8 ( 12,3% ) 13 ( 21,7% ) 0,37 

Tritronculaire 25 ( 20% ) 15 ( 23,1% ) 10 ( 16,7% ) 0,52 

 

 

Chez les 125 patients explorés, 73 ont bénéficié d’une angioplastie, avec une tendance à la 

réduction au cours de la période 2011-2013 (50% vs 66%), non significative. Un quart 
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bénéficiaient d’une thromboaspiration, technique d’angioplastie souvent associée à la prise en 

charge des patients présentant un syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST. 

 

Seuls 10% des patients nécessitaient la mise en place d’une contre-pulsion intra aortique. Si 

cette pratique semble en recul, la mise en place en salle de cathétérisme du système de 

refroidissement Coolgard, elle, a été significativement plus importante au cours de la période 

septembre 2011- novembre 2013, avec deux patients sur trois en bénéficiant, versus un patient 

sur trois de janvier 2007 à aout 2011. 

 

 

 
Tous 

( n=125 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=65) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=60) 
p 

Angioplasties 73 (  58,4% ) 43 ( 66,2% ) 30 ( 50% ) 0,068 

Thromboaspiration 31 ( 24,8% ) 13 ( 20% ) 18 ( 30% ) 0,19 

Nombre stents / 

angioplasties 
1,2 1,2 1,2 . 

Echec angioplastie 6 ( 4,8% ) 3 ( 4,6% ) 3 ( 5% ) 0,92 

Anti GP IIb-IIIa 9 ( 7,2% ) 5 ( 7,7% ) 4 ( 6,7% ) 0,83 

BCPIA 10 ( 8% ) 7 ( 10,8 % ) 3 ( 5% ) 0,24 

Mise en place 

Coolgard 
65 ( 52% ) 25 ( 38% ) 40 ( 67% ) 0,001 
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5 ) Hypothermie thérapeutique 

 

 Il n’a pas été objectivé de modification quant à la proportion de patients pour lesquels 

a été réalisée une hypothermie thérapeutique (60%). En revanche, lorsque celle-ci était 

pratiquée, sa durée était significativement plus faible après 2011. 

 

 
Tous 

( n=214 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=113) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=101) 
p 

Refroidissement 129 ( 60,3% ) 71 ( 62,8% ) 58 ( 57,4% ) 0,42 

Durée 

refroidissement (h) 
16,3 ±7,2 18,3 ±7,9 14,1 ± 5,6 0,001 

 

 

6 )  Réanimation 

 

 

 La durée moyenne de no flow constatée est de 5 minutes, pour un low flow estimé à 

22 minutes, sans évolution notable. Par ailleurs, 114 patients ont été massés par un témoin de 

l’arrêt cardiocirculatoire.  

 

Si l’adrénaline reste largement utilisée dans l’arrêt cardiaque extra hospitalier (3 patients sur 

4), les modalités d’utilisation de cette dernière semblent avoir changé : les doses employées 

sont significativement plus faibles après 2011 qu’avant ( 3,9 vs 5,6 milligrammes ). 
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Tous 

( n=214 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=113) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=101) 
p 

No flow (mn) 4,9 ± 7 4,9 ± 6,9 4,9 ± 7,1 0,97 

Low flow (mn) 22,5 ± 15,7 23,4 ± 17 21,3 ± 13,9 0,34 

Délai ACR-RACS 27,6 ± 16,8 28,5 ± 17,4 26,5 ± 16,1 0,38 

Massage par 

témoin 
114 ( 53,3% ) 63 ( 55,7% ) 51 ( 50,5% ) 0,44 

Utilisation 

adrénaline 
161 ( 75,2% ) 90 ( 79,6% ) 71 ( 70,3% ) 0,16 

Dose adrénaline 

(mg) 
4,8 ± 3,6 5,6 ± 3,8 3,9 ± 3,1 0,004 

 

 

Les principales données recueillies concernant le statut en réanimation, à savoir le score IGS 

II (score de gravité, le plus utilisé dans les réanimations européennes), la présence d’amines, 

leur durée, ou encore la durée de l’hospitalisation en milieu de réanimation, ne montraient pas 

d’évolution ni de différence statistiquement significatives entre les deux cohortes étudiées. 

 

 
Tous 

( n=214 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=113) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=101) 
p 

Signes de réveil 

précoce 
44 ( 20,6% ) 26 ( 23% ) 18 ( 17,8% ) 0,35 

IGS II 68 ± 20 68 ± 20 68 ± 20 0,88 

Amines en 

réanimation 
148 ( 69,2% ) 81 ( 71,7% ) 67 ( 66,3% ) 0,40 

Durée d’amines (h) 39,5 ± 41,2 39,5 ± 40,3 39,5 ± 42,6 0,98 

Durée de 

réanimation (j) 
6,7 ± 7,4 7,2 ± 7,5 6,1 ± 7,3 0,29 
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7 )  DAANS et survie  

 

 

  Le calcul du score de DAANS n’a pas démontré de différence entre les deux cohortes. 

Par ailleurs, en retenant une valeur seuil de 5, seuls 9 patients (soit 4%) étaient vivants à un 

mois. La valeur seuil de 7 permettait de n’obtenir qu’un survivant à un mois : un patient ayant 

présenté un BAV III avec passage en asystolie devant l’équipe du SAMU et donc sans no 

flow. Ce patient était âgé de plus de 70 ans, et présentait un score de DAANS à 8 

(hypercholestérolémie=1, âge > 70 ans = 2, rythme non choquable = 5). 

 

 

 

 
Tous 

( n=214 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=113) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=101) 
p 

Dyslipidémie 73 ( 34,1% ) 37 ( 32,7% ) 36 ( 35,6% ) 0,66 

Age > 70 55 ( 25,7% ) 31 ( 27,4% ) 24 ( 23,8% ) 0,54 

Dose d’adrénaline 

> 6mg 
41 ( 19,2% ) 30 ( 26,5% ) 11 ( 10,9% ) 0,003 

No flow > 5 mn 62 ( 28,9% ) 36 ( 31,9% ) 26 ( 25,7% ) 0,33 

Rythme non 

choquable 
76 ( 35,5% ) 41 ( 36,3% ) 35 ( 34,7% ) 0,80 

DAANS 4,36 ± 3,58 4,76 ± 3,68 3,92 ± 3,45 0,09 

Vivants,  

DAANS ≥ 5 
10 ( 4,7% ) 7 ( 6,2% ) 3 ( 3% ) 0,26 

Vivants,  

DAANS > 7 
1 ( 0,5% ) 0  1 ( 1% ) 0,29 
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Concernant la survie, celle-ci était de 35% dans notre étude, soit 75 patients dans la cohorte 

globale de 214 patients.  Parmi les patients survivant à 1 mois, 64% d’entre eux avaient un 

pronostic neurologique satisfaisant ( CPC 1-2 ). Dans notre étude, 22% des patients présentant 

un arrêt cardiaque extra hospitalier étaient vivants à un mois avec un pronostic neurologique 

satisfaisant, c'est-à-dire une aptitude conservée pour les gestes de la vie quotidienne, évaluée 

par la classification de la Glasgow Pittsburg Cerebral Performance Category ( CPC). 

 

 

 
Tous 

( n=214 ) 
Jan 07-Aout 2011 

( n=113) 
Sept 2011- Nov 2013 

( n=101) 
p 

Survie 75 ( 35% ) 38 ( 33,6% ) 37 ( 36,7 % ) 0,65 

Dont bon pronostic 

neurologique 
48 ( 64% ) 27 ( 71% ) 21 ( 57% ) 0,30 
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Figure 14 : Survie et pronostic neurologique. 
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8 )  Etiologies 

 

Une cause ischémique aigue était retrouvée chez 111 patients dans la cohorte globale, 

constituant l’étiologie la plus fréquente d’ACR extra hospitalier dans notre population, suivie 

des troubles du rythme sur séquelle ischémique ou cardiopathie dilatée. Il n’était pas retrouvé 

de diagnostic de certitude dans 14% des cas.  

 

 
Tous 

( n=214 ) 

Jan 07-Aout 

2011 

( n=113) 

Sept 2011- Nov 

2013 

( n=101) 

p 

Cause ischémique 

aigue 
111 ( 51,9% ) 63 ( 55,7% ) 48 ( 47,5% ) 0,23 

Embolie 

pulmonaire 
3 ( 2,7% ) 3 ( 2,7% ) 0 0,10 

Trouble du 

rythme 

ventriculaire isolé 

13 ( 6,1% ) 4 ( 3,5% ) 9 ( 8,9% ) 0,10 

Trouble conductif 9 ( 4,2% ) 5 ( 4,4% ) 4 ( 3,9% ) 0,87 

CMD / séquelle 

ischémique 
28 ( 13,1% ) 16 ( 14,2% ) 12 ( 11,9% ) 0,62 

AVC 

hémorragique 
6 ( 2,8% ) 4 ( 3,5% ) 2 ( 1,9% ) 0,49 

AVC ischémique 4 ( 1,9% ) 2 ( 1,8% ) 2 ( 1,9% ) 0,91 

Absence de 

diagnostic 
29 ( 13,6% ) 16 ( 14,2% ) 13( 12,9% ) 0,78 

Autres 11 ( 5,1% ) . 11 ( 10,9% ) . 
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Concernant les patients pour lesquels l’étiologie est référencée dans « autres », 2 patients 

présentaient un rétrécissement aortique serré, 1 patient un choc septique, 7 un arrêt hypoxique 

(dont 4 sur pneumopathie infectieuse et deux fausses routes), et une anémie aigue responsable 

de choc hémorragique. Ces patients ont été inclus dans cette étude devant l’absence de 

diagnostic étiologique initial, avec demande d’avis cardiologique et dans certains cas 

réalisation d’une coronarographie. Les différents diagnostics sus-cités l’ont été à posteriori. 

 

 

Figure 15 : Etiologies. 

 

X. ANALYSE COMPARATIVE  ENTRE PATIENTS VIVANTS ET DECEDES  

 

a) Données démographiques 

 

La comparaison entre les patients survivants à un mois et les patients décédés a permis 

d’observer une proportion d’hommes moindre dans le groupe des patients décédés (71% 

versus 79%) sans atteindre le seuil de significativité. En revanche, on note un âge 
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significativement plus élevé dans le groupe des patients décédés, de 62,4 ans contre 52,8 ans 

dans le groupe des patients survivants à un mois. 

 

 Tous 

( n=214 ) 
Patients survivants 

( n=75) 
Patients décédés 

( n=139) 
p 

Age ( années ) 59,0 ± 14,7 52,8 ± 16,1 62,4 ± 12,7 0,00003 

Sexe masculin 158 ( 73,8% ) 59 ( 78,7% ) 99 ( 71,2% ) 0,24 

 

 

b) Facteurs de risque cardiovasculaires 

 

Il existe dans cette étude une différence significative pour trois facteurs de risque 

cardiovasculaires entre patients vivants et décédés. Le premier, un antécédent de diabète, était 

présent chez un patient décédé sur cinq, alors qu’il n’était retrouvé que chez un patient sur dix 

environ chez les survivants (p=0,02). L’antécédent d’hypercholestérolémie était également un 

critère péjoratif de survie(p=0,05). 

Le dernier facteur significatif, l’antécédent de coronaropathie familiale, statistiquement 

significatif sous forme d’un facteur protecteur, doit très probablement ce résultat à de 

nombreux biais dans les dossiers. Il n’était, avant 2011, pas recherché de façon systématique 

lors de l’interrogatoire du patient ou de son entourage, ce qui explique également le faible 

effectif retrouvé de patients présentant cet antécédent(p=0,0002). 
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Tous 

( n=214 ) 
Patients survivants 

( n=75) 
Patients décédés 

( n=139) 
p 

Coronaropathie 

connue 
37 ( 17,3% ) 9 ( 12% ) 28 ( 20,1% ) 0,13 

Diabète 34 ( 15,9% ) 6 ( 8% ) 28 ( 20,1% ) 0,02 

HTA 84 ( 39,3% ) 24 ( 32% ) 60 ( 43,2% ) 0,11 

HCT 73 ( 34,1% ) 19 ( 25,3% ) 54 ( 38,8% ) 0,05 

Tabac 108 ( 50,5% ) 39 ( 52% ) 69 ( 49,6% ) 0,74 

Coronaropathie 

familiale 
23 ( 10,7% ) 16 ( 21,3% ) 7 ( 5% ) 0,0002 

 

 

 

 

Figure 16 : Comparaison entre patients survivants et décédés sur les facteurs de risque 

cardiovasculaires. 
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c) Rythme et électrocardiogramme 

 

La proportion de rythmes choquables était de 87% chez les survivants, contre seulement 52% 

chez les patients décédés, avec une association statistiquement très importante (p<0,0001). 

Les autres caractéristiques ECG retrouvaient notamment plus de patients ayant présenté un 

sus décalage du segment ST, résultat toutefois non significatif (p=0,13 ). 

Par ailleurs, la présence d’un sous décalage isolé, d’un bloc de branche, qu’il soit droit ou 

gauche, ne semblait pas avoir d’influence sur le pronostic du patient à un mois. 

 

 

 

 

Tous 

( n=214 ) 
Patients survivants 

( n=75) 
Patients décédés 

( n=139) 
p 

Rythme 

choquable 
138 ( 64,5%) 65 ( 86,7% ) 73 ( 52,5% ) 3*10

-7
 

Sus ST initial 88 ( 41,1% ) 36 ( 48% ) 52 ( 37,4% ) 0,13 

Sous ST initial 87 ( 40,1% ) 31 ( 41,3% ) 56 ( 40,3% ) 0,88 

BBG 25 ( 11,7% ) 7 ( 9,3% ) 18 ( 12,9% ) 0,43 

BBD 48 ( 22,4% ) 13 ( 17,3% ) 35 ( 25,2% ) 0,19 

 

 

d) Coronarographie 

 

La présence d’une douleur thoracique avant l’arrêt cardiaque n’influençait pas la survie. Le 

traitement antiagrégant ou anticoagulant délivré en préhospitalier par le SAMU ne modifiait 

pas non plus l’évolution ultérieure, qu’elle soit favorable ou non.  
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Le faible taux de patients thrombolysés n’a également pas permis d’extraire de différence 

significative de la cohorte entre patients survivants et décédés. 

La réalisation d’une coronarographie était associée à une meilleure survie, de façon 

significative (69% dans le groupe survivants, versus 52% dans le groupe des patients décédés, 

p=0,02). 

 

 

 

 

 

 

Figure 17 : Rythme choquable et coronarographie selon la survie. 
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Tous 

( n=214 ) 
Patients survivants 

( n=75) 
Patients décédés 

( n=139) 
p 

Douleur 

thoracique 

initiale 

68 ( 31,8%) 28 ( 37,3% ) 40 ( 28,8% ) 0,20 

AAP par SAMU 83 ( 40,3% ) 31 ( 41,3% ) 52 ( 37,4% ) 0,58 

Anticoagulants 

par SAMU 
89 ( 43,2% ) 33 ( 44% ) 56 ( 40,3% ) 0,60 

Thrombolyse 16 ( 7,6% ) 6 ( 8% ) 10 ( 7,2% ) 0,83 

Réalisation 

coronarographie 
125 ( 58,4% ) 52 ( 69,3% ) 73 ( 52,5% ) 0,02 

 

 

 

Chez les patients vivants ayant bénéficié d’une coronarographie, on retrouvait plus de 

patients monotronculaires en cas de lésions coronaires, alors qu’au contraire, le décès était 

associé de façon significative avec un plus grand nombre d’atteintes tritronculaires. Le taux 

de coronarographies normales (ou sans lésions significatives) était le même dans les deux 

groupes, de même que le taux d’occlusions coronaires. 
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Tous 

( n=125 ) 
Patients survivants 

( n=52) 
Patients décédés 

( n=73) 
p 

Normale / 

lésions non 

significatives 

21 ( 16,8% ) 10 ( 19,2% ) 11 ( 15,1% ) 0,54 

Occlusion 

coronaire 
63 ( 50,4%) 25 ( 48,1% ) 38 ( 52% ) 0,66 

Thrombose non 

occlusive 
17 ( 13,6% ) 8 ( 15,4% ) 9 ( 12,3% ) 0,63 

Sténose sans 

thrombose 
24 ( 19,2% ) 9 ( 17,3% ) 15 ( 20,5% ) 0,53 

Monotronculaire 58 ( 46,4% ) 29 ( 55,8% ) 29 ( 39,7% ) 0,10 

Bitronculaire 21 ( 16,8% ) 7 ( 13,5% ) 14 ( 19,2% ) 0,31 

Tritronculaire 25 ( 20% ) 6 ( 11,5% ) 19 ( 26% ) 0,03 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Données coronarographiques : différences entre patients survivants et 

décédés 
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Le nombre d’angioplasties réalisées était d’un total de 73, avec une tendance à la réalisation 

d’un nombre supérieur d’angioplasties dans le groupe des patients survivants que dans le 

groupe des patients décédés (63% versus 55%) sans différence significative (p=0,41). En cas 

d’angioplastie, le nombre de stents implanté en moyenne était similaire. 

On notait également plus de contre pulsions intra-aortiques dans le groupe des patients 

décédés, et moins de mise en place du système Coolguard en salle de cathétérisme (p=NS). 

 

 

 

 
Tous 

( n=125 ) 
Patients survivants 

( n=52) 
Patients décédés 

( n=73) 
p 

Angioplasties 73 (  58,4% ) 33 ( 63,5% ) 40 ( 54,8% ) 0,41 

Thromboaspiration 31 ( 24,8% ) 15 ( 28,8% ) 16 ( 21,9% ) 0,38 

Nombre stents / 

angioplasties 
1,2 1,2 1,2 . 

Echec angioplastie 6 ( 4,8% ) 2 ( 3,8% ) 4 ( 5,5% ) 0,67 

Anti GP IIb-IIIa 9 ( 7,2% ) 6 ( 11,5% ) 3 ( 4,1% ) 0,11 

BCPIA 10 ( 8% ) 2 ( 3,8% ) 8 ( 10,9% ) 0,15 

Mise en place 

Coolgard 
65 ( 52% ) 31 ( 59,6% ) 34 ( 46,6% ) 0,20 
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e) Hypothermie thérapeutique 

 

Un taux plus élevé d’hypothermies thérapeutiques était retrouvé chez les patients survivants 

(71%, versus 55% chez les patients décédés, p=0,02). Cependant, l’analyse de la durée de 

refroidissement utilisée dans ces deux groupes n’a montré aucune différence. 

 

 
Tous 

( n=214 ) 
Patients survivants 

( n=75) 
Patients décédés 

( n=139) 
p 

Refroidissement 129 ( 60,3% ) 53 ( 70,7% ) 76 ( 54,7% ) 0,02 

Durée 

refroidissement (h) 
16,3 ±7,2 16,7 ± 7,2 15,9 ± 7,3 0,56 

 

 

Dans le groupe des patients survivants, la présence d’une hypothermie thérapeutique 

n’entrainait pas de différence en terme de pronostic neurologique.  

 

 
Vivants 

( n=75 ) 
Bon pronostic 

neurologique ( n=48 ) 
Séquelles 

neurologiques ( n=27) 
p 

Refroidissement 53 ( 70,7% ) 34 ( 70,8% ) 19 ( 70,4% ) 0,74 

Durée 

refroidissement (h) 
16,7 ± 7,2 16,7 ± 7,2 16,7 ± 7,2 0,62 

 

 

f) Réanimation 

 

Le no-flow et le low-flow étaient statistiquement plus courts chez les patients survivants (en 

moyenne trois fois plus court que chez les patients décédés pour le no flow). Un massage 
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cardiaque externe était pratiqué par un témoin chez 71% des survivants, contre 44% des 

patients décédés. 

Deux fois moins de patients ayant survécu avaient reçus de l’adrénaline, par rapport au groupe 

des patients décédés (45% versus 91%) avec une association statistique très forte. En 

revanche, lorsque de l’adrénaline avait été administrée, les doses entre les deux groupes 

n’étaient pas différentes. 

 

 

 
Tous 

( n=214 ) 
Patients survivants 

( n=75) 
Patients décédés 

( n=139) 
p 

No flow (mn) 4,9 ± 7 2,2 ± 3,4 6,5 ± 8 2*10
-5 

Low flow (mn) 22,5 ± 15,7 19,6 ± 16,2 24 ± 15,3 0,05 

Délai ACR-RACS 

(mn) 
27,6 ± 16,8 21,9 ± 16,4 30,8 ± 16,2 0,0002 

Massage par 

témoin 
114 ( 53,3% ) 53 ( 70,7% ) 61 ( 43,9% ) 0,0001 

Utilisation 

adrénaline 
161 ( 75,2% ) 34 ( 45,3% ) 127 ( 91,4% ) 2*10

-15 

Dose adrénaline 

(mg) 
4,8 ± 3,6 4,8 ± 3,5 4,9 ± 3,6 0,95 

 

 

 

Les signes de réveil précoce étaient associés à une survie majorée, à l’inverse de la nécessité 

d’amines en réanimation. Le score IGS II était corrélé à la survie de façon très significative. 
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Tous 

( n=214 ) 
Patients survivants 

( n=75) 
Patients décédés 

( n=139) 
p 

Signes de réveil 

précoce 
44 ( 20,6% ) 36 ( 48% ) 8 ( 5,8% ) 7*10

-15 

IGS II 68 ± 20 56 ± 19 75 ± 17 8*10
-13 

Amines en 

réanimation 
148 ( 69,2% ) 40 ( 53,3% ) 108 ( 77,7% ) 0,0002 

Durée d’amines (h) 39,5 ± 41,2 38,5 ± 42,5 39,5 ± 40,9 0,88 

Durée de 

réanimation (j) 
6,7 ± 7,4 7,1 ± 6,3 6,4 ± 7,9 0,51 

 

 

g) Etiologies 

 

 Une étiologie ischémique aigue était retrouvée chez près de 75% des patients chez les 

survivants, contre 40% chez les patients décédés, avec une association statistique très forte 

(p<0,0001). En revanche, seule une faible proportion des survivants présentaient un arrêt 

cardiaque sur une pathologie cardiaque préexistante ( cardiopathie ischémique ou cardiopathie 

dilatée ), statistiquement moindre par rapport aux patients décédés. Enfin, l’absence de 

diagnostic était plus fréquente chez les patients décédés, avec une possible stratégie 

diagnostique interrompue précocement du fait du décès. 
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Tous 

( n=214 ) 

Patients 

survivants 

( n=75) 

Patients 

décédés 

( n=139) 

p 

Cause ischémique 

aigue 
111 ( 51,9% ) 55 ( 73,3% ) 56 ( 40,3% ) 2,5*10

-6 

Embolie 

pulmonaire 
3 ( 2,7% ) 0 3 ( 2,2% ) 0,67 

Trouble du 

rythme 

ventriculaire isolé  

13 ( 6,1% ) 6 ( 8% ) 7 ( 5% ) 0,39 

Trouble conductif 9 ( 4,2% ) 5 ( 6,7% ) 4 ( 2,9% ) 0,19 

CMD / séquelle 

ischémique 
28 ( 13,1% ) 5 ( 6,7% ) 23 ( 16,5% ) 0,03 

AVC 

hémorragique 
6 ( 2,8% ) 0 6 ( 4,3% ) 0,07 

AVC ischémique 4 ( 1,9% ) 0 4 ( 2,9% ) 0,14 

Absence de 

diagnostic 
29 ( 13,6% ) 3 ( 4% ) 26 ( 18,7% ) 0,002 

Autres 11 ( 5,1% ) 1 ( 1,3% ) 9 ( 7,2% ) . 

 

 

 

XI. APPLICATION DU SCORE DE DAANS SUR LA POPULATION 2011-2013 

 

L’application du score de DAANS dans la cohorte d’arrêts cardiaques extra hospitaliers inclus 

entre septembre 2011 et novembre 2013 a mis en évidence une association statistiquement 

significative entre l’augmentation du score de DAANS et le risque de décès.  

La valeur seuil de 7 ( ≤ 7 versus  >7 ) permet de classer correctement une large majorité des 

patients : en effet, sur les 101 patients de la série, seul un avait un score de DAANS > 7 avec 
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une survie supérieure à un mois. Ce patient âgé (77 ans), dyslipidémique, a présenté un ACR 

sous forme de dissociation électro mécanique en présence de l’équipe du SAMU (ce qui est 

discutable quand à la définition de l'arrêt cardiaque extra hospitalier), récupéré avec 1mg 

d’adrénaline après 3 mn de réanimation. Cet ACR a malgré tout été responsable de séquelles 

neurologiques modérées. 
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Figure 19 : Proportions des scores DAANS parmi les survivants et les décédés 
 

 

 

Il a également été constaté des scores de DAANS en moyenne plus élevés chez les patients 

décédés que chez les patients survivants. Le score de DAANS semblait donc, dans cette 

cohorte plus récente ( septembre 2011- novembre 2013 ) , posséder une performance similaire 

( par rapport à la cohorte ayant permis son élaboration – janvier 2007 à aout 2011 ) pour 

cibler les patients à faible probabilité de survie. 



 60 

 

 
Tous 

( n=101 ) 

Patients 

survivants 

( n=37) 

Patients 

décédés 

( n=64) 

p 

DAANS ≥ 0 101 (100%) 37 ( 100% ) 64 ( 100% ) . 

DAANS ≥ 1 76 ( 75,2% ) 20 ( 54% ) 56 ( 87,5% ) 0,0001 

DAANS ≥ 2 66 ( 65,3% ) 15 ( 40,5% ) 51 ( 79,7% ) 4*10
-5 

DAANS ≥ 3 61 ( 60,4% ) 14 ( 37,8% ) 47 ( 73,4% ) 0,0003 

DAANS ≥ 4 52 ( 51,5% ) 10 ( 26,3% ) 42 (65,6% ) 0,0001 

DAANS ≥ 5 42 ( 41,6% ) 7 ( 18,9% ) 35 ( 54,7% ) 0,0003 

DAANS ≥ 6 30 ( 29,7% ) 5 ( 13,5% ) 25 ( 39% ) 0,006 

DAANS ≥ 7 23 ( 22,8% ) 3 ( 8,1% ) 20 ( 31,2% ) 0,007 

DAANS ≥ 8 15 ( 14,9% ) 1 ( 2,7% ) 14 ( 21,9% ) 0,009 

DAANS ≥ 9 12 ( 11,9% ) 0 12 ( 18,8% ) 0,005 

DAANS ≥ 10 7 ( 6,9% ) 0 7 ( 10,9% ) 0,037 

DAANS ≥ 11 4 ( 3,9% ) 0 4 ( 6,2% ) 0,12 

DAANS ≥ 12 3 ( 3% ) 0 3 (4,7% ) 0,18 

DAANS ≥ 13 0 0 0 . 
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Figure 20 : Répartition des scores de DAANS dans les cohortes « vivants » et 

« décédés ». 

 
 

 Décédés ( n=64 ) Vivants ( n=37 ) 

DAANS > 7 14 1 

DAANS £ 7 50 36 

 

 

Dans cette seconde cohorte, sur l'analyse en intention de traiter, la sensibilité du score de 

DAANS était de 21, 9%, la spécificité de 97.3%, la valeur prédictive positive de 93.3% et 

la valeur prédictive négative de 42%, en retenant un seuil de 7 ( ≤ 7 versus  >7 ). 
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Si l'on s'intéresse aux ACR extra hospitaliers en dehors de toute présence médicale ( donc en 

excluant le patient ayant présenté un ACR avec équipe du SAMU sur place ) :  

 

 Décédés ( n=64 ) Vivants ( n=36 ) 

DAANS > 7 14 0 

DAANS £ 7 50 36 

 

 

 

La spécificité du score de DAANS sur une cohorte de validation, pour une valeur seuil 

de 7, concernant l'hypothèse de survie nulle si DAANS> 7 en cas d'arrêt cardiaque 

extrahospitalier, sans cause extra cardiaque évidente, en dehors de toute présence 

médicale est de 100%. 
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XII. DISCUSSION 

 

a. Population de l’étude 

 

La population de notre étude comporte tous les patients admis en réanimation suite à 

un ACR extra hospitalier sans cause extra cardiaque évidente dans le bassin Rouennais. Sur 

les 214 patients inclus, 213 ont été intubés et ventilés mécaniquement. Contrairement à 

d’autres registres sur l’ACR, les patients les plus graves (instabilité hémodynamique) 

n’étaient pas exclus de l’analyse. On peut par exemple citer l’étude récente de Bro-Jeppesen 

(2014)
72

 portant sur 310 ACR, dans laquelle les chocs cardiogéniques constituaient un critère 

d’exclusion. L’âge moyen de notre cohorte (59,0 ans) est concordant avec les grands registres 

publiés (59,0 ans dans PROCAT
10

, 60,0 ans pour Bro-Jeppesen
72

). 

Par ailleurs, la proportion de patients de sexe masculin (73,8%) est comparable dans 

notre cohorte avec celle des autres registres (73% pour Lindner
73

 sur une cohorte de 715 

patients). Elle est en revanche discrètement moindre que celle de PROCAT (76,8%)
10

. Les 

caractéristiques démographiques de notre population semblent donc similaires avec celles des 

grandes études sur l’ACR extra hospitalier. L’augmentation de la proportion de patients du 

sexe masculin notée entre les deux cohortes Rouennaises ( période janvier 2007-aout 2011 et 

aout 2011-novembre 2013 ) n’atteint pas les critères de significativité retenus pour notre 

analyse statistique. 
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b. Facteurs de risque cardiovasculaires 

 

La prévalence des différents facteurs de risque cardiovasculaire est élevée dans notre 

étude. Avant toute analyse, il est important de relever que les différents facteurs de risque 

considérés comme acquis par nos patients relèvent d’une transmission d’information 

possiblement erronée : si la notion d’un tabagisme est aisée à recueillir (bien que cette 

information puisse être dissimulée à l’entourage et le patient non interrogeable), la présence 

d’une ordonnance présentant un antidiabétique oral ou une statine (et ce, indépendamment du 

passé coronarien par exemple) suffit dans la plupart des observations médicales à ajouter la 

pathologie ainsi traitée dans les facteurs de risque. Or, les recommandations actuelles sont en 

faveur de l’adjonction d’une statine dans le traitement d’une nécrose myocardique, quel que 

soit le taux de cholestérol. Les définitions biologiques strictes posant le diagnostic de diabète 

ou d’hypercholestérolémie n’ont pu être vérifiées dans notre cohorte. 

 

On note une augmentation statistiquement significative du nombre de patients 

diabétiques entre les deux périodes d’observation des données : ce chiffre double, passant de 

10,6% des patients à 21,8%. PROCAT retrouve 16,3% de diabétiques,
10

 Bro-Jeppesen
72

 13%, 

Wang
6
 35%. On retrouve de façon significative une plus forte proportion de patients 

diabétiques chez les patients décédés, qui n’était pas retrouvée dans le précédent travail d’A. 

Farhat portant sur la cohorte janvier 2007-aout 2011 
23

 . La majoration du nombre de patients 

diabétiques au cours du temps chez les victimes d’ACR extra hospitalier n’est pas retrouvée 

dans les registres publiés. 
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En revanche, on retrouve de façon concordante la significativité statistique de 

l’hypercholestérolémie en tant que facteur prédictif de mortalité, déjà décrite dans de 

précédents travaux 
10,65

. Par ailleurs, les statines jouent un rôle stabilisateur de la plaque 

d’athérome coronaire, or les patients hypercholestérolémiques connus sont le plus souvent 

traités par une molécule de cette classe, sous estimant probablement le potentiel péjoratif de 

ce facteur de risque cardiovasculaire.  

 

On note une prévalence très élevée de tabagiques dans notre cohorte, atteignant 50%, 

sans constituer pour autant un facteur favorisant de décès après ACR. Enfin, il est surprenant 

de constater que l’insuffisance coronarienne familiale semble jouer le rôle de facteur 

protecteur : cette donnée est très probablement biaisée du fait de son faible taux de recueil 

dans les observations médicales, notamment des services d’urgence (SMUR et réanimation) 

alors qu’elle l’est en routine dans notre service de cardiologie, où sont -en règle générale- 

transférés les patients vivants au décours de leur séjour en réanimation après la phase initiale. 

 

 

c. Rythme et électrocardiogramme 

 

Les données de notre population retrouvent 64,5% de rythmes choquables, sans évolution 

notable au cours du temps.  Ces données sont similaires à celles retrouvées dans la littérature. 

La méta analyse de Larsen
7
 portant sur plus de 3000 patients retrouve une proportion de 62% 

de rythmes choquables. La présence d’un rythme non choquable était corrélée de façon très 

forte avec un pronostic péjoratif ( 86.7% des survivants avaient un rythme initial choquable, 

contre 52.5% des patients décédés). Cette notion, systématiquement retrouvée dans les 

grandes séries publiées
1,7,10

 appuie la thèse d’Heikki
26 

 selon laquelle les patients présentant 
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un rythme non choquable seraient en fait des patients ayant dégénéré une arythmie 

ventriculaire, et donc pris en charge à un stade plus tardif. Par ailleurs, la distribution des 

caractéristiques ECG post récupération n’a pas trouvé de différence statistiquement 

significative, corroborant les notions connues d’interprétation délicate de 

l’électrocardiogramme en post arrêt cardiaque. On note une proportion moindre de sus 

décalage du segment ST dans la deuxième cohorte, sans toutefois de différence associée en 

termes de réalisation de coronarographie (en revanche, la proportion d’angioplastie a été 

moindre dans cette deuxième cohorte, juste en deçà du seuil de significativité).   

 

d. Coronarographie et angioplastie 

 

Il a été démontré la forte prévalence de la coronaropathie dans l’arrêt cardiaque extra 

hospitalier sans cause extra cardiaque évidente
10,34

. La réalisation d’une coronarographie a 

démontré un impact favorable sur la survie, de même que l’angioplastie 
10,53

. Notre étude 

retrouvait une proportion de patients bénéficiant d’une coronarographie de 58.4%, stable dans 

le temps. Spaulding
10

 discute dans la publication du registre PROCAT de la réalisation du 

coroscanner, avec toutefois des résultats moins bons que pour la coronarographie : aucun 

patient de notre étude n’a bénéficié de cet examen. La réalisation d’une coronarographie était 

statistiquement associée dans notre étude à une meilleure survie (69% vs 52%, p=0,02), alors 

que l’angioplastie ne l’était pas. Si la puissance de nos résultats est peut être insuffisante pour 

aboutir à une significativité de l’effet bénéfique de l’angioplastie sur la survie, la puissance 

moindre de l’angioplastie par rapport à la réalisation d’une coronarographie diagnostique est 

un facteur retrouvé dans plusieurs études de la littérature.  

En pratique clinique, lorsque le cardiologue interventionnel est confronté à une requête 

pour réaliser une coronarographie chez un patient victime d’arrêt cardiaque extra hospitalier 
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récupéré, plusieurs paramètres vont intervenir dans la décision de réaliser –ou ne pas réaliser- 

l’examen : durée du no flow, du low flow, âge, comorbidité, ECG, état hémodynamique, 

pronostic neurologique espéré. Certains facteurs sont d’interprétation difficile, et notamment 

l’électrocardiogramme dont on sait que si le sus décalage constitue souvent un argument 

motivant la demande d’examen, le fondement électrophysiologique des anomalies électriques 

n’est pas corrélé de façon linéaire avec le réseau coronaire
46

. Les patients dont le pronostic 

immédiat est jugé dépassé (instabilité hémodynamique majeure) ou le pronostic fonctionnel 

futur sombre (mydriase, coma aréactif, absence de réflexes cornéens, avec stabilité 

hémodynamique par exemple) sont parfois transférés en réanimation sans bénéficier d’une 

évaluation de leur réseau coronaire. Se pose alors la question de l’association statistique entre 

coronarographie et survie : s’agit-il d’un facteur de survie, ou d’un marqueur de survie ? Un 

autre argument est la puissance moindre de l’angioplastie transluminale sur la survie, 

corrélant possiblement une intrication des deux hypothèses – réduisant au passage l’impact 

seul de la réalisation d’une coronarographie en post ACR immédiat. 

On constatait par ailleurs une forte augmentation (50% vs 30%) du nombre de patients 

prétraités par les équipes du SAMU conformément aux recommandations ESC2012
50

, sans 

impact sur la survie finale. Ce facteur n’a pas été étudié dans la littérature disponible et ne 

peut donc être comparé à une cohorte de référence. 

L’analyse du réseau coronaire montrait une faible proportion de réseaux coronaires 

sains (16,8%). La coronaropathie semble plus fréquente dans notre population que dans 

d’autres données de la littérature (70% pour Dumas)
10

 . Cette différence peut s’expliquer par 

la construction des deux études : dans notre cohorte, l’exploration coronaire était décidée par 

la cardiologue interventionnel, pour l’équipe de PROCAT, la réalisation d’une 

coronarographie était systématique. On peut en déduire malgré tout que la faible différence de 

prévalence des lésions observées rend compte de la difficulté d’appréciation de l’existence 
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d’une coronaropathie sous-jacente, sur les arguments cliniques et ECG disponibles lors de la 

prise de décision de réalisation de l’examen. Les spasmes coronaires (n=6) ont été comptés 

comme sténoses sans thromboses.  

Il existait une plus forte proportion de lésions monotronculaires chez les patients 

survivants, alors que la proportion de patients tritronculaires était plus élevée chez les patients 

décédés. Cela conforte l’impression clinique –mal documentée dans la littérature- qu’il existe 

deux types de patients : celui avec peu de facteurs de risques, fumeur, présentant une FV puis 

un sus décalage sur une rupture de plaque inaugurale révélant une coronaropathie 

monotronculaire thrombotique ; et celui diabétique, dyslipidémique, tritronculaire, avec sous 

décalage à l’ECG,  au pronostic plus sombre sur une coronaropathie évoluée. Ceci demeure 

de l’extrapolation et ne peut être affirmé sur les données de notre population, les critères 

énumérés ci-dessus n’atteignant pas tous les seuils de significativité. 

 

e. Hypothermie thérapeutique 

 

Dans notre cohorte globale, 60,3% des patients ont bénéficié d’une hypothermie 

thérapeutique pour une durée moyenne de 16h. La durée d’hypothermie était moindre au 

cours de la seconde période évaluée (2011-2013). La réalisation d’une hypothermie 

thérapeutique était statistiquement associée à une survie meilleure, sans démontrer toutefois 

d’impact concernant le pronostic neurologique (puissance probablement insuffisante dans 

notre cohorte). La mise en place du système Coolgard était plus fréquente au cours de la 

seconde période évaluée, sans pour autant que la proportion de patients « refroidis » ne suive 

cette tendance. Une sous analyse ne montrait pas de différence entre la proportion de rythmes 

choquables en comparant deux groupes selon l’induction d’une hypothermie thérapeutique –

ou l’absence de cette dernière. En revanche, l’absence d’induction thérapeutique devant une 
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situation clinique jugée dépassée à l’arrivée en réanimation était une justification fréquente 

dans les dossiers, corroborée par des durée de survie courtes : 58% des patients n’ayant pas 

bénéficié d’une hypothermie thérapeutique sont décédés dans les 48 heures suivant leur 

admission en réanimation.  

Les études démontrant un impact favorable de l’hypothermie thérapeutique
55,56

 ont 

conduit à la proposition d’instaurer une hypothermie ( entre 32 et 34°, pour 12 à 24h ) chez 

les patients présentant un rythme choquable, possible chez les patients avec un rythme non 

choquable.
48

 On note que Bro-Jeppesen a récemment publié un article relatant un risque de 

mortalité plus élevé en cas de fièvre post hypothermie thérapeutique 
74

 : cette donnée n’a pas 

été recherchée dans notre population lors du recueil. Par ailleurs, il a été démontré un effet 

synergique de l’association hypothermie thérapeutique et réalisation d’une coronarographie 

53,75
 sans que la réalisation d’une coronarographie ne retarde l’hypothermie thérapeutique.

23
 

Un large registre piloté par Nielsen
76

 s’est récemment intéressé aux complications de 

l’hypothermie thérapeutique chez les patients pris en charge pour un arrêt cardiaque extra 

hospitalier récupéré : celles-ci, relativement rares, comportaient surtout des hyperglycémies et 

des convulsions. On notait également environ 10% d’arythmies ventriculaires graves. 

Enfin, une étude canadienne a récemment démontré que le fait d’être praticien depuis 

plus de 10 ans, et de travailler dans une structure recevant plus de 10 ACRs récupérés par an 

était un facteur indépendant d’adoption d’une stratégie d’hypothermie chez un patient 

remplissant les critères de mise en œuvre de cette dernière 
77

. 

 

f. Réanimation 

 

Dans notre étude, la durée moyenne de no flow était de 4,9 mn pour un low flow de 

22,5 mn. Ces résultats sont similaires à l’étude de Callaway
53

 qui retrouve sur une cohorte de 
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3981 patients un no flow de 5,4mn pour un low flow de 22,8mn. Ces durées sont en revanche 

supérieures à celle de PROCAT (4mn de no flow, 15mn de low flow) pouvant en partie 

s’expliquer par la plus grande surface géographique drainée par notre centre. 

La relation dans notre travail entre durée de no flow / low flow et survie est très 

significative. Cette notion est retrouvée également dans le travail de Dumas
10

 ainsi que dans 

toutes les cohortes publiées. 

 

 

 

Figure 21 : Proportion de no flow < et ≥ 5mn entre survivants et décédés. 

 

 Nous avons également observé une très forte corrélation entre survie et massage par un 

témoin, avec 70,7% des survivants massés, contre 43,9% seulement dans le groupe des 

patients décédés. Ces chiffres, avec 53% des patients massés, sont, bien qu’améliorables, 

supérieurs à ceux de la littérature : Iwami rapporte sur une cohorte de 1376 patients un taux de 

massage par témoins de 36,8%,
78

  ce dernier diminue à 31% pour Ishikawa sur une cohorte de 

750 patients 
79

. D’autres taux, plus proches du notre, ont été rapportés sur de petites séries 

Européennes. 



 71 

 Concernant l’emploi d’adrénaline, cette dernière fait actuellement polémique. Bien 

que couramment employée, plusieurs études remettent en cause son efficacité. Olasveengen a 

réalisé une étude conçue pour mettre en évidence le caractère néfaste d’emploi d’adrénaline 

dans la réanimation cardiopulmonaire, impactant le pronostic neurologique ultérieur.
80

 

Cependant, la puissance de cette dernière n’a pas permis d’obtenir de résultats significatifs. 

Une seconde étude, menée par Jacobs,
81

 comparant adrénaline et placebo en double aveugle, 

n’a pu réunir les effectifs suffisants pour obtenir un résultat significatif. Ces deux études ont 

démontré un résultat positif de l’absence d’utilisation d’adrénaline, qui ne s’est pas maintenu 

dans le temps (sortie de l’hôpital). Une revue récente de Warren
82

 portant sur plus de 20000 

patients (rythmes choquables ou non) a conclu que la survie après ACR était meilleure 

lorsque les doses d’adrénaline utilisées étaient plus espacées dans le temps que ce que ne le 

recommandent les sociétés savantes (actuellement, bolus toutes les 3 à 5mn). Dans notre 

cohorte, sans atteindre le seuil de significativité, on note une tendance à une utilisation 

moindre d’adrénaline au cours de la seconde période étudiée : les patients à qui cette drogue 

est administrée, moins nombreux, reçoivent également de plus faibles doses. Si 75% des 

patients en reçoivent, seuls 45% des survivants ont été traités par adrénaline lors de la RCP, 

versus 90% de patients décédés. Cette différence, statistiquement très significative, est à 

pondérer par plusieurs éléments : il y a plus de rythmes choquables (donc utilisation plus 

tardive d’adrénaline ), et des durées de réanimations plus courtes dans le groupe survivants.  

 Enfin, la survie dans notre étude est discrètement supérieure à celle d’autres 

registres,
1,2

 mais comparable à celle de PROCAT (35% vs 36%)
10

 , notre population 

comportant, tout comme celle de l’équipe de Spaulding, plus de rythmes choquables que 

d’autres registres, notamment du fait de l’exclusion des causes extracardiaques supposées. 
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g. Etiologies 

 

Dans notre étude, le taux d’étiologies considérées comme ischémiques aigues était de 

51,9%. Le taux d’étiologies cardiaques toutes causes confondues était de 75%, sur une 

cohorte initialement constituée d’ACR extra hospitaliers sans cause extra cardiaque évidente. 

Notre critère de sélection ne permet pas de comparer ces données avec d’autres données de la 

littérature, les cohortes publiées se séparant en sus-ST, sous-ST, rythme choquable ou non, 

pour la plupart d’entre elles. On peut relever le caractère péjoratif de l’ACR sur une séquelle 

ischémique ou une cardiomyopathie dilatée. Le nombre d’ACR sans étiologie retrouvée était 

significativement plus élevé dans le groupe des patients décédés, avec une probable part non 

négligeable d’arrêt des investigations précoce du fait du décès. 

 

h. Score de DAANS 

 

Il est désormais acquis que la coronarographie et l’hypothermie thérapeutique jouent 

un rôle important dans la prise en charge des patients présentant un arrêt cardio circulatoire 

extra hospitalier. Cependant, peu d’études et notamment du fait de critères d’exclusion stricts 

(choc cardiogénique) proposent des critères simples pour sélectionner les patients, en 

particulier selon leur gravité initiale. Les scores de risques existants actuellement dans la 

littérature ne sont pas adaptés à la prise en charge en urgence de ces patients, pour lesquels les 

décisions doivent être prise rapidement, compte tenu d'une instabilité hémodynamique initiale 

souvent présente
(61,62)

. 

Notre département ne comporte que 4 centres groupés en deux agglomérations 

distinctes assurant la coronarographie 24h/24, posant le problème des délais de transport afin 

de réaliser cet examen, pouvant retarder le conditionnement en réanimation et le maintien 
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strict de la température cible de l’hypothermie thérapeutique. L’objectif du score de DAANS 

est de cibler les patients présentant un pronostic vital nul, afin de ne pas mettre en œuvre de 

thérapeutiques invasives lourdes. En effet, malgré l’impact positif de la coronarographie sur la 

survie, plus de 40% des patients décèdent malgré cet examen. 

Ce dernier point soulève des questions éthiques complexes, telles que l’interruption 

thérapeutique. 

Le score de DAANS a été conçu grâce aux données de la première cohorte étudiée 

dans notre étude. Chacun de ses critères a été validé dans la littérature comme facteur 

pronostic indépendant. La deuxième partie de notre cohorte (septembre 2011 à novembre 

2013) constitue donc la cohorte de validation du score. 

Dans notre étude, seul un patient sur 101 était mal classé, c'est-à-dire présentait un 

score de DAANS > 7, avec une survie à un mois. Les circonstances particulières de ce dossier 

(prise en charge immédiate car l'arrêt cardio circulatoire est survenu devant l'équipe du 

SAMU, avec une prise en charge médicalisée immédiate) ne reflétaient pas les 

caractéristiques générales des patients présentant un ACR extra hospitalier récupéré. 

L’analyse des données nous a révélé une spécificité de 97% pour ce score en intention de 

traiter, et une spécificité de 100% en réalisant l'analyse après avoir exclu le patient ayant 

présenté un ACR en présence d'une équipe médicale. L'objectif du score de DAANS, qui est 

de sélectionner les patients pour lesquels le pronostic vital est nul en cas de score > 7, est 

atteint. 
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XIII. LIMITATIONS 

 

Le caractère rétrospectif de ce travail constitue sa principale limite. Le recueil des données 

a été réalisé sur les comptes rendus informatique des hospitalisations en réanimation et 

cardiologie, des comptes rendus de coronarographie, de consultations neurologiques, 

d’échocardiographie, couplé à la relecture des dossiers papiers. Pour des raisons 

d’accessibilité, un faible nombre d’électrocardiogrammes n’ont pu être relus et ont été classé 

selon leur lecture détaillée dans le compte rendu de réanimation ou de coronarographie. 

Les dossiers ayant été sélectionnés par le codage informatique, les patients pris en charge 

en réanimation chirurgicale faute de place en réanimation médicale n’ont pas été inclus. De 

même, un codage informatique incomplet a pu empêcher l’inclusion de certains patients. 

Les observations médicales ont évolué en 6 ans de recueil et un certain nombre de 

paramètres, peu détaillés en 2007, sont devenus systématiquement recherchés et relevés dans 

les dossiers médicaux, notamment l’insuffisance coronarienne familiale, ou les durées de no 

flow et de low flow. Ces dernières relèvent souvent d’une interprétation possiblement 

subjective de la part des équipes médicales d’urgence mobiles, pouvant constituer un biais. 

L’effectif limité de notre cohorte n’a pas permis d’atteindre les critères de significativité 

pour des données telles que l’angioplastie, notée dans des séries de plus grande taille. 

Un nombre insuffisant de données, pour des raisons d’accessibilités essentiellement,  n’a 

pas permis l’analyse de paramètres tels que les délais de transport entre le lieu de l’ACR et le 

CHU. 

Enfin, il persiste une part d’appréciation personnelle de la part du médecin prenant en 

charge le patient : l’angioplasticien se fie à son expérience et aux données présentées pour 

juger de la pertinence de réaliser une coronarographie,  il en va de même pour le médecin 

réanimateur afin d’instaurer une hypothermie thérapeutique. 
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XIV. CONCLUSIONS :  

 

 

Entre janvier 2007 et novembre 2013, 214 patients ont présenté un ACR extra 

hospitalier, avec une survie globale de 35%. Le taux de diabétiques était en augmentation au 

cours du temps, alors que le taux de patients présentant un sus décalage du segment ST 

régressait. L’hypothermie thérapeutique et la réalisation d’une coronarographie était associées 

à une réduction de la mortalité, ce qui n’était pas le cas de l’angioplastie lors de la réalisation 

d’une coronarographie. La proportion de patients bénéficiant d’une hypothermie 

thérapeutique était de 60,3% pour une durée moyenne de 16 heures. La proportion de patients 

bénéficiant d’une évaluation coronaire était de 58%. 

Chaque item du score de DAANS était statistiquement significativement associé à 

une diminution de survie. Pour une valeur seuil de 7 ( ≤ 7 versus  >7 ), seul 1 patient sur 101 

dans la cohorte de validation ( septembre 2011 à novembre 2013 ) a survécu, permettant de 

calculer la spécificité à 97%, et la valeur prédictive positive à 93%. Le patients survivant 

malgré un score de DAANS à 8 a été pris en charge immédiatement par les équipes 

médicales, et a présenté ultérieurement des séquelles neurologiques. 

Les pratiques et résultats observés dans notre centre sont en accord avec les 

données les plus récentes de la littérature, bien que le taux de réalisation de coronarographies 

et de patients bénéficiant d’une hypothermie thérapeutique puisse être amélioré. 

Le score de DAANS a permis de sélectionner les patients les plus graves, en se 

basant sur des critères simples utilisables par les équipes médicales mobiles d’urgence. 

Cependant, il faudra l'intégrer dans la prise en charge éthique complexe de ces patients. 
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XV. PERSPECTIVES 

 

L’évaluation des pratiques au sein de notre centre s’est faite en parallèle de publications 

importantes concernant l’administration d'adrénaline, la réalisation d’une coronarographie, et 

la mise en œuvre de l'hypothermie thérapeutique. La prise en charge des patients présentant 

un ACR extra hospitalier, bien qu’en accord avec les grandes séries récemment publiées, est 

perfectible, notamment en ce qui concerne la proportion d’hypothermies thérapeutiques et de 

coronarographies. 

Le score de DAANS s’est révélé être un outil fiable, et peut servir aux équipes pré 

hospitalières afin de juger de l’opportunité de réaliser des prises en charge lourdes ou de 

poursuivre les manœuvres de réanimation en cas de score >7.  

Une étude prospective permettrait de conforter ces résultats afin d’adapter les moyens mis 

en œuvre dans cette pathologie lourde et complexe. Pour ce faire, un registre prospectif est 

actuellement en cours d'instauration dans le service de réanimation médicale du CHU de 

Rouen. Le recueil prospectif doit débuter en juillet 2014, avec des échanges entre la 

cardiologie, la réanimation médicale et la neurologie. 

Des contacts sont en cours pour valider le score de DAANS sur une seconde cohorte, de 

plus grande taille, afin d'en conforter la pertinence dans un autre centre. 
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ARRET CARDIAQUE EXTRA HOSPITALIER ; 

VALIDATION DU SCORE DE DAANS 

 

Introduction : L’arrêt cardiaque extra hospitalier (ACEH) est un problème de santé publique, avec 

une survie faible mais nécessitant des soins invasifs consommateurs de temps, de moyens humains et 

financiers importants. La sélection des patients bénéficiant de ces moyens est donc indispensable. Les 

facteurs pronostiques de survie avaient été évalués dans notre cohorte de patients hospitalisés dans le 

service de réanimation entre janvier 2007 et octobre 2011et un score pronostique (DAANS) en avait 

été déduit.  

 

Méthodes : Les patients présentant un ACEH hospitalisés en réanimation médicale au CHU Rouen 

pris en charge  entre novembre 2011 et novembre 2013 ont été inclus. Les caractéristiques 

démographiques, électrocardiographiques, des manœuvres de réanimation initiale, de l’hypothermie 

thérapeutique et de la coronarographie lorsque celle-ci était réalisée, ont été recueillis et comparés à la 

cohorte historique. Le score de DAANS a été calculé pour chaque patient,  le but de cette étude étant 

de valider ce score de DAANS comme un facteur pronostique pouvant aider à la prise en charge de ces 

patients. 

 

Résultats : Cent un patients (78 hommes, 23 femmes), avec un âge moyen de 59,4 ans, ont été inclus 

et suivis. Durant le suivi, 37 patients (36,7%) ont survécu à un mois, dont 21 (57%) avec un bon 

pronostic neurologique. Un rythme choquable initial était retrouvé chez 66 (65.3%) patients, et 60 

(59,4%) ont eu une coronarographie. La mortalité dans la cohorte globale (214 patients) était  associée  

avec  une  dyslipidémie (p=0.05),  un  diabète (p=0.02), un rythme non choquable(p=3*10
-7

), 

l’absence de coronarographie (p=0.02), l’absence d’hypothermie thérapeutique (p=0.02), l’utilisation 

de bolus d’adrénaline (p=2*
10-

15) et l’absence de massage par un témoin (p=0.0001). La spécificité du 

score de DAANS dans la cohorte de 101 patients était de 97%, avec un patient vivant à un mois, 

présentant des séquelles neurologiques mais dont l’arrêt cardiaque était survenu en présence du 

SAMU. 

 

Conclusion: Les patients présentant un ACEH ont un pronostic faible, qui peut être amélioré par la 

réalisation d’une coronarographie et d’une hypothermie thérapeutique, selon leur présentation initiale. 

Le score de DAANS est un outil fiable pour orienter la prise en charge et guider les thérapeutiques 

invasives voire la poursuite des soins, en cas de score >7. 

 
 

Item Score 

Antécédent de dyslipidémie 1 

Age > 70 ans 2 

Dose adrénaline > 6mg 3 

No flow > 5 minutes 4 

Rythme non choquable 5 

 


