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INTRODUCTION

L’arrét cardio-respiratoire est défini par une perte de conscience brutale et inattendue avec
disparition du pouls, due a l'incapacité soudaine du coeur a assurer une perfusion cérébrale
efficace par cessation de son activité mécanique, associée a une interruption de la ventilation.
Son taux d’incidence est estimé a 35 cas pour 100 000 habitants par an en France. La majorité
des déces survient a la phase immédiate de ressuscitation avec seulement 26% des patients

présentant un ACR extra-hospitalier qui atteignent I’hopital vivants.

A long terme, la morbi-mortalité associée est lourde. En effet, moins de 5% des patients sont
vivants 5 ans aprés un ACR (1). De plus, 50% des survivants présentent des séquelles

fonctionnelles a 1 an (2).

La survenue d’un arrét cardiaque en contexte intra-hospitalier est une autre problématique
recouvrant un large spectre de présentations hétérogénes et au pronostic différent. Le taux
global de survie a l'issue de I'hospitalisation apres un arrét cardiaque intra-hospitalier est de

18,8% (3).

Le contexte treés particulier de la survenue d’un ACR au bloc opératoire mérite de ce point de

vue une attention toute particuliere.

Il s’avere pourtant difficile de retrouver des données comparables dans la littérature. Le
contexte péri-opératoire lui-méme est assez large puisqu’il débute pour certains dés
I’"hospitalisation dans un service de chirurgie, a I'arrivée au bloc opératoire avant induction,
lors de I'induction, au décours immédiat de I'intubation, lors de I’entretien de I'anesthésie, au
cours de l'intervention chirurgicale elle-méme, aprés la fin de I'anesthésie (4), lors du
transport du patient du bloc opératoire jusqu’en salle de surveillance post opératoire (5), ou
pour d’autres au cours de la prise en charge post opératoire en salle de chirurgie ou en
réanimation, jusque dans les 24 heures suivant 'acte chirurgical (6)(7). Inversement, certaines
études se sont intéressées plus particulierement aux complications péri-opératoires de type
cardiaques ou cérébrales (8), ou a des contextes encore plus précis comme celui de la

technique d’anesthésie (4). Enfin, on retrouve quelques cas rapportés décrivant des situations
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trés particuliéres (9). Ces études sont le plus souvent rétrospectives et sont pour certaines trés

anciennes.

Quelques études épidémiologiques permettent cependant de positionner cette
problématique. Les ACR péri-opératoires représentent environ 2% des ACRIH (10), et 14% a
68% des ACR péri opératoires ont lieu au bloc opératoire (6)(11)(12). lls sont associés a une
survie immeédiate observée de I'ordre de 39% (11)(13) a 69% (4)(6)(14) et a une survie
hospitaliére variant de 30% (12)(14) a 65% (4) des cas. On ne retrouve que peu ou pas
d’évaluation qualitative sinon I'étude de Ramachandran (12) qui décrit une évolution
fonctionnelle favorable (score Cerebral Performance Category égal a 1) chez 32% des patients
présentant un ACR péri-opératoire et dont I'état fonctionnel basal était préalablement
satisfaisant. Les déterminants du pronostic tant vital que fonctionnel de ces patients restent
mal connus. Ainsi, seuls, un contexte hémorragique, la survenue d’un ACR hors heures
ouvrables, une hypotension artérielle précédant 'ACR et un diabéte sous jacent ont été

identifiés comme des événements associés au pronostic des ACR péri-opératoires.

Les études portant sur les ACR survenant strictement au bloc opératoire sont donc rares, y
compris dans de larges séries récemment publiées (12). Cette circonstance de survenue a
pourtant I'avantage de correspondre a une situation homogene d’apparition de I’ACR, associée
a une problématique de prise en charge complexe. Ainsi, le timing de survenue, le terrain sous
jacent, le type et I'urgence de la chirurgie, le type d’anesthésie, les circonstances et modalités
de prise en charge, voire les modalités de prise en charge une fois réanimé, sont autant

d’étapes pouvant influer sur le devenir du patient présentant un ACR au bloc opératoire.

De plus, la description du contexte de survenue, la caractérisation de la morbi-mortalité qui
leur est associée et I'identification des déterminants de leur pronostic permettraient de mieux
comprendre les mécanismes physiopathologiques associés et de proposer des stratégies

d’amélioration face a cette situation au pronostic encore trop défavorable.

Nous proposons donc une étude rétrospective s’intéressant a une population de patients
victimes d’un arrét cardiaque survenu au bloc opératoire et réanimé avec succes afin d’en
décrire I'épidémiologie et d’identifier les déterminants du pronostic vital et fonctionnel a

distance de I’hospitalisation.
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ETATS DES CONNAISSANCES

1) Généralités de I’ACR et ACREH :

Devant la difficulté d’obtenir des données comparables dans la littérature sur les ACR, « le

style Utstein » a été élaboré dés 1991. Ainsi lors d’'une étude portant sur I’ACR plusieurs

critéres sont ainsi recherchés: sexe, age, lieu de survenue (domicile / lieu public / hopital),

arrét devant témoin, massage cardiaque externe avant arrivée des secours, trouble du rythme

initial, durée de no flow (minutes), durée de no flow + low low (minutes), cause présumée

cardiaque ou non et le score CPC (tableaul). Malgré son manque de spécificité et le caractére

subjectif de classification, le score CPC reste a ce jour le score de référence pour évaluer en 5

catégories les patients réanimés d’un ACR récupéré. Il reflete ainsi la morbidité et la mortalité.

Les derniéres recommandations d’uniformisation selon le « style Utstein » ont été publiées en

2004 (15).

Bonne
performance
cérébrale

Déficit
cérébral
modéré

Déficit
cérébral
sévere

Coma ou
Etat
Végétatif

Mort cérébrale

Patient conscient, alerte, capable de travailler et de mener une vie
normale. Peut avoir des difficultés psychologiques ou neurologiques
mineures.

Patient conscient. Fonctions cérébrales suffisantes pour travailler a

temps partiel en environnement protégé ou indépendant pour les

activités de la vie quotidienne.

Patient conscient. Dépendant pour les actes de la vie quotidienne en
raison de |'atteinte cérébrale (en institution ou a domicile avec aide
importante de I'entourage familial).

Patient inconscient. Sans perception de I'environnement. Pas

d’activité cognitive. Aucune interaction verbale ou psychologique
avec lI'entourage.

Pas de réflexe du tronc cérébral, Tracé nul a I'EEG.

Tableau 1. Score CPC
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A) Epidémiologie :

Aux Etats-Unis et en Europe, 360 000 et 275 000 ACR sont respectivement a dénombrer par

an (16)(17) . lls concernent 2 fois sur 3 un homme d’ dge moyen de 64 ans (18).

Ainsi, I'incidence annuelle aux Etats-Unis est estimée a 53 cas pour 100 000 contre 35 cas pour

100 000 habitants en Europe (17)(19).

En France, 40 a 50 000 déces par an seraient dus a des ACREH. lls représentent 85% des ACR
en général (20). Cependant I'épidémiologie des ACR en France reste mal évaluée ce qui a

conduit a la création d’un registre national depuis 2011 (21).
B) Etiologies :
» Mécanismes

On différencie habituellement le mécanisme de I’ACR par son type de rythme initial et son

étiologie.

On distingue ainsi 4 entités électro-cardiographiques différentes divisées en 2 catégories de

pronostic et d’incidence différents :
-les rythmes choquables : tachycardie ventriculaire et fibrillation ventriculaire
-les rythmes non choquables : dissociation électro-mécanique et asystolie

Les FV sont définies par des contractions anarchiques, désynchronisées et inefficaces des

fibres myocardiques.

Les TV sont définies par une tachycardie réguliere dont le point de départ se situe au-dessous

de la bifurcation du faisceau de His et qui évoluent spontanément vers des FV secondaires.

La DEM correspond a la persistance d’une activité contractile et électrique inefficace des
ventricules évoluant plus ou moins rapidement vers |'asystolie ou la FV secondaire. Elle est
notamment rencontrée lors d’infarctus du myocarde avec rupture cardiaque ou hypovolémie

majeure.
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L’asystolie correspond a l'arrét de Ila contraction ventriculaire, se caractérisant a
I’électrocardiogramme par un tracé isoélectrique avec une possibilité de persistance d’une

activité auriculaire isolée. Son pronostic reste trés sombre.

Les FV ont une incidence de 17 pour 100 000 habitants par an. Associées aux TV, elles
représentent 23% des troubles du rythmes retrouvés lors de la prise en charge initiale des
ACREH alors que I'asystolie et la DEM représentent respectivement 45 et 19%. Ainsi, 11% des

rythmes initiaux non choquables restent indéterminés (18).
» Pathologies sous jacentes

Les étiologies des ACR sont multiples et peuvent étre divisées en 2 entités: les causes

cardiaques et extracardiaques. Elles sont résumées dans le tableau 2.

No. (%)
Cause présumée cardiaque 17451 (82,4)

Cause « interne » non cardiaque 1814 (8,6)

Cause pulmonaire 901 (4,3)
Cause cérébro-vasculaire 457 (2,2)
Cancer 190 (0,9)
Cause gastro intestinale 71(0,3)
Cause obstétricale/pédiatrique 50 (0,2)
Embolie pulmonaire 38(0,2)
Epilepsie 36 (0,2)
Décompensation diabétique 30(0,1)
Cause rénale 23(0,1)
Cause « externe » non cardiaque 1910 (9,0)

Traumatisme 657 (3,1)
Asphyxie 465 (2,2)
Toxicité médicamenteuse/Intoxication 411 (1,9)
Noyade 105 (0,5)
Autre mode de suicide 194 (0,9)

Autre cause externe 50 (0,2)
Electrisation/Electrocution 28(0,1)

Tableau 2. Spectre étiologique de I’arrét cardiaque (22)
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Les causes cardiaques représentent, chez I'adulte, la principale étiologie avec environ 80% des
ACR notamment sur syndrome coronarien aigu, valvulopathie, cardiomyopathie, cardiopathie

congénitale ou trouble du rythme.

Les causes extracardiaques sont représentées essentiellement par des étiologies
neurologiques, traumatiques, toxiques ou respiratoires hypoxiques notamment chez I'enfant

(23) .

C) Prise en charge :

L’histoire moderne de la prise en charge des ACR débute en 1960, date ou les notions de base

de la réanimation cardio-pulmonaire ont été définies (24).

Depuis, ces recommandations internationales américaines et européennes sont mises a jour

tous les 5 ans, les derniéeres datant de 2010 (25)(26).
» la chaine de survie (Figure 1)

Le concept de chaine de survie a été développé afin d’optimiser les conditions de prise en
charge des ACR (27). Elle se décline en 4 étapes différentes dont chacune joue un réle majeur

dans le pronostic vital et fonctionnel du patient.
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Figure 1. La chaine de survie
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- Toute personne inconsciente, ne réagissant pas et ne respirant pas ou respirant
anormalement, doit étre considérée comme étant en ACR ce qui doit conduire a un appel
immédiat des secours.

- La RCP de base doit étre pratiquée le plus rapidement possible: elle comprend la libération
des voies aériennes supérieures puis la réalisation de 30 compressions thoraciques de 5cm
de profondeur a un rythme de 100 par minute en alternance avec 2 insufflations de
volume suffisant pour assurer une ampliation thoracique.

- La défibrillation doit étre précoce: le défibrillateur automatisé externe analyse le rythme
de I'ACR puis procéde ou non a un choc électrique externe. Celui-ci doit étre suivi
immédiatement de la reprise de la RCP de base pendant 2 minutes jusqu’a la prochaine
analyse du rythme et ce tant que la victime ne montre pas de signe de réveil. Le temps
d’arrét de la RCP entre les CEE doit étre réduit au minimum, moins de 5 secondes, afin de

ne pas réduire la probabilité de reprise d’une activité cardiague spontanée par le CEE (28).

» La RCP médicalisée (figure 2) est divisée en 2 parties :

e RCP meédicalisée sur le lieu de I’ACR :

Elle est résumée dans I'algorithme de la figure 2. Pour les rythmes choquables, I'administration
du 1% milligramme d’adrénaline et de 300 mg d’amiodarone n’intervient qu’apreés le 3°™ CEE
puis réinjection de 1mg d’adrénaline tous les 2 cycles. Pour les patients en asystolie ou en
DEM, I'adrénaline est administrée dés qu’une voie veineuse périphérique, centrale, intra-
osseuse ou intra-trachéale est accessible puis toutes les 3 a 5 min jusqu’a RACS. L’analyse
étiologique doit étre menée parallélement. Il convient d’envisager systématiquement une des

causes dites réversibles.
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Causes réversibles a diagnostiquer et traiter :
hypoxie, hypovolémie, dyskaliémie,
troubles metaboliqguas, pneumothorax compressif, tamponnade,
embolie pulmonaire, infarctus du myocarde, intoxications

Figure 2. RCP médicalisée

e RCP médicalisée du choc post-ressuscitation :

La RACS n’est que la premiere étape de la prise en charge d’un ACR. Elle est suivie par ce que
I'on appelle le syndrome post-arrét cardiague qui doit entrainer des soins spécifiques
immeédiats. Ce dernier est décrit chez pres de 70% des patients durant leur séjour en
réanimation (29). Sa physiopathologie complexe correspond principalement a un syndrome
d’ischémie-reperfusion qui s’exprime par une souffrance cérébrale post-anoxique et un
syndrome de défaillance multi-viscérale comprenant une dysfonction myocardique

(30) (Figure 3).

17



Arrét circulatoire |

20 sec
'@_0 FlO\i\_—D Déplétion de la réserve Interruption des
- B cellulaire en 02 fonctions cellulaires
4-6 min

Dysfonction des pompes
transmembranaires:
. Surcharge calcique
(— FI;@ Epuisement des réserves d'ATP .acidose lactique
e stress oxydatif
.ouverture du pore de
Reperfusion transition mitochondrial

<F-€AC§\‘ Libération de radicaux libres
_— .peroxydation lipidique
.nécrose

Lésions de reperfusion .apoptose
Lésions splanchniques:

Jibération d’endotoxine
.réponse inflammatoire

Figure 3. Physiopathologie du syndrome post-ACR d’aprés Mongardon (31)

- Syndrome d’ischémie-reperfusion :

La phase d’ischémie correspondant a la phase de « no-flow » ol la diminution des apports en
oxygene est contrebalancée par une diminution des besoins métaboliques. Ainsi, c'est au
cours de la phase de « no flow » que vont se constituer les premieres Iésions cellulaires et
tissulaires. Aprés une ischémie prolongée, on observe une dépolarisation membranaire par
diminution de la synthese d’adénosine tri-phosphate. Le dysfonctionnement de la pompe a
calcium qui en découle, entraine une accumulation intracellulaire de calcium et apparait
comme étant le déterminant initial de la mort cellulaire. Ce phénomene est auto-entretenu
par la mise en jeu d’acides aminés excitateurs comme le glutamate (32). La formation de
radicaux libres induit par la synthése de monoxyde d’azote par la NO synthase aboutit a la
peroxydation des lipides membranaires et a I'oxydation des protéines. De plus, I'activation de
caspases aboutissant a I'apoptose ou encore a l'inflammation tissulaire engendrée par la

libération de cytokines pro-inflammatoires participe elle aussi a la mort cellulaire (33).

La phase de reperfusion entraine également des dommages tissulaires importants. Elle
aggrave ainsi les processus oxydatifs mis en jeu lors de l'ischémie en inactivant les

cytochromes, en altérant les protéines de transports membranaires et en induisant des
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phénomeénes de peroxydation des lipides membranaires. Les |ésions endothéliales vasculaires
diffuses entrainent une réponse inflammatoire systémique avec production de cytokines,
activation du complément, synthése de métabolites de l'acide arachidonique ou encore
activation des polynucléaires neutrophiles. Cette activation de la réponse inflammatoire
systémique pourrait étre la cause notamment de coagulation intra-vasculaire disséminée, elle-
méme incriminée dans la genése d’anomalies microcirculatoires (34)(35). De plus, le risque de
septicémie par translocations de bactéries digestives dues a la reperfusion gastro-intestinale
serait aussi majoré (36). Une surveillance accrue des marqueurs biologiques infectieux est
donc nécessaire, notamment lors de la période d’hypothermie qui favorise elle aussi les

infections (37).

- Souffrance cérébrale post-anoxique :

Elle correspond a un processus complexe variant dans le temps et associant plusieurs
phénomeénes. Les lésions induites par le syndrome d’ischémie-reperfusion peuvent ainsi

continuer a évoluer plusieurs jours apres I'anoxie.

Différentes approches thérapeutiques doivent étre envisagées afin d’assurer une neuro-
protection et éviter une aggravation secondaire des lésions. En effet, le syndrome post-
anoxique cérébral est une cause majeure de morbi-mortalité, responsable d’environ 2/3 des

décés apres un ACREH (38).

Plusieurs études et une méta-analyse récente ont observé le bénéfice sur le pronostic vital et
fonctionnel de I'application de stratégies de neuro-protection associant |’hypothermie
thérapeutique, notamment chez les patients dans le coma en FV (39)(40)(41). Elle diminue le
métabolisme cérébral par une réduction de la consommation en oxygene résultant d’une
diminution de la consommation en adénosine tri-phosphate, de ['‘acidose et d’une
amélioration du métabolisme glucidique (42). De plus en limitant les perturbations ioniques,
notamment celles du calcium, I'hypothermie limiterait la production de radicaux libres,

d’acides aminés excitateurs, |'activation de I'apoptose et la réponse inflammatoire (43).

Une hypothermie thérapeutique est ainsi recommandée chez les patients dans le coma apres
un ACR avec RACS. Elle est obtenue par des manceuvres internes (perfusion de cristalloides
froids) et/ou externes (circuit d’air froid, packs de glaces...) pour une durée de 12 a 24h avec
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un objectif de température de 32 a 34°C contrdlée par un dispositif interne (26) et est facilitée
par l'utilisation de curares, de sulfate de magnésium et de sédatifs en prévenant I'apparition
de frissons. La phase de réchauffement est délicate avec risques de modifications ioniques,
volémiques et métaboliques. Il est ainsi recommandé de réchauffer le patient de 0,25 a 0,5°C

par heure.

Plusieurs effets indésirables peuvent étre rencontrés au cours de la phase d’hypothermie
pouvant parfois conduire a I'arrét de la procédure: des arythmies et notamment des
bradycardies, des hémorragies par troubles de la coagulation, des troubles ioniques et
glucidiques, des infections, notamment des pneumopathies, ainsi qu’une diminution de la

clairance de certains médicaments administrés (37)(44).

L'application d’une procédure d’hypothermie thérapeutique reste actuellement un standard
de prise en charge et ce en dépit d’'une étude récente ne retrouvant pas de différence de

pronostic significative en comparaison avec une stratégie de contrdle normothermique (45).

Les autres mesures de neuro-protection associées a la procédure thérapeutique
d’hypothermie, sont la prévention des agressions cérébrales secondaires d’origine systémique
par contrble de la capnie, de la natrémie, de la glycémie, de la pression artérielle, du taux

d’hémoglobine, de I'hypoxémie et de la température.
- Dysfonction myocardique post ACR et choc post ACR :

L’étiologie de la dysfonction myocardique peut étre double: cause initiale de I’ACR (SCA,
embolie pulmonaire, tamponnade...) ou choc post-ACR. Ce dernier, souvent défini par le
besoin en catécholamines d’'une durée de plus de 6h apres remplissage adéquat, se rencontre
dans 68% des ACR admis en réanimation. |l se caractérise par une vasoplégie majeure ainsi
gue par un dysfonctionnement systolo-diastolique apparaissant dans les minutes suivant la
RACS mais réversible dans les 48 a 72h. Il serait responsable d’1/3 des déces en réanimation

(29).

La réalisation d’'un monitorage hémodynamique précoce peut permettre de guider le
traitement: remplissage vasculaire chez des patients souvent hypovolémiques a la phase
initiale (46), introduction de drogues vaso-actives (adrénaline, dobutamine et/ou

noradrénaline) ou encore mise en place d’une circulation extra-corporelle (47)(48). L’objectif
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tensionnel est d’assurer une pression artérielle moyenne entre 65 et 100 millimetres de
mercure devant permettre une diurése horaire de 1millilitre/kilogramme, en tenant compte
des antécédents du patient, de la pathologie ayant entrainé 'ACR et de la sévérité de la

dysfonction myocardique (30).

Ainsi, I'absence de prise en charge et de RACS précoces conduit a I'installation d’'un syndrome
de défaillance multi-viscérale avec notamment dans environ 50% des cas une atteinte

respiratoire et rénale.
- Persistance de la pathologie ayant entrainée I’ACR :

Plusieurs pathologies doivent étre envisagées devant un ACR, notamment le SCA qui reste la
cause la plus fréquente chez I'adulte. Une coronarographie (ou une thrombolyse a défaut) doit
donc étre réalisée chez tout patient suspect d’ACR sur SCA afin de permettre une
revascularisation rapide, associée a une anti-agrégation plaquettaire par aspirine , a un
antagoniste des récepteurs de |'adénosine diphosphate, a un inhibiteur des récepteurs

GPlIbllla et a une héparinothérapie non fractionnée (26).

D) Pronostic:

Le pronostic des ACREH est trés sombre. Ainsi 21% des patients ayant présentés un ACREH
avec tentative de réanimation sont déclarés morts en pré-hospitalier et seuls 26% arrivent
vivants en réanimation (49)(18).La survie a la sortie de I'h6pital observée est entre 6 et 10%

selon les études, survie globale comparable aux Etats-Unis et en Europe (17)(50)(18) .

Cing criteres sont habituellement retenus comme étant prédictifs de la survie immédiate de
I’ACREH (50). Ainsi, I’ACR devant témoin ou devant les services d’urgences, la réalisation de la
RCP par un témoin, un rythme initial choquable et la RACS sur le terrain sont des facteurs
pronostics favorables. La réalisation d’'une RCP de base avant la défibrillation ne semble pas

améliorer la survie, la défibrillation doit étre réalisée le plus précocement possible (51).

Dans une étude francgaise récente, les critéres observés prédictifs de déces par choc post-ACR
en réanimation sont la durée du low-flow, la lactatémie et la créatininémie élevée a
I'admission et I’age, tandis que le rythme choquable et I'hypothermie thérapeutique sont des

facteurs protecteurs (29). Cette méme étude nous permet d’avoir une meilleure connaissance
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des déterminants du pronostic fonctionnel et neurologique. On observe ainsi que 65% des
patients de réanimation décedent d’une souffrance cérébrale majeure, avec comme facteurs
prédictifs associés I’age, la durée de no-flow et de low-flow, le rythme choquable ou non et la
lactatémie élevée a I'admission (29). Ces mémes facteurs avec la créatininémie élevée a
I’admission sont associés au pronostic neurologique a la sortie de I’h6pital (52). Dans I'étude
de Phelps et al. , 15% des patients gardaient des séquelles neurologiques et fonctionnelles

importantes avec un score de CPC > 3 a la sortie de I’hopital (53).

La restauration rapide d’une circulation efficace par I'intermédiaire de la mise en place de la
chaine de survie joue un role majeur dans la survie des patients et dans leur pronostic
fonctionnel. L’éducation et la formation de la population paraissent étre un enjeu de santé
publique afin d’améliorer la survie des patients présentant un ACREH. Alors que le taux de
survie des patients recevant une RCP par un témoin atteint 11% versus 7,6% de survie globale
(18) ,seuls 43% des patients bénéficient d’'une RCP et 3,7% sont défibrillés, sachant que

chague minute passée sans défibrillation diminue de 10% les chances de survie (18)(54).

» Facteurs d’évaluation du pronostic:

- Cliniques :

L'examen clinique neurologique est facile de réalisation, non invasif et reproductible. Il
occupe une place importante dans I’évaluation pronostic du patient malgré les possibles

interférences dues aux drogues sédatives ou encore a I’hypothermie.

Les myoclonies survenant dans les heures ou jours suivants I’ACR s’averent étre un facteur de

mauvais pronostic chez les patients traités par hypothermie (55)(56).
- Electro-encéphalographiques:

Comme I'’examen clinique, l'utilisation de I'EEG est associée a certaines limites compte-tenu
des interactions possibles avec les médicaments sédatifs utilisés et I’hypothermie
thérapeutique. Plusieurs entités électro-encéphalographiques ont pu étre identifiées. Elles

sont développées ci-dessous.

22



Un tracé d’EEG en hypothermie initialement de faible amplitude ou « nul» n’est pas
constamment associé a un pronostic défavorable (57), alors qu’un tracé avec une activité de
fond continue pendant I’hypothermie ou en normothermie est presque toujours associé a

retour a la conscience (57)(58).

La réactivité a I'EEG est un critere fort de I'évaluation neurologique du patient et est
maintenant largement étudiée. Ainsi un tracé aréactif pendant I’'hypothermie est associée a un
pronostic neurologique défavorable et est prédictif du décés du patient (59). De nouvelles
recommandations définissant les procédures de recherche et les criteres de réactivité a I'EEG

ont été publiées en 2012 (60).

L’état de mal épileptique post-anoxique, rencontré dans plus de 40% des comas post-anoxique
post-ACR, est un marqueur de mauvais pronostic neurologique. Il apparait pendant
I’hypothermie chez 15% des patients (61), pendant le réchauffement chez 8 a 20% (62)(57) et
aprés le retour en normothermie chez 33% des cas (57).Cependant sa seule survenue n’est
pas suffisante pour prédire I'absence de réveil chez les patients dans le coma apres un ACR

(63).

Ainsi, la mise en place d’un EEG continu parait a ce jour recommandée chez les patients dans
un coma post-anoxique apres un ACR, en particulier chez les patients mis sous hypothermie

thérapeutique (64).

L'EEG reste un outil utile pour I'évaluation pronostique neurologique des ACR, en tenant

compte de ses limites d’utilisation et d’interprétation.
- Potentiels évoqués somesthésiques du nerf médian :

L'absence bilatérale de la composante N20 apparait comme étant un facteur prédictif de
mauvais pronostic chez les patients traités ou non par hypothermie (65)(66)(67)(68). En effet,
un seul cas de réveil avec absence de N20 bilatérale constaté sur les PES a été rapporté dans la
littérature (69). A noter, que les interférences électriques et musculaires peuvent entrainer

des variations dans l'interprétation des PES aprés ACR (70).
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- Biomarqueurs:

La Neurone Specific Enolase et la protéine S-100B sont 2 marqueurs étudiés dans I’évaluation

pronostique du coma post-anoxique.

Les niveaux de seuil des biomarqueurs sériques prédictifs de mauvais pronostics, NSE et S-
100B , varient énormément selon les études : de 33 a 100 microgramme/Litre pour la NSE et
de 0,18 a 0,3 mcg/L pour la S-100B selon le délai entre le prélevement et I'heure de I'’ACR
(71)(72). D’autres facteurs comme I'hémolyse, certains cancers ou traumatismes importants
peuvent influencer les taux des biomarqueurs. En effet, la NSE marqueur notamment du
cancer pulmonaire a petites cellules est contenue dans les globules rouges, alors que les

muscles et le tissu adipeux sont riches en S-1008B.

Il parait donc difficile a ce jour d’utiliser seulement ces marqueurs, du fait de la variabilité des

seuils retrouvés, dans I’évaluation pronostique des ACR.
- Imagerie (figure 4 et 5) :

La présence d’anomalies modérées ou sévéres de la corticale ou de la substance grise ,avec
cedeme cérébral diffus, retrouvées a I'IRM en diffusion ou Flair effectuée entre J3 et J5 post-
ACR est mal corrélée au pronostic neurologique, mais peut parfois apporter des arguments

supplémentaires afin d’évaluer le pronostic du patient (73).

Figure 4. IRM cérébrale A et B évolution favorable et C et D évolution défavorable
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Figure 5 : (A) IRM en diffusion et coefficient de diffusion 2 heures aprés un ACR de 19
min: lésions hypoxiques modérées (B) Méme patient a H53: Iésions diffuses corticales
bilatérales

En conclusion, la combinaison de plusieurs facteurs prédictifs et notamment cliniques parait
étre la meilleure stratégie pour évaluer le pronostic neurologique des patients dans le coma

apres un ACR.

11) Spécificités des ACRIH:

Un ACR est dit intra-hospitalier s’il survient chez un patient hospitalisé qui avait un pouls a son
admission. lls représentent une forme particuliere des ACR du fait de leurs lieux de survenue,

de leurs étiologies et de leurs prises en charge.

A) Epidémiologie :

Les ACRIH sont associés a une fréquence de 4 pour 1000 admissions, en augmentation depuis
les 10 derniéres années (3)(74).Ainsi, aux Etats-Unis prés de 200000 patients par an

présenteront un ACR lors de leur hospitalisation (3).

Les caractéristiques des patients présentant un ACRIH restent comparables a celles des
ACREH avec un age moyen de 67 ans et une prédominance masculine (57%). Tout comme dans
les ACREH on peut séparer les étiologies en causes cardiaques et extracardiaques. Les
étiologies cardiaques restent la premiere cause d’ACRIH (41%) devant les causes médicales
extracardiaques (39%) avec une majorité d’insuffisances respiratoires aigues (37%). A ces
étiologies médicales, il faut ajouter les causes chirurgicales qui sont retrouvées dans 17% des

ACRIH. La majorité se déroule en réanimation (48%) et dans les services d’hospitalisation
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(32%). Dans 86% des cas, ils ont lieu devant des témoins ou chez des patients monitorés (10)

avec un rythme initial choquable dans 24% (FV ou TV) (75).

B) Prise en charge:

Des recommandations spécifiques européennes ont été publiées en 2010 lors de la

réactualisation des recommandations sur la prise en charge des ACR (26).

La réalisation de « la chaine de survie » lors d’'un ACR survenant dans une structure de soins
devrait étre optimale du fait de la proximité et I'intervention précoce de personnels formés a
la RCP. Une étude francaise a cependant observé un défaut des connaissances théoriques du
personnel médical et paramédical de ces recommandations (76). De plus, une étude
américaine de 2012 observe également que dans 28% des ACRIH réanimés une ou plusieurs
erreurs ont été commises (77). La reconnaissance des patients a risque par le personnel
soignant permettrait d’éviter 62% des ACRIH (78). En effet, dans 66% des cas, on observe une
détérioration clinique dans les 6h précédant I’ACR : respiratoire, hémodynamigue ou cognitive
(79). De plus, le statut réanimatoire ou non du patient doit étre connu du personnel soignant

et notifié dans le dossier médical afin de ne pas débuter une réanimation inappropriée.

La mise en place d'une procédure standardisée propre a chaque hopital établie en
concertation avec les différents acteurs impliqués, avec recours a un matériel de réanimation
type « chariot d’'urgence » dans chaque service, permettrait d’optimiser la prise en charge. La

séquence idéale de prise en charge devrait étre la suivante :
-reconnaissance de I’ACR
-appel de I’équipe de réanimation
-RCP de base avec parallelement la pose d’une voie veineuse périphérique
-désignation d’un chef d’équipe coordonnant la réanimation

La réanimation spécialisée doit se dérouler comme dans les ACREH jusqu’a RACS avec un
transfert en réanimation par la suite. La mise en place de I'hypothermie étudiée dans les
ACREH n’est pas validée dans les ACRIH. Une analyse rétrospective multicentrique de 2013 ne

retrouve pas de modification de la survie ou du pronostic neurologique aprés la mise sous
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hypothermie, réserve faite que peu de patients en ont bénéficié ou ont atteint les objectifs de
température (80). Cependant compte tenu des mécanismes physiopathologiques impliqués,
des recommandations proposent I'application systématique de cette procédure y compris

dans les ACRIH (81).

C) Pronostic:

Alors que les conditions de prise en charge sont théoriguement idéales, la mortalité des ACRIH
est lourde avec une survie a la sortie de I’'hopital observée variant de 5,3% a 22,4% (3)(82).
Chez les survivants, le pronostic fonctionnel est plus favorable avec 86% des patients CPC 1 a
I'admission qui sont CPC 1 a la sortie de I’'hopital (10). Ainsi, 75% des patients sont
indépendants dans la vie quotidienne a 15 mois (83). On observe une amélioration du
pronostic fonctionnel de ces patients sur les 10 dernieres années avec en 2009, 28% de

patients dont le score CPC était supérieur a 1 versus 33% en 2000 (82).
Plusieurs facteurs sont clairement retenus comme affectant la survie dans les ACRIH :

- Le rythme initial choquable ou non: tout comme les ACREH, le pronostic de survie et
fonctionnel des ACRIH est significativement meilleur lorsqu’il survient sur une TV ou une
FV. Ainsi, 37% des patients survivent apres un ACRIH sur FV, chiffre comparable pour les
TV, alors que seulement 11% des patients retrouvés en asystolie sortent vivants de
I’"hopital. Il n’est pas observé de différences entre les TV et les FV. De plus, plus de 50% des
patients survivants apres un ACRIH sur FV ou sur TV ont un score CPC 1 ou 2 a la sortie
(75). Ce pronostic est corrélé a la rapidité de la défibrillation (84)(85).

- Le lieu de survenue de I'ACR : les patients présentant un ACR en réanimation ou dans les
services d’urgences pourraient présenter un risque de mortalité plus élevé. Cependant, la
majorité des études ont observé un meilleur pronostic chez ces malades, comparé a ceux
hospitalisés dans les services de médecine ou de chirurgie (86)(87). Cette différence peut
s’expliquer par le monitorage des patients et donc par la rapidité de la reconnaissance de
I’ACR et du début de la réanimation spécialisée (88).

- Durée de no-flow et de low flow : la précocité du début de la réanimation de base et
spécialisée est un facteur majeur du pronostic. Une RCP de base débutée dans la minute

suivant I’ACR apparait comme étant un facteur de meilleur pronostic (89) tout comme la
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rapidité de RACS. Plus de 95% des patients ne sortent pas de I’"hopital apres un ACR de plus
de 15 minutes (90).

- Délai de défibrillation pour les rythmes choquables : une défibrillation précoce, inférieure a
3 minutes, apparait comme étant de meilleur pronostic neurologique et de survie (10)(85).
La mise en place intra-hospitaliere de défibrillateur automatisé externe reste débattue a ce
jour. En effet une étude de cohorte américaine ne retrouve pas d’amélioration de la survie,
au contraire de plusieurs autres études mono-centriques ou un programme de formation
spécifique a l'utilisation du défibrillateur automatisé externe avait été réalisé auparavant
(91)(92).

- Heure et jour de survenue : plusieurs études ont retrouvé une différence de pronostic dans
les ACRIH selon le jour et I’heure de leur survenue (89)(93). Ainsi une étude de 2008,
rapporte que seul 14% des patients présentant un ACRIH nocturne sont sortis vivants de
I'hopital et 11% ont présenté un score CPC de 1 ou 2 versus 19,8% et 15,2% pour les ACRIH
diurnes. Seuls 17,4% des ACRIH ayant eu lieu pendant le week-end ont survécu versus

20,6% pour les jours de semaine (93).

La mise en place de procédures standardisées, la formation du personnel aux
recommandations afin d’améliorer la qualité de la RCP, |la détection des patients vulnérables et
des patients non réanimatoires et I'optimisation des soins post-ressuscitation devraient
permettre une amélioration du pronostic vital et fonctionnel des patients souffrant d’'un

ACRIH.

111) Evaluation et gestion du risque anesthésique :

La notion de risque pour la santé peut étre définie comme étant la probabilité d’une issue
sanitaire défavorable ou un facteur qui augmente cette probabilité. La préoccupation des
risques pour la santé s’est accrue au cours des dernieres décennies et s’est notamment
développée dans les domaines de l'industrie, de I'environnement ou encore dans |'agro-
alimentaire. L’évaluation des risques correspond a identifier, a quantifier et a caractériser les
menaces pesant sur la santé. La survenue d’un accident est toujours précédée d’événements
négligés qui sont la conséquence de l'association d'erreurs ou de défaillances humaines,
individuelles ou collectives. L’objectif est donc ainsi de maitriser les risques sanitaires connus

dans les limites jugées comme acceptables par la société (94).
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L’anesthésie est une spécialité a part parmi les spécialités médicales en permettant Ila
réalisation d’'un acte de soin diagnostique ou thérapeutique. Ainsi, I'analyse du rapport
bénéfices/risques anesthésiques du patient apparait d’autant plus importante que pour les
autres spécialités médicales. Il doit étre évalué lors de la consultation d’anesthésie. Dans les
suites, chaque étape de la prise en charge anesthésique du patient doit étre sujette a une

évaluation et a une gestion des risques.

» La consultation d’anesthésie et la visite pré-anesthésique :

La réalisation d’une consultation d’anesthésie par un médecin anesthésiste-réanimateur au
moins 48h avant 'intervention est devenue obligatoire en France depuis le décret n® 94-1050
du 5 décembre 1994 (95). Elle comporte 4 objectifs principaux: évaluer le risque anesthésique,

décider de la technique d’anesthésie, informer le patient et le préparer a I'intervention
Dans I’évaluation du risque, on peut différencier le risque patient du risque chirurgical:
- Lerisque patient:

L’interrogatoire précis et complet du patient ainsi que son examen clinique permettent de

I’évaluer.

L’outil le plus communément utilisé pour évaluer le risque associé a un patient est la classe de
I’American Society of Anesthesiologists qui fut développée dés 1941 (tableau 3). Elle
différencie 6 catégories de patients et est corrélée a la morbi-mortalité péri-opératoire (96).
Cependant, elle reste une classification subjective qui ne prend pas en compte tous les

éléments de prise en charge du patient et notamment chirurgicale.

Lors de l'interrogatoire et I'examen du patient on insistera notamment sur les risques

respiratoire, cardiaque, allergique et ceux liés a ses traitements.

On identifiera ainsi les patients a risque d’intubation difficile en collectant les données telles
gue le score de Mallampati, la distance thyro-mentonniere, la taille de I'ouverture de bouche

ou encore le signe du prieur en cas de diabéte.
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Linfarctus du myocarde représente la premiéere cause de morbi-mortalité péri opératoire.
Ainsi, le risque cardio-vasculaire ne doit en aucun cas étre négligé et doit étre évalué lors de
toute consultation d’anesthésie. Le score de Lee permet de le quantifier en recherchant les
antécédents de maladies cardiaques ischémiques, d’insuffisance cardiaque congestive,
d’accident vasculaire cérébral ou ischémie transitoire, de diabéete et d’insuffisance rénale (97).
Ainsi, un score de Lee supérieur ou égal a 3 peut prédire une incidence de 11% de
complications cardiaques graves. L'identification d’un patient a risque cardiaque élevé doit
entrainer une prise en charge médicale spécifique (consultation cardiologique, introduction ou

modification de traitement).

Etat de santé du patient

Patient sain, en bonne santé, c'est-a-dire sans atteinte organique, physiologique, biochimique
ou psychique.

Maladie systémique légére, patient présentant une atteinte modérée d'une grande fonction,
par exemple : légére hypertension, anémie, bronchite chronique légeére.

Maladie systémique sévere ou invalidante, patient présentant une atteinte sévere d'une
grande fonction qui n'entraine pas d'incapacité, par exemple : angine de poitrine modérée,
diabete, hypertension grave, décompensation cardiaque débutante.

Patient présentant une atteinte sévere d'une grande fonction, invalidante, et qui met en jeu le
pronostic vital, par exemple : angine de poitrine au repos, insuffisance systémique prononcée
(pulmonaire, rénale, hépatique, cardiaque...)

Patient moribond dont I'espérance de vie ne dépasse pas 24 heures, sans intervention
chirurgicale. (« Patient moribond dont la survie est improbable sans I'intervention » : source
SFAR)

Patient en état de mort cérébrale, candidat potentiel au don d'organes (selon critéres
spécifiques)

Tableau 3. Score ASA
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- lerisque chirurgical :

La chirurgie entraine elle aussi des modifications physiopathologiques propres dont I'intensité
varie selon la procédure et I'organe visé. Ainsi, tout comme pour le risque patient il existe des

classifications permettant d’évaluer le risque lié a la procédure chirurgicale (tableau 4) (98).

Parallelement, il parait important d’évaluer le risque de transfusion lié a la chirurgie afin de
mettre en place, si besoin, une stratégie d’épargne transfusionnelle. Il apparait donc
nécessaire de choisir un seuil transfusionnel selon les recommandations de I’Agence francaise
de sécurité sanitaire des aliments et produits de santé. Ces données d’évaluation du risque
anesthésique et chirurgical doivent étre colligées dans le dossier d’anesthésie et doivent
aboutir a une proposition de prise en charge anesthésique adaptée au risque global du

patient.

Risque chirurgical élevé (> 5% de complications) :

- Stress physiologique important: pertes sanguines per-opératoires importantes
et/ou grandes modifications volémiques, nécessité de monitorage invasif (intervention
avec circulation extra-corporelle, chirurgie carcinologique digestive lourde...)

Risque chirurgical intermédiaire (entre 1 et 5% de complications) :

- Stress physiologique modéré : perte sanguine avec faible nécessité de transfusion,
courte interruption du transit, pertes hydriques faibles (coelioscopie, pose de protheses
articulaires...)

Risque chirurgical faible (<1% de complications) :

- Stress physiologique faible : pas de pertes sanguines, pas d’arrét du transit, pas de
nécessité de monitorage invasif (chirurgie de surface, cataracte...)

Tableau 4. Classification du risque chirurgical
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» Gestion du risque au bloc opératoire et check-list:

La notion de check-list a été développée tout d’abord dans le domaine de I’aéronautique.
Ainsi, le 30 octobre 1935, lors d’un
meeting aérien organisé par
'armée de I'air américaine, le
Boeing 299, nouveau bombardier,
piloté par le major Ployer Hill

s’écrase peu de temps apres son

e e ey ~

L iy it décollage
Figure 6 : crash du Boeing 299 en octobre 1935

(figure 6). Une enquéte sera alors réalisée afin d’expliquer le crash de I'appareil et révelera
une erreur du pilote. Le rapport conclura que I'accident est dil a la complexité de I'appareil et
de ses équipements, et au fait qu'aucune vérification du manche n'avait été effectuée avant le
vol (figure 7). De cet accident, va naitre I'idée de rédiger pour chaque appareil, une liste de
controles a effectuer par I'équipage lors du décollage, du vol et de I'atterrissage (figure 8).
Toute tache est sujette a erreur humaine, montrant les limites naturelles de notre mémoire,
de notre attention et de notre capacité a s’adapter au stress, a la fatigue ou encore aux
situations inconnues. Ainsi, le terme de check-list voit le jour, procédure devenue par la suite

obligatoire.
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Figures 7 et 8 : cockpit d’avion et exemple de check-list aéronautique

L’application de ce concept dans le milieu médical devra attendre 2001, année ou le Dr
Pronovost élabore une check-list pour la mise en place des cathéters veineux centraux. Il

observa une diminution d’un facteur 5 du taux d’infection des cathéters en un an (99).

Le bloc opératoire apparait comme étant un site a risque pour le patient qui est confronté a
une équipe pluridisciplinaire et pluri-professionnelle, multipliant donc le risque d’erreurs.
Ainsi, devant le nombre croissant d’interventions chirurgicales dans le monde et le taux de
complications graves évitables important, I'Organisation Mondiale de la Santé a mis en place
un programme « Safe Surgery Saves lives » en 2007. Ce dernier vise a diminuer les
complications et les déces postopératoires avec notamment I'élaboration et la mise en place
d’une check-list lors de toutes procédures chirurgicales. Cette liste a pour objectif d’améliorer
le partage des informations et de réaliser une vérification croisée, entre les différentes équipes
travaillant au bloc opératoire, de critéres considérés comme essentiels avant, pendant et
apres toute intervention chirurgicale. Elle permet d’assurer une plus grande sécurité et de
réduire les erreurs chirurgicales. L'étude internationale phare ayant confirmé l'intérét porté
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par 'OMS aux check-list, publiée en 2009 observe une différence significative du taux de déces
(1,5% vs 0,8% ; P=0,003) et des complications (11% vs 7% ; P<0,001) aprées la mise en place

d’une check-list au bloc opératoire dans 8 hopitaux différents (100).

Ainsi, en France, la Haute Autorité de Santé a suivi ces recommandations en établissant une
check-list type OMS dont la derniére version a été diffusée en 2011et qui devient un critere
exigible de la certification des établissements de santé des le ler janvier 2010. Cette derniere
regroupe 10 items allant de la vérification du patient a sa prise en charge post-opératoire

(annexe 1).

1V) Le cas particulier des ACR au bloc opératoire :

Depuis les débuts de I'anesthésie par I'éther ou le chloroforme, I’ACR, complication la plus
grave au cours des procédures anesthésiques et chirurgicales, a été étudié et est a I'origine des

premieres notions de réanimation (101).

Au cours des 6,5 millions d’interventions chirurgicales réalisées en France chaque année, entre
60 000 a 95 000 événements indésirables graves péri-opératoires sont répertoriés. L'ACR au
bloc opératoire reste, parmi les ACRIH, un évenement particulier du fait de la proximité de
personnel entrainé et donc la précocité de la RCP spécialisée chez des patients en situation

d’agression, le plus souvent monitorés et techniqués avec une voie veineuse en place.

Ne pouvant répondre a la définition classique clinique de I’ACR, I’ACR au bloc opératoire peut
étre défini par un intervalle de temps de plus de quatre secondes séparant deux systoles
efficaces ou plus simplement par l'absence d'activité cardiague spontanément efficace

aboutissant a l'arrét de la perfusion des organes vitaux (102).

A) Epidémiologie :

Environ 2% des ACRIH ont lieu au bloc opératoire (10). Leur incidence varie de 1,1 a 34,6 pour

10 000 procédures chirurgicales(5)(7)(103)(104)(105).

Les différences d’incidence entre les études, majoritairement mono-centriques, sont
principalement dues a des approches méthodologiques différentes : définition de la période
péri-opératoire ou type de population incluse (type de chirurgie avec la chirurgie cardiaque ou
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non, patients ASA 5...), mais également a une probable diminution des ACR au bloc, au cours

du temps, par amélioration des techniques et des pratiques cliniques (106)(107) .

Ainsi, I'anesthésie générale se complique plus d’ACR que l'anesthésie loco-régionale avec
comme fréquences respectives 5,5 et 1,5 pour 10 000 anesthésies. Elle est plus élevée pour les
ALR axiales avec 1,8 pour 10 000 (5) notamment lors des rachianesthésies, plus a risque que

les péridurales (4).

La littérature différencie 2 entités d’ACR au bloc opératoire: ceux attribuables directement a
I'anesthésie et les ACR d’étiologies autres (complications chirurgicales....). La fréquence
observée des ACR attribuables a I'anesthésie varie de 0,5 a 1,86 pour 10 000 anesthésies

(5)(103)(104). lls correspondent a environ 11% des ACR au bloc opératoire.

Ainsi, différents facteurs ont été mis en évidence comme étant prédictifs de survenue d’un
ACR: le statut ASA et I'age du patient, I’heure tardive de I'entrée au bloc opératoire, le

caractere urgent et le type de la chirurgie (105)(108).

B) Conséquences cardio-vasculaires de I'anesthésie :

L'anesthésie, qu’elle soit générale ou loco-régionale, induit des modifications physiologiques
cardio-vasculaires rendant le patient vulnérable. Le maintien d’'une hémodynamique stable
lors d’une anesthésie est garant d’une diminution de survenue de complications cardio-

vasculaires péri-opératoires.

Le systeme nerveux autonome, d’action rapide, est une des cibles principales des
médicaments de I'anesthésie. Celui-ci, divisé en systeme sympathique et parasympathique,
par 'intermédiaire de barorécepteurs a haute et basse pression participe a la régulation de la
pression artérielle. Ainsi, I’lhypotension artérielle peut résulter soit d’'une diminution du débit
cardiaque (diminution du retour veineux sur vasoplégie, hypovolémie...) soit d’une diminution

du tonus vasculaire (produits anesthésiques, anaphylaxie, réchauffement...).

L'AG entraine, le plus souvent, une diminution brutale de I'activité du systéme nerveux
autonome et ce de maniére dose-dépendante avec, diminution de I'activité sympathique et

donc vasodilatation artério-veineuse et diminution de la commande sympathique cardiaque.
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Ainsi le propofol a un effet dépresseur cardio-vasculaire important par vasodilatation,
inhibition du sympathique et dépression du baro-réflexe et s'oppose a la kétamine ou a

I’étomidate, hypnotiques de choix du patient en état de choc.

Les morphiniques, eux, limitent la réponse hémodynamique aux stimuli nociceptifs sans pour

autant entrainer de grandes variations hémodynamiques.

Dans les 30 minutes suivant la réalisation d’une anesthésie médullaire, on observe une
diminution de la pression artérielle moyenne de 20 a 30% chez 20% des patients notamment
si le niveau de la ponction est supérieur a T4, chez les patients obeses, hypertendus,
alcooliques chroniques et lors des anesthésies de chirurgies urgentes (109). Tout comme dans
I’AG, on observe un blocage du systeme sympathique avec diminution du systéme capacitif, du

volume d’éjection systolique et du débit cardiaque.

Ainsi, en affectant le systeme cardio-vasculaire, I'anesthésie peut jouer un réle majeur dans la

survenue d’un ACR au bloc opératoire, en modifiant les réponses physiologiques du patient.

C) Spécificités étiologigues de I’ACR au bloc opératoire :

Outre les étiologies habituelles de I’ACR, sa survenue au bloc opératoire peut étre liée a des
causes spécifiques qu’elles soient d’origine anesthésique ou d’origine chirurgicale. Elles sont le
plus souvent divisées en 4 catégories : respiratoires, circulatoires, environnementales ou dues
a un effet indésirable des agents anesthésiques. Elles sont résumées dans le tableau 5. Une
étude récente observe que 64% des ACR attribuables a I'anesthésie étaient en relation avec

une complication des voies aériennes (7).
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Causes respiratoires:

Ventilation et Intubation oro-trachéale impossibles

Dépression respiratoire et hypoventilation (sédation vigile, barotraumatisme...)
Défaut de réserve en oxygene (anémie sévére, carboxyhémoglobinémie...)
Perturbation rapport ventilation/perfusion (embolie pulmonaire...)

Causes circulatoires :

- Défaillance hémodynamique (hypovolémie, embolie, stimulation
parasympathique...)
- Défaillance cardiaque (ischémie coronarienne, cedéme aigu pulmonaire, arythmie...)

Effets indésirables directs des produits anesthésiques :

Hyperthermie maligne

Anaphylaxie ou toxicité propre (toxicité des anesthésiques locaux)
Dépression myocardique

Interférences médicamenteuses

Causes environnementales :

- Dysfonction d’appareil d’anesthésie
- Erreurs humaines (surdosage ou erreur d’administration, défaut de monitorage ou
de vigilance, erreur transfusionnelle...)

Tableau 5. Etiologies spécifiques et principales des ACR au bloc opératoire
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D) Particularités diagnostiques et de prise en charge d’un ACR au bloc opératoire:

> Diagnostic :

Le diagnostic clinique initial d’'un ACR au bloc opératoire est d’'un apport limité chez des
patients sous AG, inconscients sous ventilation mécanique. Ainsi, le monitorage du patient

joue un role crucial dans le diagnostic positif.

L'utilisation du tracé électro-cardiographique sur le scope permet le diagnostic positif de ’ACR

en mettant en évidence son rythme initial.

Le monitorage du dioxyde de carbone expiré avec mesure de la pression télé-expiratoire en
CO2 est un outil majeur du diagnostic d’une inefficacité circulatoire (110). En effet, la pression
expirée en CO2 apparait comme étant un reflet du débit cardiaque par diminution de la
perfusion pulmonaire et donc augmentation de I'espace mort alvéolaire, a ventilation et
métabolisme cellulaire constants (111). Ainsi, une baisse brutale de la PETCO2 doit faire
évoquer une modification circulatoire, celle-ci précédant parfois I’ACR ou la PETCO2 tendra
alors vers 0 mmHg. On éliminera les autres causes de PETCO2 nulle comme lintubation

cesophagienne, la déconnexion du circuit ou le bronchospasme.

L'utilisation d’autres monitorages en per-opératoire est a discuter selon le terrain du patient et
le type de chirurgie. Ainsi la pression artérielle invasive, pourra elle aussi permettre de
détecter une défaillance circulatoire du patient avant la survenue d’un ACR. Elle est
notamment utile chez les patients a hauts risques cardio-vasculaires ou dans le cadre de
chirurgies entrainant des modifications hémodynamiques importantes (chirurgie vasculaire,

cardiaque...).

De ce fait, lors de toute anesthésie qu’elle soit générale ou locorégionale, en plus de la
surveillance clinique obligatoire par le médecin anesthésiste et/ou l'infirmier-anesthésiste, il
est recommandé que le patient soit scopé avec un monitorage électro-cardiographique, un
oxymetre de pouls, un dispositif de pression artérielle non—invasive, un capnographe et un
analyseur de gaz anesthésique pour les anesthésies avec un circuit filtre alimenté par un faible

débit de gaz frais (112).
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> Prise en charge

La surveillance par une équipe spécialisée d’un patient sous anesthésie et monitoré doit
permettre, outre sa prévention, un diagnostic immédiat et une prise en charge optimale de

I’ACR.

- ACRlors d’une AG:

Aprés avoir posé le diagnostic positif de I’ACR, le début de la RCP doit étre immédiat tout en
arrétant parallelement les drogues anesthésiques, en ventilant le patient en 100% de fraction
inspirée en oxygene aprés la purge du circuit et en demandant de I'aide. Une étiologie a
traitement spécifique et rapidement réversible  doit étre recherchée (anaphylaxie,
pneumothorax, intubation cesophagienne...). La suite de la RCP doit respecter les derniéres
recommandations internationales qui se doivent d’étre connues de I'équipe d’anesthésie, sur
la prise en charge des ACR (26). La réalisation d’'un massage cardiaque interne lorsque celui-ci
est possible est recommandée. Il permettrait d’assurer une meilleure pression de perfusion
des organes et notamment cérébrale pouvant améliorer le pronostic de survie et fonctionnel

des patients (113) .
- ACRlorsd’'une ALR :

Hormis la prise en charge générale de tout ACR, la réanimation des ACR lors d’une ALR peut

comporter quelques particularités.

En effet, il est maintenant bien connu depuis la description en 1979 par Albright des premiers
cas d’ACR lors d’'une ALR, que les anesthésiques locaux possedent une toxicité systémique
importante (114). Les anesthésiques locaux agissent en bloquant les canaux voltages
dépendants, sodiques, potassiques mais aussi a des concentrations plus importantes les
canaux calciques. Lors d’une intoxication aux anesthésiques locaux, on peut noter une
diminution de la conduction intra-ventriculaire pouvant entrainer |'apparition de blocs de
conductions fonctionnels a 'origine de troubles du rythme a type de TV ou FV. Plusieurs cas
cliniques publiés dans la littérature rapportent I'’échec des manceuvres de RCP communes a
tout ACR (115). En revanche, I'administration d’émulsion lipidique a permis dans plusieurs cas
une RACS. Ainsi, il est aujourd’hui recommandé devant tout signe de toxicité aux

anesthésiques locaux d’administrer un bolus de 3 ml/kg de solution lipidique a 20% suivi
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éventuellement d’une perfusion continue (116). Le mécanisme d’action des émulsions
lipidigues reste a ce jour encore débattu (chélation des anesthésiques locaux, action

métabolique directe sur le myocarde...).
- une réanimation optimisée :

Le monitorage décrit précédemment qui permet un diagnostic facile et rapide de I’'ACR, peut

également aider a optimiser la RCP (117).

En apportant un monitorage hémodynamique en temps réel, la pression artérielle invasive
apparait comme étant le moyen le plus simple et le plus efficace d’évaluer I'efficacité de la
RCP. Cependant, celle-ci n’est mise en place que chez les patients a risques ou les chirurgies a

risques et n’est donc pas disponible dans tous les cas d’ACR au bloc opératoire.

En absence de monitorage invasif, la mesure de la PETCO2 est un outil essentiel de la prise en
charge d’un ACR au bloc opératoire, en étant le reflet de I'efficacité du massage cardiaque lors
de la réanimation (figure 9). Son réle comme facteur prédictif de RACS a surtout été étudié
dans I’ACREH mais il parait logique d’étendre son utilisation et le suivi de son évolution au

cours de la RCP dans I’ACR au bloc opératoire (118).

ETCO, (mmHg)

| ETCO, (mmHg)

Figure 9. Différentes courbes d’ETCO2 : A) défaillance circulatoire B) déconnexion accidentelle du

circuit C) RCP
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Enfin, depuis plusieurs années se développe I'utilisation de moniteur d’index bispectral afin
d’évaluer la profondeur de |'anesthésie au cours des chirurgies. Quelques cas cliniques
rapportés dans la littérature décrivent son utilisation au cours de la RCP, en objectivant des
variations de sa valeur pouvant étre le reflet d’'une perfusion cérébrale plus ou moins efficace

(119)(120).

E) Pronostic :

La survie des patients présentant un ACR en péri-opératoire est supérieure a celle des patients
présentant un ACREH ou un ACRIH en général. Plusieurs études retrouvent une survie a la
sortie de I'h6pital supérieure a 30% des ACR réanimés, correspondant a un taux de mortalité

péri-opératoire de 2,8 pour 10 000 anesthésies (5)(12)(103).

La mortalité observée attribuable a I'anesthésie varie entre 0,55 et 1,4 cas pour 10000
anesthésies (105)(121). Cette mortalité est le plus souvent due a une défaillance cardio-
vasculaire préexistante ou non a la chirurgie, lors de l'induction ou du maintien de
I'anesthésie, notamment par manque de protocole (pas de mise en réserve de culots
globulaires...) et manque de monitorage per-opératoire, ou encore a une erreur
médicamenteuse ou un probleme de management des voies aériennes (105)(121). La

survenue d’un ACR per-opératoire est le plus souvent multifactorielle.

Peu d’études ont étudié les facteurs pronostics de mortalité des ACR péri-opératoires. Sprung
et al., dans une analyse multi-variée de 2002 regroupant 223 ACR lors de 518 294 anesthésies
aux Etats-Unis, observent comme facteurs pronostics de survie a la sortie de I'hépital la cause
(cardiaque), une heure ouvrée de survenue, I'absence d’hypotension ou encore de diabéte

préexistants a I’ACR (5).

Une étude récente s’est intéressée au pronostic neurologique avec évaluation du score CPC a
la sortie de I’'hdpital chez les patients ayant souffert d’'un ACR réanimé au bloc opératoire ou
dans les 24h suivant, retrouvant 64% de survivants neurologiqguement intacts. Les facteurs
pronostics observés ont été le score CPC a I'admission, la durée de la réanimation, I'dge du
patient, une ventilation mécanique préexistante ou des difficultés de ventilation du fait d’'une

morphologie ORL inadaptée (12).
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1V) Objectif de I’étude :

Peu d’études se sont intéressées aux caractéristiques des ACR au bloc opératoire ou encore a
la prise en charge optimale en réanimation des ACR per-opératoires réanimés avec succes.
Bien qu’ils restent la complication la plus grave lors d’une anesthésie, leur pronostic

fonctionnel reste peu étudié et notamment a moyen terme.

Ainsi, I'objet de cette étude rétrospective multicentrique francaise a été d’identifier les
facteurs associés a un pronostic fonctionnel favorable a 90 jours chez des adultes admis en

réanimation apres un ACR au bloc opératoire.

La meilleure connaissance de tels facteurs pourrait permettre de mieux prévenir, d’améliorer

la prise en charge et ainsi les pronostics fonctionnels des ACR ayant lieu au bloc opératoire.
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MATERIELS ET METHODES

Cette étude a été approuvée par le Comité de Protection des Personnes d’lle de France VI
Groupe Pitié-Salpétriere dans le cadre de la législation francaise sur les études rétrospectives
observationnelles (annexe 2). Aucune demande de consentement du patient n’était
nécessaire, I'étude étant non interventionnelle et ne modifiant pas la prise en charge courante

du malade. Les informations du patient ont été traitées confidentiellement.

1) Patients:

Les patients de plus de 18 ans ayant présenté un ACR au bloc opératoire réanimés avec succes
et admis en réanimation entre janvier 2000 et avril 2013 dans I'un des 11 centres francais

participants a I'étude ont été inclus rétrospectivement.

L'un des codes suivants répertoriés dans la 10éme révision de la Classification Internationale
des Maladies et des Problemes de Santé Connexes a été recherché dans les bases de données
des différents hopitaux: arrét cardiaque (146.9), arrét cardiaque per-opératoire (197.71) et
complications per-opératoires (H95.88). Puis, les dossiers médicaux des patients admis en
réanimation aprés un ACR réanimé avec un succes ont été analysés et sélectionnés par les
investigateurs de chaque hépital. Ces cas ont ensuite été validés par 2 des investigateurs de

maniére consensuelle.

I1) Définitions :

L’ACR per-opératoire a été défini par I'absence de pouls nécessitant un massage cardiaque
et/ou une défibrillation au bloc opératoire. La période per-opératoire n’a pas inclus le
transport vers la salle de surveillance post-interventionnelle, le séjour en salle de surveillance

post-interventionnelle ou le transport en réanimation.

Le syndrome post-ACR a été défini par un ensemble de défaillances d’organes plus ou moins
associées : état de choc post-ACR, encéphalopathie post-anoxique, syndrome de détresse
respiratoire aigu, ischémie mésentérique ou hépatique et insuffisance rénale aigle. L'état de
choc post-ACR a été défini par le besoin en catécholamines pendant plus de 6 heures malgré

un remplissage de plus de 30ml/kg, dans les 48 heures suivant ’ACR per-opératoire (122).
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L’encéphalopathie post-anoxique a été définie comme un coma persistant aprés un ACR
réanimé avec succes (123). Le syndrome de détresse respiratoire aigu a été défini selon les
criteres de Berlin (124) et la définition de linsuffisance rénale aiglie a suivi les criteres
habituels décrits dans la littérature (125). L'ischémie mésentérique et/ou hépatique a été
notifiée quand elle a été suspectée ou prouvée. L'ischémie suspectée a été définie par une
cytolyse hépatique avec des lactates déshydrogénases supérieures a 10 fois la normale, une
hyperlactatémie supérieure a 4millimoles/Litre et au moins un des signes suivants associés :
distension abdominale, vomissements, diarrhées sanglantes ou glaireuses et une hémoculture
positive a une bactérie du tractus intestinal. L'ischémie était prouvée par endoscopie,

tomodensitométrie abdominale, chirurgie ou autopsie.

111) Données collectées :

Les données démographiques et relatives a la chirurgie et a I'anesthésie ont été collectées de
facon standardisée en accord avec les recommandations de 2001 de la Société Francaise
d’Anesthésie et de Réanimation (126). Les données recueillies ont été les suivantes : le score
ASA divisé en 2 groupes (I a lll et IV a V); le caractére urgent ou programmé de la chirurgie; le
contexte traumatique ou non de la chirurgie; le type de chirurgie (générale, vasculaire,
cardiaque, orthopédique, urologique, thoracique, gynécologique ou obstétrique, ou
neurochirurgicale); la procédure chirurgicale; le type d’anesthésie (AG ou ALR); le score de
Mallampati. Les inductions en séquence rapide, le score de Cormack, les drogues de

I'induction et de I'entretien de I'anesthésie ont également été colligés.

Les caractéristiques des ACR per-opératoires ont été recueillies selon le style Utstein: le
moment de I’ACR (pendant l'installation du patient, pendant l'intubation, immédiatement
apres l'intubation, pendant I'entretien de I'anesthésie ou la chirurgie ou dans les suites de
I’extubation); la survenue de I’ACR aux heures non ouvrables (de 18h a 7h et le week-end); la
position du patient lors de I’ACR ( décubitus ventral, dorsal, latéral droit et gauche ou en
Trendelenburg); le type de massage cardiaque (antérieur ou postérieur externe, trans-
diaphragmatique ou intra-thoracique); le type de monitorage mis en place au moment de
I’ACR (oxymétrie de pouls, pression expiratoire en CO2, la pression artérielle invasive ou non
invasive, le tracé électro-cardiographique; le rythme initial de I’ACR; le nombre de

défibrillations; I'administration d’adrénaline, d’atropine, et/ou d’anti-arythmiques; la durée de
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la RCP; la durée entre 'ACR et la RACS. Les étiologies des ACR per-opératoires ont été
classifiées comme suit: caractéristiques du patient, complications préopératoires, anesthésie
(difficulté d’intubation, dysfonctionnement du matériel d’anesthésie et effet indésirable des
médicaments utilisés lors de |’anesthésie), procédures chirurgicales (choc hémorragique,
collapsus cardiovasculaire aprés mise en place de ciment, aprés embolie amniotique, gazeuse

ou fibrino-cruorique). Une étiologie a pu étre classée dans plusieurs catégories.

Les données recueillies pendant le séjour en réanimation ont inclus les modalités de prise en
charge du patient comme la mise en place et la durée de I’hypothermie thérapeutique, les
scores de gravité d’admission en réanimation tels que Simplified Acute Physiology Score Il et
le score de Logistic Organ Dysfunction (annexe 3), le syndrome post-ACR dans les 7 jours
suivant I’ACR per-opératoire, les complications infectieuses et les décisions de limitation et
arrét des thérapeutiques actives. Les motivations des décisions de LATA ont également été
recherchées: un coma persistant aprés 3 jours de réanimation, des épisodes de myoclonies
dans les 3 jours aprés I’ACR et/ou un tracé d’EEG en faveur d’une épilepsie post-anoxique
pendant le séjour en réanimation (61)(63) ou encore des PES montrant I'absence de N20

bilatérale (65)(66).

IV) Critére de jugement principal de I’étude :

Le critére de jugement principal était le score CPC a 90 jours apres I’ACR. Ses valeurs étaient
extraites des données hospitaliéres ou en interrogeant directement le patient ou I'un de ses
proches, son médecin généraliste ou son neurologue. Pour cette étude, nous avons défini les
scores CPC 1 et 2 (bonne performance cérébrale ou déficit cérébral modéré compatible avec
les activités de la vie quotidienne) comme étant favorables et les scores 3 a 5 comme étant

défavorables (25).

V) Analyses Statistiques :

Les variables quantitatives ont été décrites comme des médianes (écart interquartile) et les
variables qualitatives comme des nombres (pourcentages). Les variables catégorielles ont été

comparées en utilisant le test exact de Fischer et les variables continues en utilisant le test de
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la somme des rangs de Wilcoxon. Les courbes de survies ont été obtenues par la méthode de

Kaplan-Meier.

Afin d’identifier les facteurs associés aux scores CPC1-2 a 90 jours parmi les caractéristiques
des patients, le modele de régression logistique a été utilisé. Les facteurs cliniquement
pertinents ont été inclus dans I'analyse multi-variée parmi les variables dont la valeur P était

inférieure a 0,05 dans I'analyse uni-variée.

L'analyse multi-variée finale a été réalisée selon une procédure pas a pas descendante
sélectionnant les variables avec une valeur de p inférieure a 0.05. Les variables choc
hémorragique et ACR per-opératoire survenant en dehors des heures ouvrables ayant été
décrits dans des études précédentes comme associés au pronostic des ACR péri-opératoires,
elles ont donc été associées au modele final de régression multi-variée (5). L'objectif de ce
modele a été de décrire I'échantillon tout en tenant compte des associations au sein de ce
groupe de patients. La log-linéarité a été vérifiée pour les variables continues. Les variables
non log-linéraires ont été catégorisées. Un test de qualité d’ajustement de Hosmer-Lemeshow

a été calculé sur les modeles finaux.

Les variables manquantes ont été traitées par imputation de leur valeur médiane lorsque le
nombre de données manquantes était bas. Dans le cas contraire, les données manquantes ont
été exclues dans un premier temps. Des analyses de sensibilité ont alors été réalisées
considérant alternativement que la valeur pronostique correspondante était favorable ou

défavorable avant de procéder a un nouveau calcul du modele.

Tout les tests étaient bilatéraux et des valeurs de P <0,05 ont été considérées comme
significatives. Les analyses ont été réalisées avec le logiciel R version 2.14.0 (R Foundation for
Statistical Computing, Vienna, Austria ; http://www.R-project.org. Derniere connexion January
28, 2014)
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RESULTATS

1) Caractéristiques des patients :

Sur les 13 années de I'étude, 869 425 patients ont recu une anesthésie pour une chirurgie dans
un des 11 hopitaux généraux et universitaires frangais participants a I'étude. Parmi eux, 238
ont présenté un ACR au bloc opératoire, 140 ont été réanimés avec succes sur cette période et
inclus dans I'étude (figure 10). Ainsi, l'incidence globale d’ACR au bloc opératoire sur la

période donnée a été de 2,7 pour 10 000 anesthésies.

869 425 patients ayant recu une
anesthésie pour une chirurgie entre
janvier 2000 et avril 2013

98 patients non-inclus car décédés

v

apres un ACR au bloc opératoire

v

140 patients inclus aprés un ACR au

bloc opératoire réanimé avec succes

Figure 10. Diagramme de flux

Les caractéristiques des patients ayant présenté un ACR au bloc opératoire réanimé avec
succes sont résumées dans le tableau 6. Ont été inclus: 61 femmes et 79 hommes d’age
moyen 60 ans (IQR, 46-70) avec 3 (2-4) comorbidités préopératoires par patient. Avant
I'admission a I’'hdpital, 131 patients présentaient une bonne performance cérébrale (n=122,
87,1%) ou un déficit cérébral modéré (n=14, 10,0%). Les chirurgies étaient qualifiées
d’urgentes chez 80 (57,1%) patients. Les types de chirurgie étaient représentés de la maniére
suivante : abdominale pour 37 (26,4%) patients, thoracique pour 29 (20,7%), vasculaire pour
18 (12,9%), orthopédique pour 19 (11,4%), téte et cou pour 15 (10,7%), cardiaque pour 8
(5,7%), gynécologique pour 5 (3,6%), obstétricale pour 4 (2,9%) , urologiques pour 4 (2,9%),
neurochirurgicale pour 3 (2,1%), et ophtalmologique pour 1 (0,7%). Chez les 131 (93,6%)
patients ayant recu une AG, 15 ont également bénéficié d’une ALR (périphérique, péridurale

ou rachianesthésie). Un contexte traumatique était retrouvé chez 13 (9,3%) patients. Le score
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de Glasgow était de 15 (13-15) a I'intubation. Une induction en séquence rapide a été réalisée

chez 43 (30,7%) patients.

N (%) ou Médiane (Interquartile) N
manquant*

Patients Asystolie FV/TV
n =140 = n=73 n = 23
(31.4) (52.1) (16.4)
Homme 79 (56.4) 22 (50.0) 41 (56.2) 16 (69.6)
Age (années) 60 (46-70) 61 (47-0) 61 (50-73) 59 (43-62)
Score ASAdelalll 90 (64.3) 28 (63.6) 48 (65.8) 14 (60.9)
Anesthésie générale 131(93.6) 42 (95.5) 67 (91.8) 22(95.7)
ACR aux heures non ouvrables 41 (29.5) 13 (29.5) 23(31.9) 5(21.7)
Etiologie cardiaque présumée de I’ACR 28 (20.0) 10 (22.7) 13(17.8) 5(21.7)
Catégorie de |'étiologie de I’'ACR
complications pré-opératoires 46 (32.9) 13 (29.5) 27 (37.0) 6(26.1)
anesthésie 39(27.9) 16 (36.4) 15(20.5) 8(34.8)
chirurgie 36 (25.7) 10(22.7) 19 (26.0) 7(30.4)
comorbidités du patient 19 (13.6) 5(11.4) 12 (16.4) 2(8.7)
Durée entre I’ACR et
RCP (min) (No Flow) ** 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0)
RACS (min) (No Flow + Low flow) 10(5-20)  10(5-18) 10(5-22) 10(6-20)
Nombre total de défibrillation avant la RACS 0(0-1) 0 (0-0) 0 (0-0) 2(1-4)
Dose totale d’Adrénaline (mg) avant la RACS 3(1-8) 3(1-7) 4 (1-8) 3(1-7)
Utilisation d’Atropine 21(15.0) 7(15.9) 13(17.8) 1(4.3)
Utilisation de Bicarbonates 34 (24.3) 5(11.4) 24 (32.9) 5(21.7)
Utilisation de Xylocaine 20 (14.3) 3(6.8) 9(12.3) 8(34.8)
Utilisation d’Amiodarone 19 (13.6) 6 (13.6) 3(4.11) 10 (43.5)
Meilleure valeur d’EtCO2 (mmHg) aprés la 33(28-39) 32(25-38) 34(29-38) 34(32-40) 57
RACS
Score SAPS Il a 'admission en réanimation 66 (44-86) 64 (49-83) 70(48-89) 63(44-85) 1
Score de LOD a I'admission en réanimation 11 (7-15) 12 (7-15) 12 (7-14) 9 (4-13)
Hypothermie thérapeutique 28 (20.0) 11 (25.0) 8(11.0) 9(39.1)
Durée de ventilation mécanique (jours) 4(1-11) 5(2-14) 3(1-8) 3 (1-9)
Durée de séjour en réanimation (jours) 5(3-15) 9 (4-23) 4 (2-11) 6 (3-16)
Vivants a la sortie de réanimation 76 (54.3) 25 (56.8) 35(47.9) 16 (69.6)
Devenir neurologique a J90:
CPC 1 (Bonne performance cérébrale) 52 (37.4) 13 (30.2) 25(34.2) 14 (60.9)
CPC 2 (Dysfonction cérébrale modérée) 11 (7.9) 3(7.0) 6(8.2) 2(8.7)
CPC 3 (Dysfonction cérébrale sévere) 7 (5.0) 4(9.3) 3(4.1) 0(0.0)
CPC 4 (Etat végétatif) 1(0.7) 0(0.0) 1(1.4) 0(0.0)
CPC 5 (Déces) 68 (48.9) 23 (53.5) 38 (52.1) 7(30.4)

Tableau 6. Caractéristiques des patients, de la prise en charge de 'ACR au bloc opératoire et du
séjour en réanimation et devenir neurologique en fonction du type de rythme initial de I’ACR

(*nombre de données manquantes, sinon @ ;** 15 patients avec une durée entre I’ACR et la RCP > 0 min (durée médiane, 1
[1-3] min)
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1) Caractéristiques et prise en charge de I’ACR au bloc opératoire:

Les caractéristiques et la prise en charge de I’ACR au bloc opératoire sont résumées dans le
tableau 6. Les ACR au bloc opératoire ont eu lieu avant I'induction chez 12 (8,6%) patients,
pendant l'induction chez 18 (12,9%), juste apres l'intubation chez 23 (16,4%), pendant
I’entretien de I'anesthésie chez 11 (7,9%), pendant la chirurgie chez 73 (52,1%), et juste aprés
I’extubation chez 3 (2,1%). Le monitorage mis en place lors de I’ACR associait I'oxymétrie de
pouls chez tous les patients, I'électrocardiogramme continu chez 138 (98,6%), la PEtCO2 chez
106 (76,3%), la pression artérielle non invasive intermittente chez 76 (54,7%), et la pression
artérielle invasive continue chez 62 (44,6%). La position du patient lors de 'ACR était en
décubitus dorsal chez 124 (88,6%) patients, en décubitus latérale gauche chez 10 (7,1%), et en
décubitus latéral droit chez 6 (4,3%). La RCP a été démarrée immédiatement chez tous les
patients, sauf pour 15 d’entre eux, par un massage cardiaque antérieur externe pour 121
(87,0%), intrathoracique pour 25 (18,0%), et interne transdiaphragmatique pour 1 (0,7%) ;
pour 8 patients, 2 des techniques ont été utilisées. Le rythme initial a été une asystolie chez 73
(52,1%) patients, une DEM chez 44 (31,4%), et une FV/TV chez 23 (16,4%). La durée médiane
entre I’ACR et la RCP (no-flow) et la RACS était respectivement 0 minute (0-0) et 10 minutes (5-
20). Les ACR au bloc opératoire ont eu lieu pendant les heures non ouvrables chez 41 (29,5%)

patients.

111) Modalités de prise en charge en réanimation des patients en coma post-anoxique:

Les caractéristiques de la prise en charge en réanimation des patients en coma post-anoxique
sont résumées dans le tableau 6. A I'arrivée en réanimation, tous les patients requerraient une
ventilation mécanique. La médiane du score de LOD était de 11 (interquartile, 7-15)
correspondant a une médiane de 4 (3-4) dysfonctions d’organe par patient, le score de
Glasgow était de 3 (3-6), et la lactatémie de 6,8 (3,7-11,8) millimoles/Litre. Un choc post-ACR
était diagnostiqué chez 114 (81,4%) patients et la durée totale d’administration de
catécholamines était de 32 (2-85) heures. Les défaillances d’organes associées au syndrome

post-ACR pendant la 1% semaine du séjour en réanimation étaient : un SDRA chez 47 (34,1%)
patients, avec un rapport Pression artérielle en oxygene/Fraction inspirée en oxygeéne au plus

bas a 97 (66-123) ; une insuffisance rénale aiglie avec recours a I'épuration extra-rénale chez
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34 (24,3%); une ischémie mésentérique chez 14 (10,0%). Pour 28 (20,0%) patients,
I’hypothermie thérapeutique était appliquée pour une durée médiane de 18 (10-24) heures.
L’étiologie de I’ACR au bloc opératoire était identifiée chez tous les patients (tableau 7). Les
principales causes étaient les chocs hémorragiques et anaphylactiques avec respectivement 33
(23,6%) et 21 (15,0%) cas. Les étiologies de I’ACR étaient catégorisées en 4 entités distinctes :
les complications préopératoires chez 46 (32,9%) patients, les complications de I'anesthésie
chez 39 (27,9%), les complications chirurgicales chez 36 (25,7%), et les comorbidités du patient
chez 19 (13,6%). L'incidence des ACR attribuables a I'anesthésie était de 0,45 ACR pour 10 000

anesthésies.
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Etiologies de 'ACR* N (%)
Patients
n =140
Etiologie liée a I'indication chirurgicale 46 (32.9%)
Choc hémorragique 17 (12.1%)
Choc septique 11 (7.9%)
Obstruction des voies aériennes 6 (4.3%)
Choc cardiogénique 4 (2.9%)
Tamponnade cardiaque 4 (2.9%)
Pneumothorax 3(2.1%)
Choc anaphylactique (syndrome carcinoide) 1(0.7%)
Etiologie liée a I’anesthésie 39 (27.8%)
Choc anaphylactique 19 (13.6%)
Hypovolémie 10 (7.1%)
Trouble du rythme 3(2.1%)
Difficulté d’intubation 2 (1.4%)
Dépression respiratoire pendant une anesthésie vigile 2 (1.4%)
Bronchospasme 1(0.7%)
Interaction médicamenteuse avec le traitement habituel 1(0.7%)
Panne du materiel d’anesthésie 1(0,7%)
Complications chirurgicales 36 (25.7%)
Choc hémorragique 16 (11.4%)
Etiologie iatrogéne chirurgicale 7 (5.0%)
Collapses due a la pose de ciment intra-osseux 5(3.6%)
Embolie gazeuse 4 (2.9%)

2 (

1

Embolie amniotique 1.4%)
Choc anaphylactique (syndrome carcinoide) 0.7%)
Embolie fibrino-cruorique 1(0.7%)
Etiologie liée aux comorbidités du patient 19 (13.6%)
Troubles du rythme 11 (7.9%)
Ischémie coronaire 6 (4.3%)
Bronchospasme 2 (1.4%)

Tableau 7.Etiologies et catégories de I’étiologie de ’ACR (n=140) ;*une étiologie peut appartenir a
plusieurs catégories
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IV) Devenir a court et moyen termes :

Les durées médianes de séjour en réanimation et a I’'hopital ont été respectivement de 5 jours
(IQR, 3-16) et 10 jours (IQR, 3-26). Le taux de mortalité en réanimation a été de 45,7% (64
déces). Lors du suivi a 90 jours, 1 patient a été perdu de vue apres la sortie de I’hopital et 4
autres patients sont décédés, conduisant a un taux de mortalité global brut a 90 jours de
48,6% (figure 11). Parmi les 64 déces en réanimation, 41 ont été attribués a un syndrome de
défaillance multi-viscéral induit par un syndrome post-ACR et 22 ont eu lieu dans les suites
d’une décision de LATA, incluant 10 patients présentant une absence bilatérale du réflexe
pupillaire ou I'absence de réponse a la stimulation nociceptive au 3eme jour apres I’ACR, 2
patients présentant une absence bilatérale de N20 aux PES et 5 patients présentant des
myoclonies post-anoxiques et/ou une épilepsie post-anoxique. Certains des patients
présentaient plus d’un critere de LATA. La durée médiane entre I’ACR et la décision de LATA a
été de 4 (3-10) jours. Pour 1 patient, la cause du déces n’était pas identifiée. Pour les 3
patients sortis vivants de la réanimation apres la décision de LATA, 2 étaient décédés dans les

90 jours et 1 était CPC 3 au 90°™ jour.

08 —

06 —

Probabilité de survie

02 —

00 —

T T T T
0 20 40 60 80
Temps (jours)

Mofazdsaio 140 7 73 72 m

Figure 11. Courbes de survie de Kaplan-Meier a J90 chez 140 patients réanimés avec succés d’un ACR

au bloc opératoire
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V) Pronostic fonctionnel 3 J90 :

N (%) ou Médiane | Analyse Analyse multivariée*
(InterQuartile) | univariée
CPC3-5 CPC1-2 Valeur P OR 95%IC Valeur P
n=76 n=63

Démographies

Age (années) 62 (49-71) | 60 (39-69)

Homme 41 (53.9) 37 (58.7)

Score ASA de | a Il 42(55.3) | 47 (74.6)

Chirurgie urgente 52 (68.4) 28 (4.4)
20 (

Induction sequence rapide 26.3) 22 (34.9)

Prise en charge immédiate de ’ACR
Position lors de I’ACR
Décubitus dorsal 67 (88.2) 56 (88.9)
Decubitus latéral gauche 7(9.2) 3(4.8)
Décubitus latéral droit 2(2.6) 4(6.3)
FV/TV comme rythme initial 7(9.2) 16 (25.4)

Nombre de défibrillation avant RACS
0 57(75.0) 42(66.7)
1 6(7.9) 7(11.1)
22 13 (17.1) 14 (22.2)
Dose d’adrénaline avant RACS (mg)

0

]0-1]

12-7]

>7

Durée entre ACR et RACS (No Flow + Low Flow)
(min)

Survenue aux heures non ouvrables

Etiologies de ’'ACR
Cause cardiaque présumée 15 (19.7)
Choc hémorragique 22 (28.9) 11 (17.5)

Catégorie de I'étiologie
Complications pré-opératoires 30(39.5) 16 (25.4)
Anesthésie 16 (21.0) 23 (36.5)
Chirurgie 18 (23.7) 18 (28.6)
Comorbidités du patient 12 (15.8) 6(9.5)

Prise en charge en réanimation
Score de Glasgow a I'admission en réanimation <0.0001
3-6 70(92.1) 35 (55.6)
7-9 2(2.6) 16 (25.4)
>10 4(5.3) 12 (19.0)
SAPS Il a I'admission en réanimation 80 (62-92) | 49 (40-68) < 0.0001
Score LOD a I’admission en réanimation 14 (11-18) 7 (4-10) <0.0001 . <0.0001

Absence de noradrénaline aprés la RACS 32(42.1) . 0.50
Absence d’adrénaline aprés la RACS 24 (31.6) . 0.0002

Tableau 8. Variables associées a un pronostic fonctionnel favorable (CPC1-2) a J90 * Test de qualité
d’ajustement d’Hosmer-Lemeshow) p value, 0.79.
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Le score CPC était connu pour 139 patients, parmi lesquels 63 (45,3%) ont présenté un devenir

fonctionnel favorable (vivant avec un score CPC 1 ou 2) (tableau 6).

Le tableau 8 rapporte les résultats des analyses uni et multi-variées. L’analyse uni-variée
retrouvait 9 variables significativement associées au critére de jugement avec un risque a de
0,05. L'analyse multi-variée a donc inclus ces 9 variables et 2 variables supplémentaires issues
de la littérature : le choc hémorragique et la survenue de I’ACR au bloc opératoire aux heures
non-ouvrables. Parmi ces 11 variables, le modéle multi-varié a retenu 5 variables dont 3

significativement associées au pronostic fonctionnel :

- le score de LOD a J1 était négativement associé a un pronostic fonctionnel a J90 favorable

avec un ([Odd Ratio] 0,79/point ; [95% Intervalle de Confiance], 0,71-0,87; P=0,0001)

- les TV ou FV comme rythme initial ([OR], 4,79; 95%IC, 1,40-16,42 ; P=0,013) et I'absence
d’administration d’adrénaline en cas de choc post-ACR ([OR], 3,10; 95% IC, 1,27-7,59; P=0,012)

étaient positivement associées a un pronostic fonctionnel a J90 favorable.

Les analyses de sensibilité tenant compte de I'unique patient perdu de vue ne modifient pas le

résultat de I'analyse.
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DISCUSSION

Dans cette étude rétrospective multicentrique s’intéressant a 140 patients admis dans 11
services de réanimation frangais apres un ACR au bloc opératoire sur une période de 13 ans, le
taux de mortalité brut observé 90 jours apres I’ACR était de 48%. Quarante cing pourcents des
patients réanimés avec succes aprés un ACR au bloc opératoire avaient une évolution
favorable a 3 mois (score CPC 1 ou 2). Aprés analyse multi-variée, les facteurs prédictifs d’un
pronostic fonctionnel favorable étaient : un rythme initial a type de FV ou TV, 'absence de
recours a I’adrénaline pour le traitement de I'état de choc post-ACR, et une moindre incidence
des défaillances d’organes caractérisée par un score LOD bas a J1 de l'admission en

réanimation.

1) Caractéristiques des patients, circonstances de I’ACR et de sa prise en charge :

Notre méthodologie a permis d’apporter une photographie représentative de la population de

patients réanimés avec succés aprés un ACR au bloc opératoire.

Les dossiers médicaux de chaque patient ont été systématiquement relus et les données
colligées a l'aide d’un formulaire standardisé. On relevait ainsi: les caractéristiques des
patients, les informations relatives a la chirurgie, les modalités de prise en charge
anesthésique, les circonstances de I’ACR (cause, management). Les informations détaillées sur
I’ACR au bloc opératoire étaient relevées selon le style Utstein (15). Ainsi, la majorité des
patients inclus étaient des hommes d’age moyen 60 ans, présentant plusieurs comorbidités
lors de la consultation d’anesthésie, associées a un score ASA supérieur a lll pour plus de 35%
d’entre eux. Ces informations sont en accord avec les caractéristiques principales décrites dans
la littérature chez les patients ayant présenté un ACR au bloc opératoire (5)(11)(12). La
majorité des événements se sont déroulés au cours d’AG lors des heures de travail ouvrables.
De plus, ils compliquaient une chirurgie urgente pour environ 50% d’entre eux, résultats
également comparables a ceux déja observés (5)(103)(105). Dans la littérature, les ACR au bloc
opératoire ont été décrits aussi bien lors d’AG que lors d’ALR (4) méme si I’AG apparait comme
étant plus a risque que I’ALR (5). Tous les types de chirurgie, cardiaques (127) ou non, sont

concernés par les ACR au bloc opératoire (5)(8). Les étiologies principales observées étaient les
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états de choc, notamment hémorragique et anaphylactique. Le choc hémorragique est
fréguemment retrouvé dans la littérature comme étant une des causes principales d’ACR au
bloc opératoire (13)(128). Nous observons un taux élevé d’ACR lié a un choc anaphylactique.
Ceci peut étre expliqué par le caractére rétrospectif de I'étude basée sur I'exploitation de
données qui ont pu étre influencées par des considérations médico-légales. Les dossiers les
mieux renseignés pouvaient ainsi avoir été ceux concernés par ces aspects. Cependant, le
pourcentage observé reste en accord avec des articles précédents ayant rapporté une
imputabilité de I'anaphylaxie pour les ACR au bloc opératoire entre 8 et 25% (5)(129).
L’asystolie était le rythme initial pour plus de 50% des patients, rythme principal retrouvé dans
la majorité des études (5)(12). De plus, on observe une incidence importante des DEM comme
rythme initial des ACR au bloc opératoire pouvant étre expliquée par le fait qu’elles
compliquent souvent une bradycardie et/ou une hypotension (130). Sur les 140 patients
réanimés avec succes aprés un ACR au bloc opératoire, 28 (20,0%) ont bénéficié d'un
traitement par hypothermie thérapeutique pendant les 24 premieres heures de réanimation.
Deux études contrblées randomisées de 2002 avaient abouti aux recommandations de 2003
de I' «International Liaison Committee on Resuscitation » qui proposent une stratégie
d’hypothermie thérapeutique chez les patients en coma post-anoxique apres un ACR sur
trouble du rythme afin d’améliorer leur pronostic neurologique et vital (39)(40)(81). Ces
recommandations ont été mises a jour récemment (25). Nous retrouvons cependant peu de
patients ayant bénéficié de cette stratégie dans notre effectif. Plusieurs hypothéses peuvent
étre avancées. Tout d’abord, ces études publiées 2 ans apres le début de la période d’inclusion
de notre étude, s’intéressaient principalement a des patients aprés ACREH. Par ailleurs, plus
de 20% des patients de notre étude présentaient un choc hémorragique contre-indiquant
I'utilisation de I'hypothermie thérapeutique pouvant aggraver les troubles de I'hémostase
(81). Cependant, devant les effets bénéfiques attendus de I'hypothermie thérapeutique, des
essais chez les patients en coma post-anoxique aprés un ACR au bloc opératoire seraient
justifiés afin d’en étudier tout d’abord la faisabilité en post-opératoire immédiat, et les effets

sur la survie et le pronostic neurologique.

Ainsi, nous pensons donc que notre population de patients et leur prise en charge refletent
fidelement la pratique de tous les jours des réanimations aussi bien des hopitaux généraux

gu’universitaires.
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I1) Incidences globale et attribuable a I’anesthésie des ACR au bloc opératoire :

L'incidence globale des ACR au bloc opératoire sur la période donnée a été de 2,7 pour 10 000
anesthésies, dont 39 ACR imputés directement a I'anesthésie. Ainsi, I'incidence des ACR
attribuables a I'anesthésie était de 0,45 pour 10 000 actes. Le taux d’incidence globale des ACR
au bloc opératoire rapporté dans la littérature varie de 1,1 (13) a 34,6 (103) cas pour 10 000
anesthésies. Ces fluctuations peuvent étre expliquées par les différences de méthodologies
utilisées, ou encore par les différentes définitions de I’ACR au bloc opératoire (du péri-
opératoire immédiat a 24h post-opératoire)(7). De plus, Sprung et al. observent une
diminution de l'incidence des ACR au bloc opératoire au cours du temps (5) alors que les
incidences des ACR attribuables a I'anesthésie observées dans la littérature varient peu

(5)(14)(104).

111) Taux de mortalité en réanimation :

Dans notre étude, le taux de mortalité en réanimation des ACR au bloc opératoire était de
45,7%, taux nettement inférieur a celui des ACREH initialement réanimés avec succes puisque
ce dernier est associé a plus de 60% de mortalité (29). Aussi, les ACR au bloc opératoire
tiennent une place particuliere parmi les ACR. lls surviennent en présence d’équipes

entrainées, et en conditions de monitorage théoriquement optimales.

Parmi les 64 déces en réanimation, 41 (64,1%) ont été attribués a un syndrome de défaillance
multi-viscéral dans un contexte de syndrome post-ACR et 22 (34,4%) se sont déroulés dans les
suites d’'une décision de LATA (coma persistant apres 3 jours de réanimation, épisodes de
myoclonies dans les 3 jours apres I’ACR et/ou un tracé d’EEG en faveur d’une épilepsie post-
anoxique pendant le séjour en réanimation, ou encore des PES montrant 'absence d’onde N20
bilatérale). Ces chiffres apparaissent comme discordants par rapport aux études s'étant
intéressées aux modes de décés des ACR en réanimation (29). En effet, dans I'étude de
Lemiale et al. , seuls 35% des patients ayant présenté un ACREH sont décédés dans les suites
d’un syndrome post-ACR et 65% a cause de lésions neurologiques. Cette différence est
également retrouvée dans une étude parue en 2004 s’intéressant aux causes de déces des
ACREH et ACRIH : les causes neurologiques apparaissaient comme étant minoritaires pour les

ACRIH (38). Cette distinction pourrait étre notamment expliquée par la différence dans les
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délais de prise en charge, la durée de no et low-flow mais également par les étiologies des

ACR.

1IV) Pronostic fonctionnel et score CPC a 90 jours:

On ne retrouve dans la littérature que peu d’études s’étant intéressées au pronostic
fonctionnel et a ses déterminants a moyen terme chez les patients ayant présenté un ACR au
bloc opératoire (5). Ces études focalisent plutét leur description sur les caractéristiques des
patients et les modalités de prise en charge, ainsi que sur le pronostic vital a la sortie de
I’"hopital. Ainsi, Ramachadran et al. rapportent 64% de pronostics neurologiques favorables a la
sortie de I'hopital chez les survivants d’un ACR survenu dans les 24h suivant une anesthésie
(12). Dans notre étude, 45,3% des patients ayant présenté un ACR au bloc opératoire ont un
pronostic fonctionnel favorable a 90 jours, soit prés de 89% des survivants. Ainsi, nos résultats
apportent des données nouvelles a la littérature sur le pronostic fonctionnel des ACR au bloc

opératoire.

1V) Facteurs associés au pronostic fonctionnel a 90 jours :

Nous avons identifié 3 facteurs indépendants significativement associés au pronostic
fonctionnel a 3 mois des patients ayant présenté un ACR au bloc opératoire initialement
réanimé avec succes : un rythme initial a type de FV ou TV, I'absence de recours a I'adrénaline
pour le traitement de I'état de choc post-ACR, et une moindre incidence des défaillances
d’organes caractérisée par un score LOD bas a J1 de l'admission en réanimation.
Contrairement aux données de la littérature, aucune variable relative a I'anesthésie, a la
chirurgie et/ou aux co-morbidités du patient n’était associée au pronostic a moyen terme chez
nos patients. Ainsi, Sprung et al. avaient identifié un saignement, une hypotension per-
opératoire, un diabéte pré-existant ou encore la survenue de I'ACR au bloc opératoire en
dehors des heures ouvrables comme facteurs indépendants associés a la mortalité immédiate

et hospitaliere (5).
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A) Rythme initial de fibrillation ou tachycardie ventriculaire :

Les rythmes choquables, FV et TV, représentaient 16,4% des rythmes initiaux dans notre
étude, un chiffre comparable aux études sur les ACRIH et les ACR au bloc opératoire (12)(92).
Dans la littérature , les FV et TV sont plus souvent associées a une meilleure survie et a un
meilleur pronostic fonctionnel aussi bien dans les ACREH que dans les ACRIH que les ACR sur
asystolie ou sur DEM (18)(52). Un rythme initial de FV ou TV est souvent inaugural et permet
donc d’étre identifié rapidement, permettant ainsi une réanimation et une défibrillation
précoce. Au contraire, les asystolies ou DEM apparaissent souvent dans les suites d’une
hypotension ou d’une bradycardie pouvant retarder le diagnostic et donc la prise en charge de
I’ACR. De plus, les rythmes choquables sont décrits comme étant associés le plus souvent a des
pathologies cardiaques comme l'infarctus du myocarde, situations ou la réanimation et la
défibrillation précoce assurent un meilleur pronostic (75)(131). Au bloc opératoire, les patients
étant monitorés et scopés, la réanimation se doit d’étre précoce. Cent vingt cinq patients de
notre étude ont ainsi bénéficié d’'une RCP immédiate, alors que pour les 15 autres le temps
médian de no-flow était de 1 (1-3) minute. Ainsi, on comprend comment un rythme initial
choquable, FV ou TV, prend toute son importance dans le pronostic fonctionnel des ACR au

bloc opératoire.

B) Absence de recours a I'adrénaline dans la prise en charge du choc post-ACR :

Dans notre étude, 80% des patients ont présenté un état de choc post-ACR. Ce syndrome de
défaillance multi-viscérale apparait entre 50 et 70% des ACR dans la littérature. Il est défini par
le besoin en catécholamines, adrénaline ou noradrénaline, pour une durée de plus de 6 heures
malgré un remplissage de plus de 30ml/kg dans les 48 heures suivant ’ACR. Le chiffre élevé
retrouvé dans cette étude pourrait s’expliquer en partie par les indications chirurgicales et par
leurs caracteres urgents chez plus de 50% des patients. Nous observons que |'absence de
recours a I'adrénaline (par opposition a la noradrénaline) dans la prise en charge du choc post-
ACR, est associée a un pronostic fonctionnel favorable a moyen terme. L’état de choc post-ACR
se caractérise essentiellement par une vasodilatation majeure et par une dysfonction
myocardique. L'adrénaline, amine sympathomimétique, exerce son action aussi bien sur les
récepteurs a que B adrénergiques. Elle posséde ainsi une action vasoconstrictrice et un effet
chrono et inotrope positif permettant d’augmenter le débit cardiaque. Au contraire, la
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noradrénaline présente une action plus marquée sur les récepteurs al et donc sur la
vasoconstriction. On pourrait penser que lI'adrénaline a été utilisée chez des patients plus
graves, présentant une dysfonction myocardique plus marquée expliquant ainsi le pronostic

fonctionnel défavorable associé.

C) Score de LOD :

Un score de LOD bas a 24h de réanimation apres un ACR au bloc opératoire est associé a un
pronostic fonctionnel favorable a 90 jours. Le score de LOD regroupe 6 évaluations de
défaillances d’organes différentes: neurologique, cardiovasculaire, rénale, pulmonaire,
hématologique et hépatique. Il reflete ainsi la gravité du patient 24 heures apres I'admission
en réanimation et donc les dysfonctions d’organe secondaires au syndrome d’ischémie-
reperfusion et ainsi également au syndrome post-ACR. Ce dernier est défini par un ensemble
de défaillances d’organe plus ou moins associées : état de choc post-ACR, encéphalopathie
post-anoxique, SDRA, ischémie mésentérique ou hépatique et insuffisance rénale aigue. |l
regroupe ainsi les 2 principales causes de morbi-mortalité aprés un ACR réanimé avec succes :
I’état de choc post-ACR et I'encéphalopathie post-anoxique (29). Le syndrome post-ACR
apparait chez 55% et 45% des patients ayant respectivement présenté un ACREH et un ACRIH
réanimé avec succes (38). Les données de la littérature nous indiquent que la qualité de la
prise en charge initiale de I’ACR représente le facteur principal influencant la gravité du patient
a son admission et les défaillances d’organe associées (52). Elle apparait donc comme étant un
des objectifs principaux pouvant améliorer le pronostic fonctionnel des ACR au bloc
opératoire. De plus, la prise en charge en réanimation des 24 premieres heures peut elle aussi
influencer le score de LOD. Elle doit étre optimisée, associant alors la prise en compte du
syndrome post-ACR. Cette phase de prise en charge combine le traitement de I’état de choc et

des défaillances d’organe, en association a des stratégies de neuro-protection.

V) Limites de I’étude:

Cette étude comporte plusieurs limites.

Premiérement, la prise en charge anesthésique et réanimatoire des 11 réanimations ayant
participé sur les 13 années durant lesquelles les données ont été colligées, a pu beaucoup

varier. Ainsi, par exemple [|‘application de stratégies de neuro-protection associant
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I’"hypothermie thérapeutique ou encore I'évaluation neurologique des patients dans le coma
aprés un ACR ont pu modifier la prise en charge des patients (39)(65). De plus, seuls les
patients ayant présenté un ACR au bloc opératoire réanimé avec succes et nécessitant une
prise en charge en réanimation dans les suites ont été inclus. Aussi bien les patients décédés
au bloc opératoire que ceux n’ayant pas nécessité de soins en réanimation dans les suites de
leur ACR, n‘ont pas été inclus. De ce fait, les résultats pourraient ne pas étre généralisables a
tous les patients victimes d’'un ACR au bloc opératoire. Cependant, les données de 11
réanimations différentes francaises, bien que rétrospectives, représentent une large
description de la prise en charge et du pronostic notamment fonctionnel de ces patients, peu

retrouvée a ce jour dans la littérature.

Deuxiemement, certains types de chirurgie sont peu ou non représentés. Ainsi, bien que le
caractere multicentrique de cette étude fait qu’elle en regroupe déja un large nombre, nous
ne pouvons exclure que certaines procédures chirurgicales spécifiques peuvent étre associées

au risque de présenter un ACR au bloc opératoire et a son pronostic.

Troisiemement, le score CPC est un outil validé, pratique et fiable dans les études prospectives
mais aucune donnée ni évaluation ne sont disponibles pour les études rétrospectives (15).
Cependant, il apparait comme étant le score recommandé et le plus utilisé pour la description

du devenir fonctionnel et neurologique des patients inclus dans les études portant sur les ACR.

Quatriemement, la définition choisie du choc post-ACR peut étre débattue. En effet, elle est
basée sur l'utilisation de drogues vaso-actives, critére clinique et pratique, et non pas sur des
critéres plus subtiles comme des criteres de monitoring hémodynamique (132). Ainsi, elle a pu
inclure d’autres causes de défaillance cardiaque telles que des chocs anaphylactique ou

hémorragique.

Enfin, la principale limite de I'étude est le risque de biais lié a la réalisation de prophétie auto-
réalisatrice. En effet, du fait du caractére observationnel de I'étude et des stratégies de LATA
habituellement appliquées aux patients en coma post-anoxique, |'opportunité d’identifier de
nouveaux déterminants du pronostic peut apparaitre faible a priori. Cependant, le taux de
décision de LATA est seulement de 16% dans notre étude, un taux bas comparé a d’autres
études (133). Nous pensons donc que notre population de patients a été peu influencée par ce

risque.
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CONCLUSION

Cette étude rétrospective multicentrique décrit les modalités de prise en charge et le devenir a
moyen terme de 140 patients admis dans 11 services de réanimation frangais, sur une période
de 13 ans, initialement réanimés avec succes apres un ACR au bloc opératoire. A 90 jours, le
taux de mortalité brut observé était de 48%. Quarante cing pourcents des patients réanimés
avec succes aprés un ACR au bloc opératoire avaient une évolution favorable a 3 mois (score
CPC 1 ou 2). Aprés analyse multi-variée, les facteurs prédictifs associés a un pronostic
fonctionnel favorable étaient : un rythme initial a type de FV ou TV, I'absence de recours a
I’adrénaline pour le traitement de I'état de choc post-ACR et une moindre incidence des

défaillances d’organe caractérisée par un score LOD bas a J1 de I'admission en réanimation.

La survenue d’un ACR au bloc opératoire reste d’origine multi-factorielle (chirurgie urgente,
saignement per-opératoire, défaillances d’organe pré-opératoires...) et peut sembler parfois
non évitable. Sa gestion se doit cependant d’étre optimale, car survenant en présence

d’équipes spécialisées rompues a sa prise en charge, et en contexte de monitorage adapté.

Les facteurs prédictifs associés au pronostic fonctionnel a 3 mois ici identifiés étaient
directement liés aux caractéristiques de I’ACR et au syndrome post ACR, suggérant ainsi des
possibilités d’amélioration. On peut formuler I'hypothese que I'optimisation de la prise en
charge, notamment en réanimation, par le développement de systemes d’évaluation et de
monitorage hémodynamique pourrait permettre d’améliorer le pronostic de ces patients. De
plus, I'application d’une stratégie de neuroprotection par hypothermie thérapeutique en post-
opératoire immédiat pourrait étre une autre piste d’amélioration potentielle encore

insuffisamment évaluée dans ce contexte précis.

Les résultats de cette étude se doivent d’étre confirmés par un essai prospectif et

multicentrique incluant un large effectif de patients.
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ANNEXES

Identification du patient
Etiquette du patient ou

Nom, prénom, date de naissance

CHECK-LIST

« SECURITE DU PATIENT AU BLOC OPERATOIRE »

Version 2011 - 01

Bloc : Salle:

Date d'intervention : ... Heure (débUt) & oovrverennne

Chirurgien « intervenant » :

Anesthésiste « intervenant » :

Identité visuelle Coordonnateur(s) check-list :
S ».___H_W_.lm,;., de ['établissement
AVANT INDUCTION ANESTHESIQUE AVANT INTERVENTION CHIRURGICALE APRES INTERVENTION

Temps de pause avant incision

Pause avant sortie de salle d'opération

@) Vérification « ultime » croisée au sein de I'équipe, en présence
des chirurgien(s) - anesthésiste(s) / IADE - IBODE / IDE

+ identité patient confirmée QO0ui O Non*
« intervention prévue confirmée Q Oui O Non*
+ site opératoire confirmé QOui Q Non*

+ installation correcte confirmée O Oui O Nen*
« documents nécessaires disponibles O Oui O Aon*
(notamment imagerie) Q na

@ Partage des informations essentielles, oralement au sein

de I'équipe sur les éléments a risque / étapes critiques de

lintervention (Time out)

« surle plan chirurgical Q Oui QO Nen*
(temps opératoire difficile, points spécifiques de
l'intervention, identification des matériels nécessaires,
confirmation de leur opérationnalité, etc.)

« sur le plan anesthésique QOui Q Non*
Acte sans prise en charge anesthésigue Q n/A
(risques potentiels liés au terrain ou a des
traitements éventuellement maintenus, etc.)

) Confirmation orale par le personnel auprés de ['équipe :

« de l'intervention enregistrée, Q Oui O Non*

« du compte final correct Q Oui Q Non*
des compresses, aiguilles, 0 na
instruments, etc.

o del'étiquetage des prélévements, O Oui O Non*
piéces opératoires, etc. Q na

o sides événements indésirablesou O Oui O Non*
porteurs de risques médicaux sont O N/A
survenus : ont-ils fait l'objet d'un
signalement / déclaration ?
Si aucun événement indésirable n'est
survenu pendant |'intervention, cochez N/A

@ Les prescriptions pour les suites 0 Oui QO Non*
opératoires immédiates sont
faites de maniére conjointe entre
les équipes chirurgicale et anesthésiste

Temps de pause avant anesthésie
€) Lidentité du patient est correcte : Q Oui O Non*
© Lintervention et site opératoire sont confirmés :
« idéalement par le patientetdans O Oui O Non*
tous les cas, par le dossier ou
procédure spécifique
« la documentation clinique et Qoui QO Nont
para clinique nécessaire est
disponible en salle
€ Le mode dinstallation est connu Q Oui O Non*
de l'équipe en salle, cohérent avec
le site / intervention et non dangereux pour le patient
@ Lapréparation cutanée de l'opéré Q Oui O Non
est documentée dans la fiche de Q na
liaison service / bloc opératoire
(ou autre procédure en ceuvre dans |'établissement)
© Léquipement / matériel nécessaire pour l'intervention
est vérifié et ne présente pas de dysfonctionnements
« pour la partie chirurgicale Q Oui O Non*
« pour la partie anesthésique Q Oui O Non*
Acte sans prise en charge anesthésique a n/a
(@ Vérification croisée par I'équipe de points critiques
et mise en ceuvre des mesures adéquates :
Le patient présente-t-il un :
« risque allergique Q Non O oui*
« risque d'inhalation, de difficulté O Non QO oui*
dlintubation ou de ventilation Q NA
au masque
« risque de saignement important O Non O Oui*

© Lantibioprophylaxie a été effectuiée 0O Oui O Non*
selon les recommandations et Q nm
protocoles en vigueur dans |'établissement
La préparation du champ opératoire O Oui O Non*
est réalisée selon le protocole en a na
vigueur dans |'établissement

/A : quand le critére est Non Applicable pour cette intervention
MR quand le crittre est Non Recommandé pour cette istervention

DECISION CONCERTEE EN CAS DE NON-CONFORMITE
OU DE REPONSE MARQUEE D'UN *

SELON PROCEDURE EN VIGUEUR DANS L'ETABLISSEMENT
Attestation que la check-list a été renseignée suite
a un partage des informations entre les de I'équipe
Chirurgi Anesthésiste / IADE Coordonateur CL

o

K

LE ROLE DU COORDONNATEUR CHECK-LIST, SOUS LA RESPONSABILITE DU (DES) CHIRURGIEN(S) ET ANESTHESISTE(S) RESPONSABLES DE L'INTERVENTION, EST DE NE COCHER LES ITEMS DE LA CHECK-LIST QUE
(1) 51 LA VERIFICATION A BIEN ETE EFFECTUEE, (2) 51 ELLE A ETE FAITE ORALEMENT EN PRESENCE DES MEMBRES DE L'EQUIPE CONCERNES ET
(3) 51 LES NON-CONFORMITES (MARQUEES D'UNE *) ONT FAIT L'OBJET D'UNE CONCERTATION EN EQUIPE ET D'UNE DECISION QUI DOIT LE CAS ECHEANT ETRE RAPPORTEE DANS L'ENCART SPECIFIQUE

Annexe 1. Check list au bloc opératoire de I’ HAS
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CPP - Ile-de-France VI

Groupe Hospitalier Pitié-Salpétriére

Président : Laurent CAPELLE

Vice-Président : Anne-Laure MORIN

Odile BALAND - Magali BOUVIER - Nathalie BRION - Christophe DEMONFAUCON - Micheline DENANCE -
Marie-Héléne FIEVET - Marie GICQUEL-BENADE - Clarisse GOUDIN - Gilles HUBERFELD - Nathalie
JOUNIAUX-DELBEZ - Catherine FARGEOT - Anne-Marie-FONCELLE - Esther LELLOUCHE - Annie LE
FRAMNC - Christiane LOOTENS - Marie-Cécile MASURE - Michéle MEUNIER-ROTIVAL - Thang N'GUYEN -
Alexia SAVIGNONI - Sophie TEZENAS du MONTCEL - Martin THIBIERGE - Dominique VARIN

A I’attention de :

Dr. Stéphane LEGRIEL

Service de Réanimation polyvalente
Centre hospitalier de Versailles

177, rue de Versailles

78157 Le CHESNAY Cedex

Paris, le 11 juillet 2013
Objet : Cadre réglementaire d’un projet de recherche
Cher Collégue,

Le comité a examiné a la séance du 10 juillet 2013 votre courrier relatif a une étude intitulée
« Evaluation des déterminants du pronostic des patients aprés arrét cardio-respiratoire au bloc
opératoire - Etude ACRAUBAT ». La prise en charge des patients n’étant pas modifiée,
1’étude n’entre pas dans le cadre de la loi sur les recherches biomédicales. Le comité ne voit
donc pas d’obstacle & sa réalisation.

Je vous prie d’agréer, cher Collégue, mes salutations distinguées.

Le président du CPP,
Dr. Laurent Capelle

4, Bdtiment de La Force -47, Boulevard de I'Hdpital 75651 Paris Cedex 13
Tél: 01 4216 16 83 Fax: 01 421627 15

Annexe 2. Accord CPP
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|ILogistic Organ Dysfunction (LOD) Score |

POINTS
DU LOD
Valeurs Pas de_ Valeurs
décroi dysfonction .
écroissantes , croissantes
d’organes
|IFonct|9n d’'organe 5 3 1 0 1 3 5 |I
mesurée
Neurologique
Glasgow Coma Score 3-5 6-8 9-13 14-15
Cardiovasculaire
Fréguence
cardiague/min <30 30-139 > 140
or and or
Pression artérielle 70- 240-
systolique, mm Hg <40 40-69 89 90-239 269 2270
Rénale
Urée plasmatique,
mmol/L <6 6-9.9 10-19.9 =20
et ou ou
i 106-
Créatinine, pmol/L <106 140 >141
et ou
diurese, L/j <05 0.5-0.74 0.75-9.99 >10
Pulmonaire
PaO, (mm Hg)/FIO, Pas de
sousVM ou CPAP <150 =150 ventilation
ou CPAP
Hématologique
Leucocytes, x 10%/L <1.0 12'3' 25.49.9  >50.0
ou et
Plaquettes, x10°/L <50 >50
Hépatique
Bilirubine, pmol/L <34.2 >34.2
et ou
<25
TP (%) (%) <3(225%) >3

Annexe 3. Score de LOD
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Predictors of Functional Outcome after
Intraoperative Cardiac Arrest

Anne-Laure Constant, M.D., Claire Montlahuc, M.D., David Grimaldi, M.D., Ph.D., Nicolas Pichon, M.D.,
Nicolas Mongardon, M.D., Lauriane Bordenave, M.D., Alexis Soummer, M.D., Bertrand Sauneuf, M.D.,
Sylvie Ricome, M.D., Benoit Misset, M.D., Ph.D., David Schnell, M.D., Etienne Dubuisson, M.D.,
Jennifer Brunet, M.D., Sigismond Lasocki, M.D., Ph.D., Pierrick Cronier, M.D.,

Belaid Bouhemad, M.D., Ph.D., Jean-Francois Loriferne, M.D., Emmanuelle Begot, M.D.,

Benoit Vandenbunder, M.D., Gilles Dhonneur, M.D., Ph.D., Jean-Pierre Bedos, M.D., Ph.D.,

Philippe Jullien, M.D., Matthieu Resche-Rigon, M.D., Ph.D., Stephane Legriel, M.D.

ABSTRACT

Background: Few outcome data are available about intraoperative cardiac ares (IOCA). T e authors studied 90-day func-
tiond outcomesand their determinantsin patients admitted to theintensve care unit after IOCA.

Methods: Patients admitted to 11 intendve care unitsin aperiod of 2000-2013 were sudied retrospectively. T emain out-
ocome measure was aday-90 Cerebrd Performance Category sooreof 1 or 2.

Results: Of the 140 patients(61 women and 79 men; median age, 60 yr [interquartilerange, 46 to 70]), 131 patients(93.6%)
had generd anesthedia, 80 patients (57.1%) had emergent surgery, and 73 patients (52.1%) had IOCA during surgery. First
recorded rhythms were asystole in 73 patients (52.1%), pulsdess dectricd activity in 44 patients (31.4%), and ventricular
f brillation/ventricular tachycardiain 23 patients (16.4%). Median timesfrom collgpse to cardiopulmonary resuscitation and
return of spontaneouscirculation wereOmin (0 to 0) and 10min (5 to 20), repectively. Postcardiac arrest shock wasidentif ed
in 114 patients (81.4%). Main causesof |OCA were preoperative complications (n =46, 32.9%), complicationsof anesthesa
(n=39, 27.9%), and complications of surgicd procedures (n = 36, 25.7%). On day 90, 63 patients (45.3%) were dive with
Cerebrd Performance Category soore 1/2. Independent predictors of day-90 Cerebrd Performance Category score 1/2 were
day-1 Logigtic Orgen Dysfunction score (oddsratio, 0.78 per point; 95% Cl, 0.71 to 0.87; P = 0.0001), ventricular f brilla-
tion/tachycardia asf rs recorded rhythm (oddsratio, 4.78; 95% Cl, 1.38 to 16.53; P = 0.013), and no epinephrine therapy
during postcardiac arrest syndrome (oddsratio, 3.14; 95% ClI, 1.29t0 7.65; P=0.012).

Conclusions: By day 90, 45% of IOCA survivorshad good functiond outcomes T emain outcome predictorsweredirectly
related to IOCA occurrence and postcardiac arrest syndrome; they suggest that the intensive care unit management of post-
cardiac arest syndrome may be amenable to improvement. (Anesthesiol ogy 2014; XXX:XX-XX)

MONG adverss events associated with anesthesia, _ .
intraoperdtive cardiac ares (IOCA)'2 complicates What We Already Know about This Topic

up to 43 per 100,000 surgicd prooedur&‘.3 In contrag to « Little is known about functional outcomes in patients who sur-
out-of-hospital and even in-hospitd cardiac arret, I0CA vive intraoperative cardiac arrests

oocurs under conditionsthat dlow immediate resusditation What This Article Tells Us That Is New

by traned professondswho have the gppropriate trestment « In survivors, the main causes of intraoperative arrest were
and monitoring equipment a hand.>4® Nevertheless IOCA preoperative complications (33%), anesthetic complications
. izted with hich tality retesof imately 35% (28%), and surgical complications (26%)

!Sm Wi Igh mortdl yr. & . approx:m y ° + The initial recorded rhythms were asystole (52%), pulseless
immediately® and 65.5% & hospitd discharge! T erisk of electrical activity (31%), and ventricular f brillation (16%)

degth ref ects the conditions assodiated with IOCA, most + By day 90, 45% of the survivors had a good functional outcome
notably themain cause, which may beafedtureof thehedth

problem being trested (patient characteridtics or preopera Although IOCA is an event of condderable concern
tive complications) or aiarogenic factor rdated totheaness  for anesthesologists few studies have focused on the char-
thesaor surgical procedure.”® acterigtics of IOCA or on the optimd intensive care unit

Supplemental Digital Content is available for this article. Direct URL citations appear in the printed text and are available in both the
HTML and PDF versions of this article. Links to the digital f les are provided in the HTML text of this article on the burnal’s Web site (www.
anesthesiology.org).

Submitted for publication July 31, 2013. Accepted for publication April 6, 2014. From the Medico-Surgical Intensive Care Department
(A-LC,D.G., J-PB., S Legriel), Department of Anesthesiology (E.D., PJ), Centre Hospitalier de Versailles, Ste André Mignot, Le Chesnay Cedex,
Copyright © 2014, the American Society of Anesthesiologists, Inc. Lippincott Williams & Wilkins. Anesthesiology 2014; XX:00-00
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(ICU) management of patients with succesfully resusci-
tated IOCA.3"# More spedif caly, data are needed on the
medium-term survival and functiond outcomes of these
paients

T e objective of this retrospective sudy wes to identify
factorsassociated with 90-day favorablefunctiond outcomes
in adults admitted to the ICU dfter successful resusditation
of IOCA. Knowledge of such factors might help to identify
aress for improvement in the prevention and management
of IOCA.

Materials and Methods

Our locd ethicscommittee(ComitédePratedtion desParsnnes
of Paris lledeFranceVI) approved thisstudy (#100713) and
waived the requirement for informed consent, in compli-
ance with French legidaion on retrospective observetiond
sudies

Patients

Adults admitted between a period of Jnuary 2000 and
April 2013 to 1 of 11 participating |CUs after successful
resuscitation of IOCA were induded retrospectively. Case
acertainment involved a search of the hospitd databasss
for any of the following codes in the Internationd Satis
ticd Classf cation of Diseases and Relaed Hedth Prob-
lems, 10th Revison: cardiac arrest (146.9); intraoperative
cadiac arrest (197.71); and complications, intraoperative
(H95.88). Locd invedtigators reviewed the medicd records
of the paients end sdected those adults admitted to the
ICU dfter succesfully resuscitated IOCA. T e sdected

France; SBIM Biostatistics and Clinical Epidemiology Research
Unit, Hopital Saint-Louis, Assistance Publique des Hopitaux de
Paris, Paris, France, and Université Paris Diderot, Paris, France
(CM., M.R-R); Medico-Surgical Intensive Care Department, Cen-
tre Hospitalier Universitaire de Limoges, Limoges, France (N.P,
E.B.); Clinical Investigation Center Inserm 0801, Limoges, France
(N.P); Department of Anesthesiology and Surgical Intensive Care
Units, Hopital Henri Mondor, Assistance Publique des Hopitaux
de Paris, Créteil, France (N.M., G.D.); Paris-Est University, Faculté
de médecine, Créteil, France (N.M., G.D.); Inserm, U955, Equipe 3
“Physiopathologie et Pharmacologie des Insuff sances Coronaire et
Cardiaque”, Créteil, France (N.M.); Paris-Est University, Ecole Natio-
nale Vétérinaire d’Alfort, Maisons Alfort, France (N.M.); Department
of Anesthesiology, Institut Gustave Roussy, Villejuif Cedex, France
(L.B.); Department of Intensive Care Medicine, Foch Hospital,
Suresnes, France (A.S); Pdle Anesthésie-Réanimations-SAMU, CHU
de Caen, Caen Cedex, France (B.S, JB.); Department of Anesthesi-
ology and Critical Care, Assistance Publique des Hopitaux de Paris,
Clichy la Garenne, France (SR); Medical-Surgical Intensive Care
Unit, Groupe Hospitalier Saint Joseph, Paris Cedex, France (B.M.);
René Descartes University, Paris, France (B.M.); Medical Intensive
Care Unit, Nouvel Hépital Civil, Hopitaux Universitaires de Sras-
bourg, Srasbourg Cedex, France (D.S); Ple d’Anesthésie Réanima-
tion, CHU d’Angers, Angers, France (S. Lasocki); LUNAM Université,
CHU d’Angers, Angers Cedex, France (S. Lasocki); Intensive Care
Unit, Centre Hospitalier Sud, Corbeil-Essonnes Cedex, France (PC.);
Department of Anesthesiology and Critical Care, Groupe Hospital-
ier Saint Joseph, Paris Cedex, France (B.B.); Department of Inten-
sive Care Medicine, Hopital Saint-Camille, Bry-sur-Marne, France
(J-FL.); Department of Anesthesiology, Foch Hospital, Suresnes,
France (B.V.); and Inserm UMRS 717, Paris, France (M.R-R).
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Outcomes of Intraoperative Cardiac Arrest

cases were then vdidated by consensus between two of the
authors(SL. and A-L.C.).

Def nitions
Intraoperaive cardiac arrest was def ned as intraoperative
loss of detectable pulse requiring cardiac compresson and/
or def brillation. T e intraoperaive period was def ned as
the time spent in the operaing room; this period did not
indude transport to the postaneshesa care unit, theday in
the posanesthesa care unit, or trangport to the ICU.
Podcardiac ares syndrome was def ned as varigbly com-
bined orgen falures postcadiac arest shock, posanoxic
enosphdopathy, acute regiraory disress syndrome, bowe
and/or liver ischemia, end acute rend failure® Pogcardiac
ares shok was def ned as the ned for vasoadtive agents
for more then 6h despite a f uid load greder than 30ml/kg
darted within 48h dfter IOCA.° Postanoxic encgphaopahy
was def ned as persgent coma after successful IOCA resusai-
tetion.'® Acute respiratory distress syndrome and acute rend
falure were def ned as previoudy desoribed. 12 Bowd and/
or liver failure was recorded when suspected or proven. Sus:
pected bowel/liver falurewasdef ned asliver cytolysswith lac-
tic dehydrogenase gredter then 10-fold the normd velue and
ateid srum lactae greater than 4 mmoal/l and with & leest
oneof thefollowing: bdomind distenson, vomiting, dimy or
bloody diarrhes, and blood culture postive for intetind tract
bacteria Proven bowe/liver failure was diagnosad by endos-
oopy, ebdomind computed tomography, surgery, or autopsy.

Data Collection

Demographic dataand detardaed to surgery and eneshesa
were oollected on a sandardized form. Progpective oollection
of thesedataisperformed routindy in accordancewith a2001
recommendation issued by the French Sodety of Aneshesa
and Intensve Care. Wereoorded thefollowing datas American
Society of Anesthesologists Physicdl Satus dassf cation, ™ in
two groups | to Il and IV to V; whether surgery wes emer-
gent or scheduled; whether trauma was the resson for sur-
gery; type of surgery (generd, vasaular, cardiac, orthopedic,
urologicd, thoradic, gyneoologic or obgetric, or neurosurgi-
cd); surgicd procedures whether eneshesa was generd or
regiond; and the Mdlampati score: We a0 recorded the use
of rapid ssquenceinduction, the Cormack—Lehanegrade, and
thedrugs used during aneghesainduction end maintenance:
|OCA chaadterigicswere collected acoording to Utgein-gyle
quiddinesadapted to the |OCA stting: time of cardiac arrest
(during petient postioning, during intubaion, immediady
dter intubdtion, during anethesamaintenance or surgery, or
dter extubation); IOCA ooccurrence outsde sendard work-
ing hours (6:00 pv to 7:00 av and weskends); petient posi-
tion a IOCA occurrence (supineor prone, right or left laterd
decubitus, or Trenddenburg) and type of chest compresion
(enterior or poderior eternd, trangdigphragmétic, or intra-
thoradc); monitoring under way & |OCA oocurrence (pulse
oximetry, end-tidd carbon dioxide, ocontinuous invasve or
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intermittent arterid blood pressure, or continuous dectro-
cadiogram monitoring); initid IOCA rhythm; number of
def brillaions adminidration of epinephring aropine, and/
or antiarrhythmic drugs duration of cardiopulmonary resus-
dtation; and time from oollgpse to spontaneous dirculation
recovery. T e causes of IOCA were categorized as follows by
oonsensus between two of the authors (SL. and A-L.C.):
paient charadteridics preoperative complications anesthesa
(eg, dif cult intubetion, anesthesa equipment dysfunction,
and adverse € edt of aneshetic drugs), and surgicd proce-
dures (eg, hemorrhagic shock, cardiovascular collgpse dueto
bone cement implantation syndrome, amnictic f uid embo-
lism, and gasor f brinocruoric embolism). Oneetiology could
be dassf ed into more than one category.

Postresuscitation data were recorded in detail induding
management moddities such as thergpeutic hypothermia
with the duration of use Severity and organ dysfunction
a ICU admisson were assessed using the Smplif ed Acute
Physiology Score Il end Logistic Organ Dysfunction sysem
score, respectively. Podcardiac arrest syndrome was assessed
based on thefollowing orgen failuresrecorded within 7 days
ater IOCA: postanoxic encephdopathy, poscardiac arrest
shock, acute respiratory distress syndrome, bowe/liver isch-
emia, " and acute rend failure? Infectious complicationsin
the | CU were recorded. We oollected information reated to
trestment-limitation decisons such as persstent coma after
day 3, early myodonus before day 3, dectroencephadogram
evidence of postanoxic status epilepticus a any time dur-
ing the ICU day,'5" and somatossnsory-evoked poten-
tid recording showing bilaerd absence of N20 corticd
regponsss with presence of P14 regpongss 017

Study Qutcomes

T e primary evduaion criterion was the Cerebrd Perfor-
mance Caegory (CPC) score 90 days dfter cardiacares. T e
CPC sooreref ectsboth mortaity and morbidity. '® CPC soore
vaues were extracted from the hospitd charts or determined
by interviewing the patient or the patient’s next of kin, gen-
erd practitioner, or neurologist. For this sudy, we def ned a
favorable outcome as a CPC soore of 1 or 2,° that is dive
with good cerebrd performanceor suf dient cerebrd function
for independent activities of daily life, with or without mild
neurologicd or psychologicd def dits ability towork in ashd-
tered environment was consdered to indicate a CPC soore of
2. CPC soores 3 to 5 were renorded as unfavorable outcomes

Statistical Analysis

Quantitative parameters were dexcribed as median (inter-
quartile range [IQR]) and quditétive parameters as number
(percentages). Wecompared categoricd verigblesusng Fisher
exact testsand continuousvariablesusng Wilcoxon rank sum
tess Survivd curves were obtained usng the Keplan-Meier
edimator. To identify associations between patient character-
igticsand day-90 CPC soore 1/2, weused alogidic regresson

* Available at: http://www.R-project.org. Accessed January 28, 2014.
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modd. Factorsinduded in the multivariate regresson modd
were sdected asdinicdly rdevent among verieblesyidding P
vaueslessthan 0.05 by univeride andyss

T efnd multivariate modd was built usng a backward
sepwise procedure. T e dropping process was based on aP
vauelessthan 0.05. Ashemorrhagic shock and |OCA during
nongandard working hourswere associated with outcomesof
perioperative cardiac arest in earlier sudies® these two vari-
ables were forced in the f nd multivariate regresson modd.
T eam of themodd wasto describethesamplewhileconsd-
ering assodiationswithin thisgroup of patients Log-lineerity
was checked for continuousvarigbles Nonlog-lineer variebles
were caegorized. Hosme—Lemeshow goodnessof-ft tests
were computed on f nd modds Missng vaues of coveriades
were handled by median imputation when their numbers
were low. Otherwise, missng deta were f ret exduded from
theandyses then, senstivity andyseswere performed assum-
ingtha themising outcomewaseither favorableor unfavor-
able, beforererunning thef nd models

All tets were two sded and P vaueslessthan 0.05 were
consdered sgnif cant. Andyseswere performed usng R st&
tigticd software verson 2.14.0 (R Foundation for Satidicd
Computing, Vienna Ausdtria).*

Results

Figure 1 isthe patient f ow chart. Of the 869,425 patients
who received enesthesiafor asurgicd procedurein 11 com-
munity and universty hospitds during the 13-yr study
period, 140 patients with successfully resuscitated 10CA
wereinduded in the sudy.

Patient Characteristics and Features

of Anesthesia and Surgery

Teble 1 reportsthe main paient characteridics T erewere 61
women and 79 men, with amedian ageof 60 yr (IQR, 46t070)
and three (two to four) preoperative comorbidities per patient.
Before hospitd admisson, 136 patientshad good cerebrd per-
formance (n = 122, 87.1%) or moderate cerebrd disbility (n =
14, 10.0%). Surgery wasemergent in 80 patients(57.1%). Types
of aurgery were asfollows abdomind in 37 péients (26.4%),
thoradcin 29 (20.7%), vasaular in 18 (12.9%), orthopedicin
16 (11.4%), head-and-neck in 15 (10.7%), cardiecin 8 (5.7%),
gynecologicd in 5 (3.6%), obdetricd in 4 (2.9%), urologicd
in 4 (2.9%), neurosurgicd in 3 (2.1%), and ophthdmologi-
cd in 1(0.7%). Of the 131 pdients (93.6%) who had generd
aneshesa 15 d<o had regiond/epidurd/spind anethesg nine
paients (6.4%) had regiond/epidurd/spind anesheda only.
Trauma was the reason for surgery in 13 pdients (9.3%). T e
Glasgow Coma Scde soore was 15 (13 to 15) & intubation.
Rapid induction ssquencewas used in 43 patients (30.7%).
Characteristics and Management

of Intraoperative Cardiac Arrest

Intraoperdive cardiac ares occurred before induction in
12 patients (8.6%), during induction in 18 (12.9%), just
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869 425 patients receiving anesthesia for a surgical procedure
in 11 community and university hospitals over a 13-year study period

98 patients excluded
because of death occurring
in the operating room after
intraoperative cardiac arrest

140 patients with successfully resuscitated intraoperative
cardiac arrest included in the study

v

Presentation

Anesthesia and surgery features

| Cardiac arrest features

General anesthesia n=131(94%)

Intubation with rapid induction sequence ~ n=43 (31%)

Occurrence during nonstandard working n=41(29%)

1 i ]
| Type of surgery i |
| abdominal n=37(26%) | Timing of occurrence !
1 thoracic n=29 (21%) | before induction n=12(8%) !
! vascular n=18 (13%) E during intubation n=18 (13%) i
i orthopedic n=16 (11%) ! justafterintubation n=23(16%) :
E head and neck n=15(11%) 1 duringmaintenance of anesthesia  n=11 (8%) !
! gynecological / obstetrical n= 9(6%) } duringsurgery n=73(52%) !
| cardiac n= 8(6%) 1 justafterextubation n= 3(2%) !
i urological n= 4(3%) i !
| neurosurgery n= 3(2%) | Etiologic category of cardiac arrest H
E ophthalmological n= 1(1%) E preop:r?raltive complications n=46 E 3‘?; i
| 1+ anesthesia n=239(28% !
E ASAPS Ito Il ¥ n=90 (64%) E surgical procedure n=36 (26%) i
1 Trauma patient n=13(9%) 1 patientcharacteristics =19 (14%) :
' 1
' 1
' 1
' 1
I |
' 1
' |
' 1
' 1
' 1
i i
B 1
' 1
B 1

emorrhagic shock

H n=33(24%)
Anaphylactic shock

n=21(15%)

Time from collapse to return of
spontaneous circulation (min)

10 (5-20)

Outcomes
E Number of organ dysfunctions atICU admission ¥ 4(3-4) E
1 Needformechanical ventilation 100 (100%) '
1 Postcardiacarrest shock 114 (81%) |
! Totallength of catecholamine use (hours) 32(2-85) H
! '
! I
! ICUmo rtaity 64 (46%) :
! '
| Cerebral Performance Category score (CPC)on day-90 E
E CPC 1 (Good cerebral performance) 52 (37%) '
1 CPC2 (Moderate cerebral disability) 1(8%) H
1 CPC3 (Severe cerebral disability) (5%) H
! CPC4 (Vegetative state) 1(1%) 1
! CPC5 (Death) 68 (49%) i

Fig. 1. Patient fow chart; characteristics of anesthesia, surgery, intraoperative cardiac arrest, and management; and 90-day
outcomes in 140 patients. ¥ American Society of Anesthesiologists Physical Status (ASA PS) classif cation I-lll. W According to
the Logistic Organ Dysfunction score. QIntensive care unit (ICU). 1The primary outcome measure was the Cerebral Performance
Category (CPC) score 90 days after cardiac arrest. A score of 5 indicates death; 4, a vegetative state (patient unable to interact
with the environment); 3, severe cerebral disability (patient conscious but dependent on others for daily support); 2, moderate
cerebral disability (patient conscious and capable of living independently and returning to work or school in a normal or shel-
tered environment); and 1, good cerebral performance (patient conscious and able to work and lead a normal life). A favorable
outcome was def ned for this study as a score of 1 or 2 and an unfavorable outcome as a score higher than 2.

dter intubdtion in 23 (16.4%), during anethesa mainte-
nancein 11 (7.9%), during surgery in 73 (52.1%), and just
dter extubation in 3 (2.1%). Monitoring methodsa IOCA
occurrence were pulse oximetry in dl patients continuous

Anesthesiology 2014; XX:00-00

dectrocardiogram in 138 (98.6%), end-tidd carbon diox-
idein 106 (76.3%), intermittent noninvasive arterid blood
pressuremonitoringin 76 (54.7%), and continuousinvasive
arterid blood pressure monitoring in 62 (44.6%). Petient

Constant et al.

79



PERIOPERATIVE MEDICINE

Table 1. ICU Management and Outcomes of Comatose Survivors after Intraoperative Cardiac Arrest According to First Recorded

Rhythm (n = 140)

(

N (%) or Median
nterquartile Range)

Ventricular
All Patients, Pulseless Electrical Asystole, Fibrillation/Tachycardia,
n =140 Activity, n =44 (31.4) n=73(52.1) n=23(16.4) N Missing*
Male 79 (56.4) 22 (50.0) 41 (56.2) 16 (69.6)
Age (yr) 60 (46-70) 61 (47-70) 61 (50-73) 59 (43-62)
ASA PS Il 90 (64.3) 28 (63.6) 48 (65.8) 14 (60.9)
General anesthesia 131 (93.6) 42 (95.5) 67 (91.8) 22 (95.7)
Occurrence during nonstandard 41 (29.5) 13 (29.5) 23 (31.9) 5(21.7) 1
working hours
Cause of cardiac arrest 28 (20.0) 10 (22.7) 13(17.8) 5(21.7)
presumed cardiac
Etiologic category of cardiac arrest
Preoperative complications 46 (32.9) 13 (29.5) 27 (37.0) 6 (26.1)
Anesthesia 39 (27.9) 16 (36.4) 15 (20.5) 8 (34.8)
Surgical procedure 36 (25.7) 10 (22.7) 19 (26.0) 7 (30.4)
Patient characteristics 19 (13.6) 5(11.4) 12 (16.4) 2(8.7)
Time from collapse to
Cardiopulmonary 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0)
resuscitation (min) (no f ow)t
Return of spontaneous 10 (5-20) 10 (5-18) 10 (6-22) 10 (6-20)
circulation (min)
(no fow + low fow)
Total number of def brillations 0(0-1) 0 (0-0) 0 (0-0) 2(1-4)
before ROSC
Total epinephrine (mg) dose 3(1-8) 3(1-7) 4 (1-8) 3(1-7) 7
before ROSC
Use of atropine 21 (15.0) 7 (15.9) 13 (17.8) 1@.3)
Use of bicarbonates 34 (24.3) 5(11.4) 24 (32.9) 5(21.7)
Use of xylocaine 20 (14.3) 3(6.8) 9(12.3) 8(34.8)
Use of amiodarone 19 (13.6) 6 (13.6) 3@.11) 10 (43.5)
Best Etco, (nmHg) value 33 (28-39) 32 (25-38) 34 (29-38) 34 (32-40) 57
after ROSC
SAPS Il score at ICU admission 66 (44-86) 64 (49-83) 70 (48-89) 63 (44-85) 1
LOD score at ICU admission 11 (7-15) 2 (7-15) 12 (7-14) 9 (4-13)
Therapeutic hypothermia 28 (20.0) 1(25.0) 8 (11.0) 9 (39.1)
Mechanical ventilation 4 (1-11) 5 (2-14) 3(1-8) 3(1-9) 1
duration (days)
ICU stay length (days) 5 (3-16) 9 (4-23) 4 (2-11) 6 (3-16)
ICU discharged alive 76 (54.3) 25 (56.8) 35 (47.9) 16 (69.6)
Neurologic outcome on day 90: 1
CPC 1 (good cerebral 52 (37.4) 13 (30.2) 25(34.2) 14 (60.9)
performance)
CPC 2 (moderate 11(7.9) 3(7.0) 6(8.2) 2(8.7)
cerebral disability)
CPC 3 (severe cerebral 7 (5.0) 4(9.3) 3@4.1) 0(0.0)
disability)
CPC 4 (vegetative state) 10.7) 0(0.0) 1(1.4) 0(0.0)
CPC 5 (death) 68 (48.9) 23 (53.5) 38 (52.1) 7(30.4)

* Number of missing observations, unless @. 1 Fifteen patients with time from collapse to cardiopulmonary resuscitation >0min (median time, 1min [1-3]).

ASA PS = American Society of Anesthesiologists physical status; CPC = Cerebral Performance Category; EtCO, = end-tidal carbon dioxide concentration in
expired air; ICU = intensive care unit; LOD = Logistic Organ Dysfunction; ROSC = return of spontaneous circulation; SAPS Il = Simplif ed Acute Physiology

Score version II.

postion & IOCA occurrence was supine in 124 patients
(88.6%), left laterd decubitusin 10 (7.1%), and right lat-
erd decubitusin 6 (4.3%). Cardiopulmonary resuscitation
was darted immediatdy in dl cases Cardiac massage was
anterior externd in 121 pdients (87.0%), intrathoracic in
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25 (18.0%), and internd trendigphragmatic in 1 (0.7%);
two of these techniques were used in combination in eight
petients Firg recorded rhythm was asystole in 73 pdients
(52.1%), pulsdesselectricd activity in 44 (31.4%), and ven-
tricular f brillation/tachycardiain 23 (16.4%). Median times
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from collgpse to cardiopulmonary resusditation (no-f ow)
and return of spontaneous drculation were Omin (0 to 0)
and 10min (5 to 20), repectivey. IOCAs occurred during
nongandard working hoursin 41 patients (29.5%).

ICUManagement of Comatose Survivors
At ICU arivd, mechanicd ventilation was nesded in 4l
patients median Logisic Organ Dysfunction soore was 11
(IQR, 7 to 15) with amedian of 4 (3 to 4) orgen dysfunc-
tions per patient, Glasgow Coma Scae scorewas 3 (3 to 6),
and serum lactate was 6.8 mmol/l (3.7 to 11.8). Podcardiac
arest syndromewasdiagnosed in 114 patients(81.4%) and
totd catecholamine therapy duration was 32h (2 to 85).
Orgen failures asodated with postcardiac arres syndrome
during the fret ICU wesk were acute respiratory distress
syndrome in 47 patients (34.1%), with a word Pao,/Fio,
ratio of 97 (66 to 123); acute rend falure requiring rend
replacement therapy in 34 (24.3%); and bowe ischemia
in 14 (10.0%). T ergpeutic hypothermia was used in 28
paients (20.0%), with a median hypothermia duration of
18h (10 to 24).

T ecauseof IOCA wasidentif ed in dl patients(table2).
T emos common causes were hemorrhagic shock end ana
phylactic shock, with 33 (23.6%) and 21 (15.0%) cases
respectively. Categories of IOCA causss were preoperative
complicationsin 46 patients(32.9%), complicationsof enes-
thesain 39 (27.9%), complications of surgicd procedures
in 36 (25.7%), and patient characterigticsin 19 (13.6%).

Short-term and Medium-term Cutcomes

Median ICU and hospitd stay lengths were 5 days (IQR,
3 to 16) and 10 days (IQR, 3 to 26), repectivdy. Crude
ICU mortdity raewas45.7% (95% Cl, 37.3 to 54.3%; 64
deaths). During the 90-day follow-up, one patient was logt
to follow-up after hospitd discharge and four other patients
died, yidding an overdl 90-day mortdity rate of 48.6%
(95% Cl, 39.6 t0 56.2%; f g. 2). Among the 64 ICU deaths,
41 were ascribed to multiple orgen failure induced by post-
cadiac ares syndrome and 22 occurred after trestment-
limitation decisons, induding 10 in petients with bilaterd
absence of pupillary or absence of motor response to nod-
ceptivesimulation on day 3 after cardiacarred, 2 in patients
with bilaterd absence of N20 corticd responses and 5 in
patients with postanoxic myodonus and/or postanoxic sta
tus epilepticus. Some patients met more than one criterion
for treatment-limitation decisons Median timefrom IOCA
to trestment-limitation decisons was 4 days (3 to 10). For
one patient, we were unable to identify the cause of deeth.
Of the three patients who were discharged dive from the
ICU dfter trestment-limitation decisons two died within
90 daysand 1 was CPC 3 on day 90.

Ninety-day Functional Qutcome
T e 90-day CPC score was known for 139 patients of
whom 63 (45.3%) had a good outcome (dive with CPC
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Outcomes of Intraoperative Cardiac Arrest

Table 2. Causes and Etiologic Categories of Intraoperative
Cardiac Arrest (n = 140)

N (%)
All Patients
Causes of Cardiac Arrest* n =140
Related to reason for surgery 46 (32.9%)
Hemorrhagic shock 17 (12.1%)
Septic shock 11(7.9%)
Airway obstruction 6 (4.3%)
Cardiogenic shock 4 (2.9%)
Cardiac tamponade 4 (2.9%)
Pneumothorax 3@21%)
Anaphylactic shock (carcinoid syndrome) 10.7%)
Related to anesthesia 39 (27.8%)
Anaphylactic shock 19 (13.6%)
Hypovolemia 10 (7.1%)
Heart rhythm disorder 3(2.1%)
Diff cult intubation 2 (1.4%)
Respiratory depression during vigil 2(1.4%)
anesthesia
Bronchospasm 1(0.7%)
Drug interference with background 10.7%)
regimen
Dysfunction of anesthesia equipment 1(0.7%)
Surgical complications 36 (25.7%)
Hemorrhagic shock 16 (11.4%)
Surgical iatrogenic etiology 7(5.0%)
Collapse due to bone cement 5(3.6%)
implantation syndrome
Gas embolism 4 (2.9%)
Amniotic f uid embolism 2(1.4%)
Anaphylactic shock (carcinoid syndrome) 10.7%)
Fibrinocruoric embolism 10.7%)
Patients characteristics related 19 (13.6%)
Heart rhythm disorder 11 (7.9%)
Coronary ischemia 6 (4.3%)
Bronchospasm 2(1.4%)

* A single cause can belong to more than one category.

1/2; fg. 1). Teble 3 reports the reaults of the univeriae
and multiverigte andyses By univariate andyss nine vari-
ables were asodiated with the outcome a the 0.05 level.
T efnd multivariable mode sdected three variables and
two additiond variables previoudy reported to & ect out-
comes, namdly, occurrence during nongandard working
hoursand hemorrhagic shock.3 T eresultsshowed that one
covarigte was negatively asociated with a favorable func-
tiond outcome, namely, day-1 Logistic Organ Dysfunction
soore (odds ratio, 0.78 per point; 95% ClI, 0.71 to 0.87;
P = 0.0001) and two postively associated with a favor-
able functiond outcome, namely, ventricular f brillation/
tachycardiaasf rgt recorded rhythm (oddsratio, 4.78; 95%
Cl,1.38 to 16.53; P = 0.013) and no epinephrine to trest
poscardiac arrest shock (oddsratio, 3.14; 95% Cl,1.29 to
7.65; P =0.012). T exe f ndings were not modif ed when
we dassf ed the only patient with missing data as having
either favorable or unfavorable outcome.
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Fig. 2. Kaplan-Meir estimates of 90-day survival in 140 patients
with successfully resuscitated intraoperative cardiac arrest.
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Discussion

In thisretrospectivemulticenter sudy of 140 patientsrequir-
ing ICU management after sucoessfully resuscitated 10CA,
68 paients (48.6%) died before day 90 and 63 (45.3%)
achieved a good recovery def ned as a CPC soore of 1 or
2. A worse Logigtic Organ Dysfunction score on day 1 wes
theonly independent predictor of not achieving agood out-
come. Independent predictors of agood outcome were ven-
tricular f brilletion/tachycardia as the f r&t recorded rhythm
and no epinephrineto tred podcardiac arrest shock.

Mog of the previous sudies of IOCA were retrogpective
and desribed the management draegies and hospitd out-
oomes' T ey used various def nitions of IOCA, with some
dudies induding cardiac arest occurring up to 24h dter
anestheda ' Hospitd mortdity rates varied across dudies
and no data on medium- or long-term functiond outcomes
wereobtaned, in contradiction to current recommendations®
Findly, few sudies identif ed the factors assodated with out-
oomes® Our sudy design providesardiable pictureof thepre-
sentation, management, and predictorsof functiond outoome
in adults successfully reusitated efter IOCA. We reviewed
each patient’s medicd record, usng a sandardized form to
abdradt abroad rangeof daaabout patient characteridics his:
tory of the event requiring surgery, anesthesa, surgica proce-
dure, resusditation, and ICU management. As recommended,
weds obtained detaled informetion on each IOCA usngthe
Utdein gyle'® Our patient populdion ref ects the everyday
practice of multiple ICUsin both community and university
hospitds Findly, in addition to ICU mortdity, we obtaned
informetion on day-90 functiond outcomes

Petient characteritics were consgent with previous gud-
ies showing that IOCA occurred predominantly in middle-
aged men with serious comorbidities and impaired physcd
gaussooresa presentation.32%%' A minority of casssooccurred
during nondandard working hours and over hdf of them
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ocomplicated emergent surgery, dso in kesping with earlier
data?3202! |OCA hasbeen reported with al typesof anesthe-
9a¥6192 end dl typesof surgicd procedures. Pulsdesselectri-
cd adtivity as the initid rhythm is a unique presentation of
IOCA and often complicates unrecognized bradycardia and/
or hypotension.?® Findly, IOCA can berdated to theanesthe-
sa, comorbidities preoperative complications and/or surgi-
cd prooedures?! Bleading is a common cause that has been
identif ed as an independent predictor of hospitd mortdity.
IOCA hold avery spedid place anong the category of intra-
hospitd cardiac arredt. It is characterized by exceptiond oon-
ditions of occurrence dlowing immediate identif cation and
menagement by spedidized end experiencad teams Pdients
aredready monitored and venousand/or even arway accesses
aemod of thetimedready available fadlitaing resusdtation.
Causss of cardiac arest aredso sngular. All these parameters
judify that this complication should be sudied ssparatey
from other intrehospitd cardiac arred.

We identif ed three factors independently assodiaed with
day-90 functiond outoomes Worse Logistic Orgen Dysfunc-
tion sooreon day 1 wasindependently associated with apoor
outcome, ref ecting the adverse €f edt of orgen dysfunctions
reaed to poscardiac ares syndrome Cardiac arred is fol-
lowed by ischemia—reperfuson syndrome involving dl the
mgor organs aswel as by nongpedif ¢ activation of the sys-
temic inf anmatory reponse® Podcadiac ared shock is
among the most common orgen failures with an occurrence
rate of gpproximady 50% overdl ater sucoessfully resusai-
tated cardiac arest and of 80% in our sudy. T ishigher rate
in our populaion may be rdaed to the reasons for surgery.
Podcardiac arrest shock deserves spedid atention because of
itsimpact on outcomes and its potentid reversbility® T e
underlying mechanisms is a combingtion of myocardid fail-
ure, with ssveresystolic dysfunction, and of vasodilation.® T e
management of podcardiac arest syndrome requires tred-
ment of the shock and other orgen falures combined with
neuroprotective draegies Poscardiac arres shock requires
epinephrine and/or norepinephrine thergpy as indicated by
the hemodynamic monitoring data T ergpeutic hypother-
mia usd for neuroprotection has become a cornersone of
the management of postcardiac arest syndrome. T ergpeutic
hypothermiawasrardy used in our population despitea2002
Internationd Lidson Committee on Resusdtation recom-
mendation to usethistrestment moddity in comatose cardiac
ared survivors with ventricular f brillation or other rhythms
as the initid rhythm and in survivors of in-hospitd cardiac
ares.® T exe guiddines were updated recently.® Severd fac-
torsmay explain the low rate of thergpeutic hypothermia use
in our paients paient recruitment for our dudy darted in
2000, before therecommendation wasissued; and 24% of our
paientshad hemorrhagic shock, which contrandicaesthera
peutic hypothermia? In eddition, therepeutic hypothermia
rasestechnicd chalengesin podoperdive paients However,
given the proven benef tsof thergpeutic hypothermia, sudies
in patientswith postanoxic comaafter IOCA aewarranted.
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Table 3. Variables Associated with a Favorable 90-day Outcome (Cerebral Performance Category Score of 1 to 2)

N (%) or Median Univariate Multivariable
(Interquartile Range) Analysis Analysis*
CPC 3-5, CPC 1-2,
n=76 n=63 P Value OR 95% Cl P Value
Demographics
Age (yr) 62 (49-71) 60 (39-69) 0.27
Male sex 41 (53.9) 37 (68.7) 0.61
ASA PS scores |-l 42 (55.3) 47 (74.6) 0.021
Emergency surgery 52 (68.4) 28 (4.4) 0.006
Rapid sequence induction 20 (26.3) 22 (34.9) 0.27
Immediate management of IOCA
Position at IOCA occurrence 0.43
Supine 67 (88.2) 56 (88.9)
Left lateral decubitus 709.2) 3@4.8)
Right lateral decubitus 2(2.6) 4(6.3)
VF/VT as frst recorded rhythm 709.2) 16 (25.4) 0.012 478 1.38-16.53 0.013
Total number of def brillations 0.57
before ROSC
0 57 (75.0) 42 (66.7)
1 6(7.9) 7(11.1)
22 13(17.1) 14 (22.2)
Total epinephrine dose 0.008
before ROSC (mg)
0 4 (5.6) 8(13.1)
[0-1] 9(12.7) 20 (32.8)
[2-7] 32 (45.1) 20 (32.8)
>7 26 (36.6) 13 (21.3)
Time from collapse to ROSC 15 (8-28) 6 (2-15) 0.0004
(no fow + low f ow) (min)
Occurrence during nonstandard 25 (32.9) 15 (23.8) 0.26 1.62 0.624.24 0.32
working hours
Cause of IOCA
Presumed cardiac disease 15(19.7) 12 (19.0) 1.0
Hemorrhagic shock 22 (28.9) 11 (17.5) 0.16 0.72 0.27-1.98 0.53
Etiologic category 0.10
Preoperative complications 30 (39.5) 16 (25.4)
Anesthesia 16 (21.0) 23 (36.5)
Surgical procedures 18 (23.7) 18 (28.6)
Patient characteristics 12 (15.8) 6 (9.5)
ICU management of comatose survivors
Glasgow score at ICU admission <0.0001
3-6 70 (92.1) 35 (55.6)
7-9 2(2.6) 16 (25.4)
210 4(5.3) 12 (19.0)
SAPS Il score at ICU admission 80 (62-92) 49 (40-68) <0.0001
Logistic Dysfunction Organ score 14 (11-18) 7 (4-10) <0.0001 0.78 0.71-0.87 <0.0001
at ICU admission
No norepinephrine after resuscitation 32 @42.1) 31 (49.2) 0.50
No epinephrine after resuscitation 24 (31.6) 41 (65.1) 0.0002 3.14 1.29-7.65 0.012

Goodness-of-f t (Hosmer-Lemeshow) P value, 0.79.

* The following variables were entered into the model: SAPS II, time to ROSC (no-f ow + low-f ow), ventricular f brillation/tachycardia, total epinephrine dose
before ROSC, Logistic Dysfunction Organ score on day 1, ASA PS scores |-Il, emergency vs. scheduled surgery, epinephrine after resuscitation, Glasgow
Coma Scale score at ICU admission, hemorrhagic shock, and occurrence during nonstandard working hours.

ASA PS = American Society of Anesthesiologists physical status; CPC = Cerebral Performance Category; ICU = intensive care unit; IOCA = intraoperative
cardiac arrest; OR = odds ratio; ROSC = return of spontaneous circulation; SAPS Il = Simplif ed Acute Physiology Score version II; VF/VT = ventricular
f brillation/tachycardia.

Interegtingly, in our gudy, not receiving epinephrineto  was not asodiated with the outoome, suggeding that epi-
tred podcardiac arest shock was independently assodaed  nephrine use served as a marker for gredter severity. Ven-
with a favorable outoome, whereas norepinephrine thergpy  tricular tachycardialf brillation, the other factor assodiated
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with afavorable outoome in our sudy, occurred in a Smilar
proportion of patients to tha destribed in earlier gudies!
Ventricular tachycardia/f brilldtion is dassicdly asodaed
with agood outoome after out-of-hospitd cardiac arredt, but
thisef et ssems mediated by a shorter time from collgpse to
cadiopulmonary resusditation and by early def brillation.?52”
T erfore, the Sgnif cance of ventricular f brillation/tachycar-
dia may be dif erent in IOCA: 135 of 140 pdients in our
sudy recdved immediate resuscitation and medien time to
reugditetion in the 15 remaining patientswas 1min (1 to 3).
As reported previoudy, pulsdess dectricd activity was more
common in our populdion than in gudies of out-of hospi-
td cardiac arest. Ventricular techycardialf brillation as the
initid recorded rhythm after IOCA may be identif ed more
repidly than pulsdessdectricd activity or asysole, which may
be preceded by hypotenson or bradycardia Moreover, ven-
tricular tachycardialf brillation has been assodated with ge-
df ¢ cardiac comorbiditiessuch asischemiaor dructurd heart
diseasg, asituation in which early def brillation usudly ensures
agood recovery 82

Interegingly, none of the variebles rdaed to enethesa
and/or surgery was associated with long-term outcomes in
our patients A previous study identif ed hemorrhagic shock
and cardiac arest oocurrence during nongandard working
hours as independent predictors of immediate and hospi-
ta mortdity after IOCA.® IOCA is assodiated with a broad
range of causative factors that indudes patient characteris-
tics preoperative complications complications of aneshe-
sa and complications of surgicd procedures Emergent
surgery, poor preoperative satus and orgen faluresincrease
therisk of IOCA. However, when IOCA occurs, the stting
dlows optimad resuscitation, as monitoring is dready under
way and professonds trained in resusditetion are available.
Smulation-based training srategies and the use of check-
liststo manage aneshesaand surgicd crisesin theoperaing
room might improve the outcomes of |OCA.3-%2

Our sudy hasseverd limitations Firdt, theedent towhich
our f ndingsapply to thefull spectrum of patientswith IOCA
isundear. Asour patients were admitted to 11 ICUs during
a 13-yr period, ther anethesologicd management varied
widdy. Moreover, we induded only immediate survivors of
IOCA who required ICU management. Some pdients may
have died in the operaing room and others may have recov-
ered fully in the posaneshesa care unit without requiring
ICU admisson. However, despite the retrogpective sudy
desgn, theparticipation of 11 |CUs provided abroad picture
of themanagement and outcome of immediae survivorsafter
IOCA. Second, dthough the range of surgicd procedures
was extendgve, it may not have induded dl possble types of
surgery. T us we cannot exdude that spedf ¢ surgica proce-
duresmight be associated with therisk or outcome of IOCA.
T ird, we obsrved a paticularly high rete of cardiac arrest
rdaed to angphylactic shock. T isoould be explained by the
refropective desgn of the sudy based on pdient's chats
explorationsthat could have been inf uenoad by medicolegd
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oconsderaions However, the rate we observed is in acoor-
dance with current literature reporting the imputability of
angphylaxis from 6 to 25% of casesof IOCA.>% Fourth, the
CPCisavdid, precticd, and rdicbletool when evauated pro-
ectively, but no information isavalable on CPC evduaion
basad on retrospective chart review.® Fifth, our def nition of
postcardiac ares shock may have induded other causes of
heart falure such as bleading or angphylactic shock. Sxth,
the main limitation of our udy is the risk of sdf-fulf lling
prophecy biasthat isinherent in the observationd desgn: a
vaieble used as a criterion for trestment-limitation decisons
would be spurioudy found to have a strong prognodtic ef ect.
However, the rate of trestment-limitation dedsonswas only
14% in our study, which waslow compared with other gudies
of cardiac ares.® Lad, the data-driven prooedures used to
identify these predictorsareknown to produceoverly optimis:
tic modds and thus other internd vdidaion methods were
oonducted to srengthen theresultsof the multivariate modd.
See Qupplementd Digitd Content 1, http:/linksIww.com/
ALN/B53, which desribesthemethodsin detail. However, it
would beintereging to vadidate our f ndingsin future sudies

In condusion, our sudy delinestesthe | CU management
and outocome of patients having survived |OCA. After 90
days 45% of péients had achieved a good recovery. T e
man outcome predictors were directly rdated to IOCA
occurrenceand to postcardiac arrest syndrome. Among these
factors ICU management of podcardiac arest syndrome
may be amenable to improvement. T e reults warrant
further invedtigation in alarge multicenter prospectivestudy.
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RESUME

Introduction: Peu de données existe sur les arréts cardio-respiratoires (ACR) au bloc opératoire. Cette
étude porte sur le pronostic fonctionnel a 90 jours et ses déterminants, des patients admis en
réanimation aprés un ACR au bloc opératoire.

Méthode: C’'est une étude rétrospective (2000-2013) dans 11 réanimations avec comme critére de
jugement principal un Cerebral Performance Category (CPC) a 90 jours de 1-2.

Résultats: Des 140 patients inclus, 131(93.6%) ont bénéficié d’anesthésies générales, 80(57.1%) d’une
chirurgie en urgence, et 73(52.1%) ont présenté un ACR per-chirurgie. Les rythmes initiaux ont été une
asystolie chez 73(52.1%), une dissociation électro-mécanique chez 44(31.4%), et un rythme choquable
chez 23(16.4%). Les no et low-flow ont été de 0(0-0) et de 10(5-20) min. Les principales causes d’ACR
ont été des complications préopératoires (n=39 ; 27.9%), anesthésiques (n=39 ; 27.9%) et chirurgicales
(n=36; 25.7%). Un choc post-ACR a été identifié chez 114(81.4%) patients. A 90 jours, 45.3% patients
ont présenté un score CPC a 1-2 avec comme facteurs prédictifs indépendants un rythme choquable
comme rythme initial enregistré(OR, 4.78 ; 95%IC, 1.38-16.53 ; P=0.013), I'absence d’administration
d’adrénaline lors du syndrome post-ACR(OR, 3.14; 95%IC, 1.29-7,65; P=0.012), et un score Logistic
Organ Dysfunction a J1(OR,0,78/point ;95%IC,0.71-0.87 ; P=0.0001).

Conclusion: A 90 jours, 45% des survivants ont présenté une issue fonctionnelle favorable. Les
principaux facteurs pronostiques étaient directement liés aux caractéristiques de I’ACR et au syndrome
post-ACR; Ainsi, la prise en charge en réanimation du syndrome post-ACR peut étre sujette a
I’'amélioration.

TITLE: Predictors of Functional Outcome after Intraoperative Cardiac Arrest
SUMMARY:

Introduction: Few outcome data are available about intraoperative cardiac arrest (IOCA). We studied
90-day functional outcomes and their determinants in patients admitted to the ICU after IOCA.
Method: Retrospective study with patients admitted to 11 ICUs (2000-2013). Main outcome measure
was a day-90 Cerebral Performance Status (CPC) of 1-2.

Results: Of the 140 patients (61 women; median age, 60 years [IQR, 46- 70]), 131(93.6%) had general
anesthesia, 80(57.1%) emergent surgery, and 73(52.1%) IOCA during surgery. First recorded rhythms
were asystole in 73(52.1%), pulseless electrical activity in 44(31.4%), and ventricular
fibrillation/ventricular tachycardia in 23(16.4%). No and low-flow were 0 min (0-0) and 10 min (5-20),
respectively. Postcardiac arrest shock was identifies in 114(81.4%) patients. Main causes of IOCA were
preoperative complications (n=46, 32.9%), complications of anesthesia (n=39, 27.9%), and
complications of surgical procedures (n=36, 25.7%). On day 90, 45.3% patients were alive with CPC 1-2.
Independent predictors of day-90 CPC 1-2 were: ventricular fibrillation/tachycardia as first recorded
rhythm (OR, 4.78; 95%Cl, 1.38-16.53; P=0.013), no epinephrine therapy during postcardiac arrest
syndrome (OR, 3.14; 95%Cl, 1.29-7.65; P=0.012), and day-1 Logistic Organ Dysfunction score (OR,
0.78/point; 95%Cl, 0.71-0.87; P=0.0001).

Conclusion: By day 90, 45% of IOCA survivors had good functional outcomes. The main outcome
predictors were directly related to IOCA occurrence and postcardiac arrest syndrome; they suggest that
the ICU management of postcardiac arrest syndrome may be amenable to improvement.
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