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INTRODUCTION 

L’arrêt cardio-respiratoire est défini par  une perte de conscience brutale et inattendue avec 

disparition du pouls, due à l'incapacité soudaine du cœur à assurer une perfusion cérébrale 

efficace par cessation de son activité mécanique, associée à une interruption de la ventilation. 

Son taux d’incidence est estimé à 35 cas pour 100 000 habitants par an en France. La majorité 

des décès survient à la phase immédiate de ressuscitation avec seulement 26% des patients 

présentant un ACR extra-hospitalier qui atteignent l’hôpital vivants.  

 A long terme, la morbi-mortalité associée est lourde. En effet, moins de 5% des patients sont 

vivants 5 ans après un ACR (1). De plus, 50% des survivants présentent des séquelles 

fonctionnelles à 1 an (2).  

La survenue d’un arrêt cardiaque en contexte intra-hospitalier est une autre problématique 

recouvrant un large spectre de présentations hétérogènes et au pronostic différent. Le taux 

global de survie à l’issue de l’hospitalisation après un arrêt cardiaque intra-hospitalier est de 

18,8% (3). 

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

vue une attention toute particulière.  

Il s’avère pourtant difficile de retrouver des données comparables dans la littérature. Le 

contexte péri-opératoire lui-même est assez large puisqu’il débute pour certains dès 

l’hospitalisation dans un service de chirurgie, à l’arrivée au bloc opératoire avant induction, 

lors de l’induction, au décours immédiat de l’intubation, lors de l’entretien de l’anesthésie , au 

cours de l’intervention chirurgicale elle-même, après la fin de l’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 l’acte chirurgical (6)(7). Inversement, certaines 

études se sont intéressées plus particulièrement aux complications péri-opératoires de type 

cardiaques ou cérébrales (8), ou à des contextes encore plus précis comme celui de la 

technique d’anesthésie (4). Enfin, on retrouve quelques cas rapportés décrivant des situations 

10



très particulières (9). Ces études sont le plus souvent rétrospectives et sont pour certaines très 

anciennes.  

Quelques études épidémiologiques permettent cependant de positionner cette 

problématique. Les ACR péri-opératoires représentent environ 2% des ACRIH (10), et 14% à 

68% des ACR péri opératoires ont lieu au bloc opératoire (6)(11)(12). Ils sont associés à une 

survie immédiate observée de l’ordre de 39% (11)(13) à 69% (4)(6)(14) et à une survie 

hospitalière variant de 30% (12)(14) à 65% (4) des cas. On ne retrouve que peu ou pas 

d’évaluation qualitative sinon l’étude de Ramachandran (12) qui décrit une évolution 

fonctionnelle favorable (score Cerebral Performance Category égal à 1) chez 32% des patients 

présentant un ACR péri-opératoire et dont l’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 l’ACR et un diabète sous jacent ont été 

identifiés comme des évènements 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 l’avantage de correspondre à une situation homogène d’apparition de l’ACR, associée 

à une problématique de prise en charge complexe. Ainsi, le timing de survenue, le terrain sous 

jacent, le type et l’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 l’identification des déterminants de leur pronostic permettraient de mieux 

comprendre les mécanismes physiopathologiques associés et de proposer des stratégies 

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

Nous proposons donc une étude rétrospective s’intéressant à une population de patients 

victimes d’un arrêt cardiaque survenu au bloc opératoire et réanimé avec succès afin d’en 

décrire l’épidémiologie et d’identifier les déterminants du pronostic vital et fonctionnel à 

distance de l’hospitalisation. 
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ETATS DES CONNAISSANCES 

I) Généralités de l’ACR et ACREH :

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

style Utstein » a été élaboré dès 1991. Ainsi lors d’une étude portant sur l’ACR plusieurs 

critères sont ainsi recherchés: sexe, âge, lieu de survenue (domicile / lieu public / hôpital), 

arrêt 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 (tableau1). Malgré son manque de spécificité et le caractère 

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

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

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

2004 (15).  

Tableau 1. Score CPC 

CPC 1 

Bonne 
performance 
cérébrale 

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

CPC 2 
Déficit 
cérébral 
modéré 

Patient conscient. Fonctions cérébrales suffisantes pour travailler à 
temps partiel en environnement protégé ou indépendant pour les 
activités de la vie quotidienne. 

CPC 3 
Déficit 
cérébral 
sévère 

Patient conscient. Dépendant pour les actes de la vie quotidienne en 
raison de l’atteinte cérébrale (en institution ou à domicile avec aide 
importante de l’entourage familial). 

CPC 4 
Coma ou 
Etat 
Végétatif 

Patient inconscient. Sans perception de l’environnement. Pas 
d’activité cognitive. Aucune interaction verbale ou psychologique 
avec l’entourage. 

CPC 5 Mort cérébrale Pas de réflexe du tronc cérébral, Tracé nul à l’EEG. 
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A) Epidémiologie :

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

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

Ainsi, l’incidence annuelle aux Etats-Unis  est estimée à 53 cas pour 100 000 contre 35 cas pour 

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

En France, 40 à 50 000 décès par an seraient dus à des ACREH. Ils représentent 85% des ACR 

en général (20). Cependant l’épidémiologie des ACR en France reste mal évaluée  ce qui a 

conduit à la création d’un registre national depuis 2011 (21). 

B) Etiologies :

 Mécanismes

On différencie habituellement le mécanisme de l’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 régulière 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 à la persistance d’une activité contractile  et électrique inefficace  des 

ventricules évoluant plus ou moins rapidement vers l’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 à l’arrêt de la contraction ventriculaire, se caractérisant à 

l’électrocardiogramme par un tracé isoélectrique avec une possibilité de persistance d’une 

activité auriculaire isolée. Son pronostic reste  très 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 l’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 être 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 l’arrêt cardiaque  (22) 
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Les causes cardiaques représentent, chez l’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 l’enfant 

(23)  . 

C) Prise en charge :

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

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

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

tous les 5 ans, les dernières 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 rôle majeur 

dans le pronostic vital et fonctionnel du patient. 

 Figure 1. La chaine de survie 

15



- Toute personne inconsciente, ne réagissant pas et ne respirant pas ou respirant 

anormalement, doit être considérée comme étant en ACR ce qui doit conduire à un appel 

immédiat  des secours.  

- La RCP de base doit être pratiquée le plus rapidement possible: elle comprend la libération 

des voies aériennes supérieures  puis la réalisation de 30 compressions thoraciques de 5cm 

de profondeur à un rythme de 100 par minute en alternance avec 2 insufflations de 

volume suffisant pour assurer une ampliation thoracique. 

- La défibrillation doit être  précoce: le défibrillateur automatisé externe analyse le rythme 

de l’ACR puis procède ou non à un choc électrique externe. Celui-ci doit être suivi 

immédiatement de la reprise de la RCP de base pendant 2 minutes jusqu’à la prochaine 

analyse du rythme et ce tant que la victime ne montre pas  de signe de réveil. Le temps 

d’arrêt de la RCP entre les CEE doit être réduit au minimum, moins de 5 secondes, afin de 

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

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

• RCP médicalisée sur le lieu de l’ACR :

Elle est résumée dans l’algorithme de la figure 2. Pour les rythmes choquables, l’administration 

du 1er milligramme d’adrénaline et de 300 mg d’amiodarone n’intervient qu’après le 3ème CEE 

puis réinjection de 1mg d’adrénaline tous les 2 cycles. Pour les patients en asystolie ou en 

DEM, l’adrénaline est administrée dès qu’une voie veineuse périphérique, centrale, intra-

osseuse ou intra-trachéale est accessible puis toutes les 3 à 5 min jusqu’à RACS. L’analyse 

étiologique doit être menée parallèlement. Il convient  d’envisager systématiquement une des 

causes dites réversibles.  
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Figure 2. RCP médicalisée 

• RCP médicalisée du choc post-ressuscitation :

La RACS n’est que la première étape de la prise en charge d’un ACR. Elle est suivie par ce que 

l’on appelle le syndrome post-arrêt cardiaque qui doit entrainer des soins spécifiques 

immédiats. Ce dernier est décrit chez près de 70% des patients durant leur séjour en 

réanimation (29). Sa physiopathologie complexe correspond principalement à 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). 
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Figure 3. Physiopathologie du syndrome post-ACR d’après Mongardon (31) 

- Syndrome d’ischémie-reperfusion : 

La phase d’ischémie correspondant à la phase de  « no-flow » où la diminution des apports en 

oxygène est contrebalancée par une diminution des besoins métaboliques. Ainsi, c'est au 

cours de la phase de « no flow » que vont se constituer les premières lésions cellulaires et 

tissulaires. Après une ischémie prolongée, on observe une dépolarisation membranaire par 

diminution de la synthèse d’adénosine tri-phosphate. Le dysfonctionnement  de la pompe à 

calcium qui en découle, entraine une accumulation intracellulaire de calcium et apparait 

comme étant le déterminant initial de la mort cellulaire. Ce phénomène est auto-entretenu 

par la mise en jeu d’acides aminés excitateurs comme le glutamate (32). La formation de 

radicaux libres induit par la synthèse de monoxyde d’azote par la NO synthase aboutit à la 

peroxydation des lipides membranaires et à l’oxydation des protéines. De plus, l’activation de 

caspases aboutissant à l’apoptose ou encore à l’inflammation tissulaire engendrée par la 

libération de cytokines pro-inflammatoires participe elle aussi à 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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phénomènes de peroxydation des lipides membranaires. Les lésions endothéliales vasculaires 

diffuses  entraînent une réponse inflammatoire systémique avec production de cytokines, 

activation du complément, synthèse de métabolites de l’acide arachidonique ou encore 

activation des polynucléaires neutrophiles. Cette activation de la réponse inflammatoire 

systémique pourrait être la cause notamment de coagulation intra-vasculaire disséminée, elle-

même incriminée dans la genèse d’anomalies microcirculatoires (34)(35). De plus, le risque de 

septicémie par translocations de bactéries digestives dues à 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 à un processus complexe  variant dans le temps et associant plusieurs 

phénomènes. Les lésions induites par le syndrome d’ischémie-reperfusion peuvent ainsi 

continuer à évoluer plusieurs jours après l’anoxie.  

Différentes approches thérapeutiques doivent être 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 

décès après un ACREH (38).  

Plusieurs études et une méta-analyse récente ont observé le bénéfice sur le pronostic vital et 

fonctionnel de l’application de stratégies de neuro-protection associant l’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 oxygène résultant d’une 

diminution de la consommation en adénosine tri-phosphate, de l’acidose et d’une 

amélioration du métabolisme glucidique (42). De plus en limitant les perturbations ioniques, 

notamment celles du calcium, l’hypothermie limiterait  la production de radicaux libres, 

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

Une hypothermie thérapeutique  est ainsi recommandée chez les patients dans le coma après 

un ACR avec RACS. Elle est obtenue  par des manœuvres internes (perfusion de cristalloïdes 

froids) et/ou externes (circuit d’air froid, packs de glaces…) pour une durée de 12 à 24h avec 
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un objectif de température de 32 à 34°C contrôlée par un dispositif interne (26) et est facilitée 

par l’utilisation de curares, de sulfate de magnésium  et de sédatifs en prévenant l’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 à 0,5°C 

par heure. 

Plusieurs effets indésirables peuvent être rencontrés au cours de la phase d’hypothermie 

pouvant parfois conduire à l’arrêt 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 contrôle normothermique (45). 

Les autres mesures de neuro-protection associées à la procédure thérapeutique 

d’hypothermie, sont la prévention des agressions cérébrales secondaires d’origine systémique 

par contrôle de la capnie, de la natrémie, de la glycémie, de la pression artérielle, du taux 

d’hémoglobine, de l’hypoxémie et de la température. 

- Dysfonction myocardique post ACR et choc post ACR : 

L’étiologie de la dysfonction myocardique peut être double: cause initiale de l’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 après  remplissage adéquat, se rencontre 

dans 68% des ACR admis  en réanimation. Il se caractérise par une vasoplégie majeure ainsi 

que par un dysfonctionnement systolo-diastolique apparaissant dans les minutes suivant la 

RACS mais réversible dans les 48 à 72h. Il serait responsable d’1/3 des décès en réanimation 

(29).  

La réalisation d’un monitorage hémodynamique précoce peut permettre de guider le 

traitement: remplissage vasculaire chez des patients souvent hypovolémiques à 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 millimètres de 

mercure devant permettre une diurèse horaire de 1millilitre/kilogramme, en tenant compte 

des antécédents du patient, de la pathologie ayant entrainé l’ACR et de la sévérité de la 

dysfonction myocardique (30). 

Ainsi, l’absence de prise en charge et de RACS précoces conduit à l’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 l’ACR : 

Plusieurs pathologies doivent être envisagées devant un ACR, notamment le SCA qui reste la 

cause la plus fréquente chez l’adulte. Une coronarographie (ou une thrombolyse à défaut) doit 

donc être réalisée chez tout patient suspect d’ACR sur SCA afin de permettre une 

revascularisation rapide, associée à une anti-agrégation plaquettaire par aspirine , à un 

antagoniste des récepteurs de l’adénosine diphosphate, à un inhibiteur des récepteurs 

GPIIbIIIa et à une héparinothérapie non fractionnée (26). 

D) Pronostic :

Le pronostic  des ACREH est très 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 à la sortie de l’hôpital observée est entre 6 et 10% 

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

Cinq critères sont habituellement retenus comme étant prédictifs de la survie immédiate de 

l’ACREH (50). Ainsi, l’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 être réalisée le plus précocement possible (51).  

Dans une étude française récente, les critères observés prédictifs de décès par choc post-ACR 

en réanimation sont la durée du low-flow, la lactatémie et la créatininémie élevée à 

l’admission et l’âge, tandis que le rythme choquable et l’hypothermie thérapeutique sont des 

facteurs protecteurs (29). Cette même 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 décèdent d’une souffrance cérébrale majeure, avec comme facteurs 

prédictifs associés l’âge, la durée de no-flow et de low-flow, le rythme choquable ou non et la 

lactatémie élevée à l’admission (29). Ces mêmes facteurs avec la créatininémie élevée à 

l’admission sont associés au pronostic neurologique à la sortie de l’hôpital (52). Dans l’étude 

de Phelps et al. , 15% des patients gardaient des séquelles neurologiques et fonctionnelles 

importantes avec un score de CPC ≥ 3 à la sortie de l’hôpital (53).  

La restauration rapide d’une circulation efficace par l’intermédiaire de la mise en place de la 

chaine de survie joue un rôle majeur dans la survie des patients et dans leur pronostic 

fonctionnel. L’éducation et la formation de la population paraissent être 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 

chaque 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 l’évaluation pronostic du patient malgré les possibles 

interférences dues aux drogues sédatives ou encore à l’hypothermie. 

Les myoclonies survenant dans les heures ou jours suivants l’ACR s’avèrent être un facteur de 

mauvais pronostic chez les patients traités par hypothermie (55)(56). 

- Electro-encéphalographiques: 

Comme l’examen clinique, l’utilisation de l’EEG est associée à certaines limites compte-tenu 

des interactions possibles avec les médicaments sédatifs utilisés et l’hypothermie 

thérapeutique. Plusieurs entités électro-encéphalographiques ont pu être identifiées. Elles 

sont développées ci-dessous.  
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Un tracé d’EEG en hypothermie initialement de faible amplitude ou « nul » n’est pas 

constamment associé à un pronostic défavorable (57), alors qu’un tracé avec une activité de 

fond continue pendant l’hypothermie ou en normothermie est presque toujours associé à 

retour à la conscience (57)(58).  

La réactivité à l’EEG est un critère fort de l’évaluation neurologique du patient et est 

maintenant largement étudiée. Ainsi un tracé aréactif pendant l’hypothermie est associée à un 

pronostic neurologique défavorable et est prédictif du décès du patient (59). De nouvelles 

recommandations définissant les procédures de recherche et les critères de réactivité à l’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 

l’hypothermie chez 15% des patients (61), pendant le réchauffement chez 8 à 20% (62)(57) et 

après le retour en normothermie chez 33% des cas (57).Cependant sa seule survenue  n’est 

pas suffisante pour prédire l’absence de réveil chez les patients dans le coma après un ACR 

(63). 

Ainsi, la mise en place d’un EEG continu parait à ce jour recommandée chez les patients dans 

un coma post-anoxique après un ACR, en particulier chez les patients mis sous hypothermie 

thérapeutique (64). 

L’EEG reste un outil utile pour l’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 après ACR (70). 
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- Biomarqueurs: 

La Neurone Specific Enolase et la protéine S-100B sont 2 marqueurs étudiés dans l’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 à 100 microgramme/Litre pour la NSE et 

de 0,18 à 0,3 mcg/L pour la S-100B selon le délai entre le prélèvement et l’heure de l’ACR 

(71)(72). D’autres facteurs comme l’hémolyse, certains cancers ou traumatismes importants 

peuvent influencer les taux des biomarqueurs. En effet, la NSE marqueur notamment du 

cancer pulmonaire à petites cellules est contenue dans les globules rouges, alors que les 

muscles et le tissu adipeux sont riches en S-100B.     

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

seuils retrouvés, dans l’évaluation pronostique des ACR. 

- Imagerie (figure 4 et 5) : 

La présence d’anomalies modérées ou sévères de la corticale ou de la substance grise ,avec 

œdème cérébral diffus, retrouvées à l’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 après un ACR de 19 
min: lésions hypoxiques modérées (B) Même patient à H53: lésions diffuses corticales 
bilatérales 

En conclusion, la combinaison de plusieurs facteurs prédictifs et notamment cliniques parait 

être la meilleure stratégie pour évaluer le pronostic neurologique des patients dans le coma 

après un ACR. 

II) Spécificités des ACRIH:

Un ACR est dit intra-hospitalier s’il survient chez un patient hospitalisé qui avait un pouls à son 

admission. Ils représentent une forme particulière des ACR du fait de leurs lieux de survenue, 

de leurs étiologies et de leurs prises en charge. 

A) Epidémiologie :

Les ACRIH sont associés à une fréquence de 4 pour 1000 admissions, en augmentation depuis 

les 10 dernières années (3)(74).Ainsi, aux États-Unis près de 200 000 patients par an 

présenteront un ACR lors de leur hospitalisation (3). 

Les caractéristiques des patients présentant un ACRIH restent comparables  à celles des 

ACREH avec un âge 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 première 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 être optimale du fait de la proximité et l’intervention précoce de personnels formés à 

la RCP. Une étude française 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 à 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 l’ACR : respiratoire, hémodynamique ou cognitive 

(79). De plus, le statut réanimatoire ou non du patient doit être 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 à chaque hôpital établie en 

concertation avec les différents acteurs impliqués, avec recours à 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 être la suivante :  

-reconnaissance de l’ACR 

-appel de l’équipe de réanimation 

-RCP de base avec parallèlement 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’à RACS avec un 

transfert en réanimation par la suite. La mise en place de l’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 après 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 l’application systématique de cette procédure y compris 

dans les ACRIH (81). 

C) Pronostic:

Alors que les conditions de prise en charge sont théoriquement idéales, la mortalité des ACRIH 

est lourde avec une survie à la sortie de l’hôpital observée variant de 5,3% à  22,4% (3)(82). 

Chez les survivants, le pronostic fonctionnel est plus favorable avec 86% des patients CPC 1 à 

l’admission qui sont CPC 1 à la sortie de l’hôpital (10). Ainsi, 75% des patients sont 

indépendants dans la vie quotidienne à 15 mois (83). On observe une amélioration du 

pronostic fonctionnel de ces patients  sur les 10 dernières années avec en 2009, 28% de 

patients dont le score CPC était supérieur à 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 après un ACRIH sur FV, chiffre comparable pour les 

TV, alors que seulement 11% des patients retrouvés en asystolie sortent vivants de 

l’hôpital. Il n’est pas observé de différences entre les TV et les FV. De plus, plus de 50% des 

patients survivants après un ACRIH sur FV ou sur TV ont un score CPC 1 ou 2 à la sortie 

(75). Ce pronostic est corrélé à la rapidité de la défibrillation (84)(85). 

- Le lieu de survenue de l’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 à 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 

l’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 l’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 l’hôpital après un ACR de plus 

de 15 minutes (90). 

- Délai de défibrillation pour les rythmes choquables : une défibrillation précoce, inférieure à 

3 minutes, apparait comme étant de meilleur pronostic neurologique et de survie (10)(85). 

La mise en place intra-hospitalière de défibrillateur automatisé externe reste débattue à 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 où un programme de formation 

spécifique à 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 l’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 

l’hôpital  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 l’optimisation des soins post-ressuscitation devraient 

permettre une amélioration du pronostic vital et fonctionnel des patients souffrant d’un 

ACRIH. 

III) Evaluation et gestion du risque anesthésique :

La notion de risque pour la santé peut être 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 dernières décennies et s’est notamment 

développée dans les domaines de l’industrie, de l’environnement ou encore dans l’agro-

alimentaire. L’évaluation des risques correspond à identifier, à quantifier et à 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 à part parmi les spécialités médicales en permettant la 

réalisation d’un acte de soin diagnostique ou thérapeutique. Ainsi, l’analyse du rapport 

bénéfices/risques anesthésiques du patient apparait  d’autant plus importante que pour les 

autres spécialités médicales. Il doit être évalué  lors de la consultation d’anesthésie. Dans les 

suites, chaque étape de la prise en charge anesthésique du patient doit être sujette à une 

évaluation et à 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 l’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 à l’intervention 

Dans l’évaluation du risque, on peut différencier le risque patient du risque chirurgical: 

- Le risque patient: 

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

l’évaluer. 

L’outil le plus communément utilisé pour évaluer le risque associé à un patient est la classe de 

l’American Society of Anesthesiologists qui fut développée dès 1941 (tableau 3). Elle 

différencie 6 catégories de patients et est corrélée à 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 l’examen du patient on insistera notamment sur les risques 

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

On identifiera ainsi les patients à risque d’intubation difficile en collectant les données telles 

que le score de Mallampati, la distance thyro-mentonnière, la taille de l’ouverture de bouche 

ou encore le signe du prieur en cas de diabète. 
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L’infarctus du myocarde représente la première cause de morbi-mortalité péri opératoire. 

Ainsi, le risque cardio-vasculaire ne doit en aucun cas être négligé et doit être 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 diabète et d’insuffisance rénale (97). 

Ainsi, un score de Lee supérieur ou égal à 3 peut prédire une incidence de 11% de 

complications cardiaques graves. L’identification d’un patient à risque cardiaque élevé doit 

entrainer une prise en charge médicale spécifique (consultation cardiologique, introduction ou 

modification de traitement). 

Score 

État de santé du patient 

Score 
1 

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

Score 
2 

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

Score 
3 

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

Score 
4 

Patient présentant une atteinte sévère 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…) 

Score 
5 

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

Score 
6 

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

Tableau 3. Score ASA 
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- le risque chirurgical : 

La chirurgie entraine elle aussi des modifications physiopathologiques propres dont l’intensité 

varie selon la procédure et l’organe visé. Ainsi, tout comme pour le risque patient il existe des 

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

Parallèlement, il parait important d’évaluer le risque de transfusion lié à 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 l’Agence française 

de sécurité sanitaire des aliments et produits de santé. Ces données d’évaluation du risque 

anesthésique et chirurgical doivent être colligées dans le dossier d’anesthésie et doivent 

aboutir à 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 (cœlioscopie, pose de prothèses 
articulaires…) 

Risque chirurgical faible (<1% de complications) : 

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

Tableau 4. Classification du risque chirurgical 
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Figure 6 : crash du Boeing 299 en octobre 1935   

 Gestion du risque au bloc opératoire et check-list:

La notion de check-list a été développée tout d’abord dans le domaine de l’aéronautique. 

Ainsi, le 30 octobre 1935, lors d’un 

meeting aérien organisé par 

l’armée de l’air américaine, le 

Boeing 299, nouveau bombardier, 

piloté par le major Ployer Hill 

s’écrase peu de temps après son 

décollage 

(figure 6). Une enquête sera alors réalisée afin d’expliquer le crash de l’appareil et révèlera 

une erreur du pilote. Le rapport conclura que l’accident est dû à  la complexité de l'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 naître l’idée de rédiger pour chaque appareil, une liste de 

contrôles à effectuer par l’équipage lors du décollage, du vol et de l’atterrissage (figure 8). 

Toute tâche est sujette à erreur humaine, montrant les limites naturelles de notre mémoire, 

de notre attention et de notre capacité à s’adapter au stress, à 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 où 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 à risque pour le patient qui est confronté à 

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, l’Organisation Mondiale de la Santé a mis en place 

un programme « Safe Surgery Saves lives » en 2007. Ce dernier vise à diminuer les 

complications et les décès postopératoires avec notamment l’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 critères considérés comme essentiels  avant, pendant et 

après toute intervention chirurgicale. Elle permet d’assurer une plus grande sécurité et de 

réduire les erreurs chirurgicales. L’étude internationale phare ayant confirmé l’intérêt porté 
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par l’OMS aux check-list, publiée en 2009 observe une différence significative du taux de décès 

(1,5% vs 0,8% ; P=0,003) et des complications (11% vs 7% ; P<0,001) après la mise en place 

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

Ainsi, en France, la Haute Autorité de Santé a suivi ces recommandations en établissant une 

check-list type OMS dont la dernière version a été diffusée en 2011et qui devient un critère 

exigible de la certification des établissements de santé dès le 1er janvier 2010. Cette dernière 

regroupe 10 items allant de la vérification du patient à sa prise en charge post-opératoire 

(annexe 1). 

IV) Le cas particulier des ACR au bloc opératoire :

Depuis les débuts de l’anesthésie par l’éther ou le chloroforme, l’ACR, complication la  plus 

grave au cours des procédures anesthésiques et chirurgicales, a été étudié et est à l’origine des 

premières notions de réanimation (101).  

Au cours des 6,5 millions d’interventions chirurgicales réalisées en France chaque année, entre 

60 000 à 95 000 événements indésirables graves péri-opératoires sont répertoriés. L’ACR au 

bloc opératoire reste, parmi les ACRIH, un évènement 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 à la définition classique clinique de l’ACR, l’ACR au bloc opératoire peut 

être défini par un intervalle de temps de plus de quatre secondes séparant deux systoles 

efficaces ou plus simplement par l'absence d'activité cardiaque spontanément efficace 

aboutissant à l'arrêt 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 à 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 à 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 à une probable diminution des ACR au bloc, au cours 

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

Ainsi, l’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 à risque que 

les péridurales (4). 

La littérature différencie 2 entités d’ACR au bloc opératoire: ceux attribuables directement à 

l’anesthésie et les ACR d’étiologies autres (complications chirurgicales….). La fréquence 

observée des ACR attribuables à l’anesthésie varie de 0,5 à 1,86 pour 10 000 anesthésies 

(5)(103)(104). Ils correspondent à 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 l’âge du patient, l’heure tardive de l’entrée au bloc opératoire, le 

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

B) Conséquences cardio-vasculaires de l’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 système nerveux autonome, d’action rapide, est une des cibles principales des 

médicaments de l’anesthésie. Celui-ci, divisé en système sympathique et parasympathique, 

par l’intermédiaire de barorécepteurs à haute et basse pression participe à la régulation de la 

pression artérielle. Ainsi, l’hypotension 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 l’activité du système nerveux 

autonome et ce de manière dose-dépendante avec, diminution de l’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 à la kétamine ou à 

l’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 à 30%  chez 20% des patients notamment 

si le niveau de la ponction est supérieur à T4, chez les patients obèses, hypertendus, 

alcooliques chroniques et lors des anesthésies de chirurgies urgentes (109). Tout comme dans 

l’AG, on observe un blocage du système sympathique avec diminution du système capacitif, du 

volume d’éjection systolique et du débit cardiaque. 

Ainsi, en affectant le système cardio-vasculaire, l’anesthésie peut jouer un rôle majeur dans la 

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

C) Spécificités étiologiques de l’ACR au bloc opératoire :

Outre les étiologies habituelles de l’ACR, sa survenue au bloc opératoire peut être liée à 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 

à un effet indésirable des agents anesthésiques. Elles sont résumées dans le tableau 5. Une 

étude récente observe que 64% des ACR attribuables à l’anesthésie étaient en relation avec 

une complication des voies aériennes (7). 

36



Causes respiratoires: 

- Ventilation et Intubation oro-trachéale impossibles 
- Dépression respiratoire et hypoventilation (sédation vigile, barotraumatisme...) 
- Défaut de réserve en oxygène (anémie sévère, carboxyhémoglobinémie…) 
- Perturbation rapport ventilation/perfusion (embolie pulmonaire…) 

Causes circulatoires : 

- Défaillance hémodynamique (hypovolémie, embolie, stimulation 
parasympathique…) 
- Défaillance cardiaque (ischémie coronarienne, œdème 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 rôle crucial dans le diagnostic positif. 

L’utilisation du tracé électro-cardiographique sur le scope permet  le diagnostic positif de l’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 l’espace mort alvéolaire,  à ventilation et 

métabolisme cellulaire constants (111). Ainsi, une baisse brutale de la PETCO2 doit faire 

évoquer une modification circulatoire, celle-ci précédant parfois  l’ACR où la PETCO2 tendra 

alors vers 0 mmHg. On éliminera les autres causes de PETCO2 nulle comme l’intubation 

œsophagienne, la déconnexion du circuit ou le bronchospasme. 

L’utilisation d’autres monitorages en per-opératoire est à 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 à 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 

oxymètre 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 

l’ACR. 

- ACR lors d’une AG : 

Après avoir posé le diagnostic positif de l’ACR, le début de la RCP doit être immédiat tout en 

arrêtant parallèlement les drogues anesthésiques, en ventilant le patient en 100% de fraction 

inspirée en oxygène après la purge du circuit et en demandant de l’aide. Une étiologie à 

traitement spécifique et rapidement réversible  doit être recherchée (anaphylaxie, 

pneumothorax, intubation œsophagienne...). La suite de la RCP doit respecter les dernières 

recommandations internationales qui se doivent d’être connues de l’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) . 

- ACR lors d’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 possèdent une toxicité systémique 

importante (114). Les anesthésiques locaux agissent en bloquant les canaux voltages 

dépendants, sodiques, potassiques mais aussi à 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 l’apparition de blocs de 

conductions fonctionnels à l’origine de troubles du rythme à type de TV ou FV. Plusieurs cas 

cliniques publiés dans la littérature rapportent l’échec des manœuvres de RCP communes à 

tout ACR (115). En revanche, l’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 à 20% suivi 
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éventuellement d’une perfusion continue (116). Le mécanisme d’action des émulsions 

lipidiques reste à 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 l’ACR, peut 

également aider à 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 l’efficacité de la 

RCP. Cependant, celle-ci n’est mise en place que chez les patients à risques ou les chirurgies à 

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 l’efficacité du massage cardiaque lors 

de la réanimation (figure 9). Son rôle comme facteur prédictif de RACS a surtout été étudié 

dans l’ACREH mais il parait logique d’étendre son utilisation et le suivi de son évolution au 

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

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 l’utilisation de moniteur d’index bispectral afin 

d’évaluer la profondeur de l’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 être 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 à celle des patients 

présentant un ACREH ou un ACRIH en général. Plusieurs études retrouvent une survie à la 

sortie de l’hôpital supérieure à 30% des ACR réanimés, correspondant à un taux de mortalité 

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

La mortalité observée attribuable à l’anesthésie varie entre 0,55 et 1,4 cas pour 10 000 

anesthésies (105)(121). Cette mortalité est le plus souvent due à une défaillance cardio-

vasculaire  préexistante ou non à la chirurgie, lors de l’induction ou du maintien de 

l’anesthésie, notamment par manque de protocole (pas de mise en réserve de culots 

globulaires...) et manque de monitorage per-opératoire, ou encore à une erreur 

médicamenteuse ou un problème 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 États-Unis, observent comme facteurs pronostics de survie à la sortie de l’hôpital la cause 

(cardiaque), une heure ouvrée de survenue, l’absence d’hypotension ou encore de diabète 

préexistants à l’ACR (5). 

Une étude récente s’est intéressée au pronostic neurologique avec évaluation du score CPC à 

la sortie de l’hôpital chez les patients ayant souffert d’un ACR réanimé au bloc opératoire ou 

dans les 24h suivant, retrouvant 64% de survivants neurologiquement intacts. Les facteurs 

pronostics observés ont été le score CPC à l’admission, la durée de la réanimation, l’âge du 

patient, une ventilation mécanique préexistante ou des difficultés de ventilation du fait d’une 

morphologie ORL inadaptée (12). 
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IV) Objectif de l’étude :

Peu d’études se sont intéressées aux caractéristiques des ACR au bloc opératoire ou encore à 

la prise en charge optimale en réanimation des ACR per-opératoires réanimés avec succès. 

Bien qu’ils restent la complication la plus grave lors d’une anesthésie, leur pronostic 

fonctionnel reste peu étudié et notamment à moyen terme. 

Ainsi, l’objet de cette étude rétrospective multicentrique française a été d’identifier les 

facteurs associés à un pronostic fonctionnel favorable à 90 jours chez des adultes admis en 

réanimation après 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’Ile de France VI 

Groupe Pitié-Salpêtrière dans le cadre de la législation française sur les études rétrospectives 

observationnelles (annexe 2). Aucune demande de consentement du patient n’était 

nécessaire, l’étude étant non interventionnelle et ne modifiant pas la prise en charge courante 

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

I) Patients :

Les patients de plus de 18 ans ayant présenté un ACR au bloc opératoire réanimés avec succès 

et admis en réanimation entre janvier 2000 et avril 2013 dans l’un des 11 centres français 

participants à l’étude ont été inclus rétrospectivement.  

L’un des codes suivants répertoriés dans la 10ème révision de la Classification Internationale 

des Maladies  et des Problèmes de Santé Connexes a été recherché dans les bases de données 

des différents hôpitaux: arrêt cardiaque (I46.9), arrêt cardiaque per-opératoire (I97.71) et 

complications per-opératoires (H95.88). Puis, les dossiers médicaux des patients admis en 

réanimation après un ACR réanimé avec un succès ont été analysés et sélectionnés par les 

investigateurs de chaque hôpital. Ces cas ont ensuite été validés par 2 des investigateurs de 

manière consensuelle. 

II) Définitions :

L’ACR per-opératoire a été défini par l’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 aigüe. 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 l’ACR per-opératoire (122). 
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L’encéphalopathie post-anoxique a été définie comme un coma persistant après un ACR 

réanimé avec succès (123). Le syndrome de détresse respiratoire aigu a été défini selon les 

critères de Berlin (124) et la définition de l’insuffisance rénale aigüe a suivi les critères 

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 à 10 fois la normale, une 

hyperlactatémie supérieure à 4millimoles/Litre et au moins un des signes suivants associés : 

distension abdominale, vomissements, diarrhées sanglantes ou glaireuses et une hémoculture 

positive à une bactérie du tractus intestinal. L’ischémie était prouvée par endoscopie, 

tomodensitométrie abdominale, chirurgie  ou autopsie. 

III) Données collectées :

Les données démographiques et relatives à la chirurgie et à l’anesthésie ont été collectées de 

façon standardisée en accord avec les recommandations de 2001 de la Société Française 

d’Anesthésie et de Réanimation (126). Les données recueillies ont été les suivantes : le score 

ASA divisé en 2 groupes (I à III et IV à V); le caractère 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 

l’induction et de l’entretien de l’anesthésie ont également été colligés. 

Les caractéristiques des ACR per-opératoires ont été recueillies selon le style Utstein: le 

moment de l’ACR (pendant l’installation du patient, pendant l’intubation, immédiatement 

après l’intubation, pendant l’entretien de l’anesthésie ou la chirurgie ou dans les suites de 

l’extubation); la survenue de l’ACR aux heures non ouvrables  (de 18h à 7h et le week-end); la 

position du patient lors de l’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 

l’ACR (oxymétrie de pouls, pression expiratoire en CO2, la pression artérielle invasive ou non 

invasive, le tracé électro-cardiographique ; le rythme initial de l’ACR; le nombre de 

défibrillations; l’administration d’adrénaline, d’atropine, et/ou d’anti-arythmiques; la durée de 
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la RCP; la durée entre l’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 l’anesthésie), procédures chirurgicales (choc hémorragique, 

collapsus cardiovasculaire après mise en place de ciment, après embolie amniotique, gazeuse 

ou fibrino-cruorique). Une étiologie a pu être 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 l’hypothermie thérapeutique, les 

scores de gravité d’admission en réanimation  tels que Simplified Acute Physiology Score II et 

le score de Logistic Organ Dysfunction (annexe 3), le syndrome post-ACR dans les 7 jours 

suivant l’ACR per-opératoire, les complications infectieuses et les décisions de  limitation et 

arrêt des thérapeutiques actives. Les motivations des décisions de LATA ont également été 

recherchées: un coma persistant après 3 jours de réanimation, des épisodes de myoclonies 

dans les 3 jours après l’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 l’absence de N20 

bilatérale (65)(66). 

IV) Critère de jugement principal de l’étude :

Le critère de jugement principal était le score CPC à 90 jours après l’ACR. Ses valeurs étaient 

extraites des données hospitalières ou en interrogeant directement le  patient ou l’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 à 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 à 90 jours parmi les caractéristiques 

des patients, le modèle de régression logistique a été utilisé. Les facteurs cliniquement 

pertinents ont été inclus dans l’analyse multi-variée parmi les variables dont la valeur P était 

inférieure à 0,05 dans l’analyse uni-variée.  

L’analyse multi-variée finale a été réalisée selon une procédure pas à pas descendante 

sélectionnant les variables avec une valeur de p inférieure à 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 modèle final de régression multi-variée (5). L'objectif de ce 

modèle a été de décrire l'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 modèles 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 à un nouveau calcul du modèle. 

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. Dernière connexion January 

28, 2014) 
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RESULTATS  

I) Caractéristiques des patients :  

Sur les 13 années de l’étude, 869 425 patients ont reçu une anesthésie pour une chirurgie dans 

un des 11 hôpitaux généraux et universitaires français participants à l’étude. Parmi eux, 238 

ont présenté un ACR au bloc opératoire, 140 ont été réanimés avec succès sur cette période et 

inclus dans l’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.  

 

 

 

 

 

 

                                          Figure 10. Diagramme de flux 

Les caractéristiques des patients ayant présenté un ACR au bloc opératoire réanimé avec 

succès sont résumées dans le tableau 6. Ont été inclus : 61 femmes et 79 hommes d’âge 

moyen 60 ans (IQR, 46-70) avec 3 (2-4) comorbidités préopératoires par patient. Avant 

l’admission à l’hôpital, 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 manière 

suivante : abdominale pour 37 (26,4%) patients, thoracique pour 29 (20,7%), vasculaire pour 

18 (12,9%), orthopédique pour 19 (11,4%), tête 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 reçu 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 

869 425 patients ayant reçu une 
anesthésie pour une chirurgie entre 

janvier 2000 et avril 2013 

98 patients non-inclus car décédés 
après un ACR au bloc opératoire  

140 patients inclus après un ACR au 
bloc opératoire réanimé avec succès 
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de Glasgow était de 15 (13-15) à l’intubation. Une induction en séquence rapide a été réalisée 

chez 43 (30,7%) patients.  

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

Patients 
n = 140 

DEM 
n = 44 
(31.4) 

Asystolie 
n=73 
(52.1) 

      FV/TV        
n = 23 
(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 ASA de I à III 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) 1 
Etiologie cardiaque présumée de l’ACR 28 (20.0) 10 (22.7) 13 (17.8) 5 (21.7) 
Catégorie de l’étiologie de l’ACR 
   complications pré-opératoires 
   anesthésie 
   chirurgie 
   comorbidités du patient  

46 (32.9) 
39 (27.9) 
36 (25.7) 
19 (13.6) 

13 (29.5) 
16 (36.4) 
10 (22.7) 
5 (11.4) 

27 (37.0) 
15 (20.5) 
19 (26.0) 
12 (16.4) 

6 (26.1) 
8 (34.8) 
7 (30.4) 
2 (8.7) 

Durée entre l’ACR et 
   RCP (min) (No Flow) ** 
   RACS (min) (No Flow + Low flow) 

0 (0-0) 
10 (5-20) 

0 (0-0) 
10 (5-18) 

0 (0-0) 
10 (5-22) 

0 (0-0) 
10 (6-20) 

Nombre total de défibrillation avant la RACS 
Dose totale d’Adrénaline (mg) avant la RACS 
Utilisation d’Atropine 
Utilisation de Bicarbonates 
Utilisation de Xylocaine 
Utilisation d’Amiodarone 
Meilleure valeur d’EtCO2 (mmHg) après la 
RACS 

0 (0-1) 
3 (1-8) 
21 (15.0) 
34 (24.3) 
20 (14.3) 
19 (13.6) 
33 (28-39) 

0 (0-0) 
3 (1-7) 
7 (15.9) 
5 (11.4) 
3 (6.8) 
6 (13.6) 
32 (25-38) 

0 (0-0) 
4 (1-8) 
13 (17.8) 
24 (32.9) 
9 (12.3) 
3 (4.11) 
34 (29-38) 

2(1-4) 
3 (1-7) 
1 (4.3) 
5 (21.7) 
8 (34.8) 
10 (43.5) 
34 (32-40) 

7 

57 

Score SAPS II à l’admission en réanimation 
Score de LOD à l’admission en réanimation 
Hypothermie thérapeutique 
Durée de ventilation mécanique (jours) 
Durée de séjour en réanimation (jours) 

66 (44-86) 
11 (7-15) 
28 (20.0) 
4 (1-11) 
5 (3-15) 

64 (49-83) 
12 (7-15) 
11 (25.0) 
5 (2-14) 
9 (4-23) 

70 (48-89) 
12 (7-14) 
8 (11.0) 
3 (1-8) 
4 (2-11) 

63 (44-85) 
9 (4-13) 
9 (39.1) 
3 (1-9) 
6 (3-16) 

1 

1 
1 

Vivants à la sortie de réanimation 
Devenir neurologique à J90:  
      CPC 1 (Bonne performance cérébrale) 
      CPC 2 (Dysfonction cérébrale modérée) 
      CPC 3 (Dysfonction cérébrale sévère) 
      CPC 4 (Etat végétatif) 
      CPC 5 (Décès)  

76 (54.3) 

52 (37.4) 
11 (7.9) 
7 (5.0) 
1 (0.7) 
68 (48.9) 

25 (56.8) 

13 (30.2) 
3 (7.0) 
4 (9.3) 
0 (0.0) 
23 (53.5) 

35 (47.9) 

25 (34.2) 
6 (8.2) 
3 (4.1) 
1 (1.4) 
38 (52.1) 

16 (69.6) 

14 (60.9) 
2 (8.7) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
7 (30.4) 

1 

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

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

Les caractéristiques et la prise en charge de l’ACR au bloc opératoire sont résumées dans le 

tableau 6. Les ACR au bloc opératoire ont eu lieu avant l’induction chez 12 (8,6%) patients, 

pendant l’induction chez 18 (12,9%) , juste après l’intubation chez 23 (16,4%), pendant 

l’entretien de l’anesthésie chez 11 (7,9%), pendant la chirurgie chez 73 (52,1%), et juste après 

l’extubation chez 3 (2,1%). Le monitorage mis en place lors de l’ACR associait l’oxymétrie de 

pouls chez tous les patients, l’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 l’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 l’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. 

III) 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 l’arrivée en réanimation, tous les patients requerraient une 

ventilation mécanique. La médiane du score de LOD était de 11 (interquartile, 7-15) 

correspondant à 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 1ère semaine du séjour en réanimation étaient : un SDRA chez 47 (34,1%) 

patients, avec un rapport Pression artérielle en oxygène/Fraction inspirée en oxygène au plus 

bas à 97 (66-123) ; une insuffisance rénale aigüe avec recours à l’épuration extra-rénale chez 
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34 (24,3%) ; une ischémie mésentérique chez 14 (10,0%). Pour 28 (20,0%) patients, 

l’hypothermie thérapeutique était appliquée pour une durée médiane de 18 (10-24) heures. 

L’étiologie de l’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 l’ACR étaient catégorisées en 4 entités distinctes : 

les complications préopératoires chez 46 (32,9%) patients, les complications de l’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 à l’anesthésie était de 0,45 ACR pour 10 000 

anesthésies. 
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Etiologies de l’ACR* N (%) 
Patients 
n = 140 

Etiologie liée à l’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 à l’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%) 
Étiologie iatrogène chirurgicale 7 (5.0%) 
Collapses due à la pose de ciment intra-osseux 5 (3.6%) 
Embolie gazeuse 4 (2.9%) 
Embolie amniotique 2 (1.4%) 
Choc anaphylactique (syndrome carcinoide) 1 (0.7%) 
Embolie fibrino-cruorique 1 (0.7%) 
Étiologie 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 l’étiologie de l’ACR (n=140) ;*une étiologie peut appartenir à 
plusieurs catégories 
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IV) Devenir à court et moyen termes :

Les durées médianes de séjour en réanimation et à l’hôpital 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 

décès). Lors du suivi à 90 jours, 1 patient a été perdu de vue après la sortie de l’hôpital et 4 

autres patients sont décédés, conduisant à un taux de mortalité global brut à 90 jours de 

48,6% (figure 11). Parmi les 64 décès en réanimation, 41 ont été attribués à 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 l’absence de réponse à la stimulation nociceptive au 3ème jour après l’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 critère de LATA. La durée médiane entre l’ACR et la décision de LATA a 

été de 4 (3-10) jours. Pour 1 patient, la cause du décès n’était pas identifiée. Pour les 3 

patients sortis vivants de la réanimation après la décision de LATA, 2 étaient décédés dans les 

90 jours et 1 était CPC 3 au 90ème jour.  

Figure 11. Courbes de survie de Kaplan-Meier à J90 chez 140 patients réanimés avec succès d’un ACR 
au bloc opératoire 
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V) Pronostic fonctionnel à J90 :

N (%) ou Médiane 
(InterQuartile) 

Analyse 
univariée 

Analyse multivariée* 

CPC 3-5 
n = 76 

CPC 1-2 
n = 63 

Valeur P OR 95%IC Valeur P 

Démographies 
Age (années) 62 (49-71) 60 (39-69) 0.27 
Homme 41 (53.9) 37 (58.7) 0.61 
Score ASA de I à III 42 (55.3) 47 (74.6) 0.021 
Chirurgie urgente 52 (68.4) 28 (4.4) 0.006 
Induction sequence rapide 20 (26.3) 22 (34.9) 0.27 

Prise en charge immédiate de l’ACR  
Position lors de l’ACR 0.43 
   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) 0.012 4.78 1.38-

16.53 
0.013 

Nombre de défibrillation avant RACS 0.57 
0 57(75.0) 42(66.7) 
1 6 (7.9) 7 (11.1) 
≥ 2 13 (17.1) 14 (22.2) 
Dose d’adrénaline avant RACS (mg) 0.008 
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) 
Durée entre ACR et RACS (No Flow + Low Flow) 
(min) 

15 (8-28) 6 (2-15) 0.0004 

Survenue aux heures non ouvrables 24 (32.9) 15 (23.8)  0.26 1.62 0.62-
4.24 

0.32 

Etiologies de l’ACR 
Cause cardiaque présumée 15 (19.7) 12 (19.0) 1.0 
Choc hémorragique  22 (28.9) 11 (17.5) 0.16 0.72 0.27-

1.98 
0.53 

Catégorie de l’étiologie 0.10 
   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 à l’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 II à l’admission en réanimation 80 (62-92) 49 (40-68) < 0.0001 
Score LOD à l’admission en réanimation 14 (11-18) 7 (4-10) < 0.0001 0.78 0.71-

0.87 
<0.0001 

Absence de noradrénaline après la RACS 32(42.1) 31(49.2) 0.50 
Absence d’adrénaline après la RACS  24 (31.6) 41 (65.1) 0.0002 3.14 1.29-

7.65 
0.012 

Tableau 8. Variables associées à un pronostic fonctionnel favorable (CPC1-2) à J90 * Test de qualité 
d’ajustement d’Hosmer-Lemeshow) p value, 0.79. 

53



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 critère de jugement avec un risque α 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 l’ACR au bloc opératoire aux heures 

non-ouvrables. Parmi ces 11 variables, le modèle multi-varié a retenu 5 variables dont 3 

significativement associées au pronostic fonctionnel : 

- le score de LOD à J1 était négativement  associé à un pronostic fonctionnel à 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 l’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 à un pronostic fonctionnel à J90 favorable. 

Les analyses de sensibilité tenant compte de l’unique patient perdu de vue ne modifient pas le 

résultat de l’analyse. 
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DISCUSSION 

Dans cette étude rétrospective multicentrique s’intéressant à 140 patients admis dans 11 

services de réanimation français après un ACR au bloc opératoire sur une période de 13 ans, le 

taux de mortalité brut observé 90 jours après l’ACR était de 48%. Quarante cinq pourcents des 

patients réanimés avec succès après un ACR au bloc opératoire avaient une évolution 

favorable à 3 mois (score CPC 1 ou 2). Après analyse multi-variée, les facteurs prédictifs d’un 

pronostic fonctionnel favorable étaient : un rythme initial à type de FV ou TV, l’absence de 

recours à l’adrénaline pour le traitement de l’état de choc post-ACR, et une moindre incidence 

des défaillances d’organes caractérisée par un score LOD bas à J1 de l’admission en 

réanimation.  

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

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

patients réanimés avec succès après un ACR au bloc opératoire.  

Les dossiers médicaux de chaque patient ont été systématiquement relus et les données 

colligées à l’aide d’un formulaire standardisé. On relevait ainsi: les caractéristiques des 

patients, les informations relatives à la chirurgie, les modalités de prise en charge 

anesthésique, les circonstances de l’ACR (cause, management). Les informations détaillées sur 

l’ACR au bloc opératoire étaient relevées selon le style Utstein (15). Ainsi, la majorité des 

patients inclus étaient des hommes d’âge moyen 60 ans, présentant plusieurs comorbidités 

lors de la consultation d’anesthésie, associées à un score ASA supérieur à III 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 à ceux déjà 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) même si l’AG apparait comme 

étant plus à risque que l’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 

fréquemment 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 à un choc anaphylactique. 

Ceci peut être expliqué par le caractère rétrospectif de l’étude basée sur l’exploitation de 

données qui ont pu être 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 l’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 être expliquée par le fait qu’elles 

compliquent souvent une bradycardie et/ou une hypotension (130). Sur les 140 patients 

réanimés avec succès  après un ACR au bloc opératoire, 28 (20,0%) ont bénéficié d’un 

traitement par hypothermie thérapeutique pendant les 24 premières heures de réanimation. 

Deux études contrôlées randomisées de 2002 avaient abouti aux recommandations de 2003 

de l’ « International Liaison Committee on Resuscitation » qui proposent une stratégie 

d’hypothermie thérapeutique chez les patients en coma post-anoxique après un ACR sur 

trouble du rythme afin d’améliorer leur pronostic neurologique et vital (39)(40)(81). Ces 

recommandations ont été mises à jour récemment (25). Nous retrouvons cependant peu de 

patients ayant bénéficié de cette stratégie dans notre effectif. Plusieurs hypothèses peuvent 

être avancées. Tout d’abord, ces études publiées 2 ans après le début de la période d’inclusion 

de notre étude, s’intéressaient principalement à des patients après ACREH. Par ailleurs, plus 

de 20% des patients de notre étude présentaient un choc hémorragique contre-indiquant 

l’utilisation de l’hypothermie thérapeutique pouvant aggraver les troubles de l’hémostase 

(81). Cependant, devant les effets bénéfiques attendus de l’hypothermie thérapeutique, des 

essais chez les patients en coma post-anoxique après 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 reflètent 

fidèlement la pratique de tous les jours des réanimations aussi bien des hôpitaux généraux 

qu’universitaires.  
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II) Incidences globale et attribuable à l’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 à l’anesthésie. Ainsi, l’incidence des ACR 

attribuables à l’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) à 34,6 (103) cas pour 10 000 

anesthésies. Ces fluctuations peuvent être expliquées par les différences de méthodologies 

utilisées, ou encore par les différentes définitions de l’ACR au bloc opératoire (du péri-

opératoire immédiat à 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 à l’anesthésie observées dans la littérature varient peu 

(5)(14)(104). 

III) 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 à celui des ACREH initialement réanimés avec succès puisque 

ce dernier est  associé à plus de 60% de mortalité (29). Aussi, les ACR au bloc opératoire 

tiennent une place particulière parmi les ACR. Ils surviennent en présence d’équipes 

entrainées, et en conditions de monitorage théoriquement optimales. 

Parmi les 64 décès en réanimation, 41 (64,1%) ont été attribués à 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 après 3 jours de réanimation, épisodes de 

myoclonies dans les 3 jours après l’ACR et/ou un tracé d’EEG en faveur d’une épilepsie post-

anoxique pendant le séjour en réanimation, ou encore des PES montrant l’absence d’onde N20 

bilatérale). Ces chiffres apparaissent comme discordants par rapport aux études s’étant 

intéressées aux modes de décès des ACR en réanimation (29). En effet, dans l’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% à cause de lésions neurologiques. Cette différence est 

également retrouvée dans une étude parue en 2004 s’intéressant aux causes de décès des 

ACREH et ACRIH : les causes neurologiques apparaissaient comme étant minoritaires pour les 

ACRIH (38). Cette distinction pourrait être 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. 

IV) Pronostic fonctionnel et score CPC à 90 jours:

On ne retrouve dans la littérature que peu d’études s’étant intéressées au pronostic 

fonctionnel et à ses déterminants à moyen terme chez les patients ayant présenté un ACR au 

bloc opératoire (5). Ces études focalisent plutôt leur description sur les caractéristiques des 

patients et les modalités de prise en charge, ainsi que sur le pronostic vital à la sortie de 

l’hôpital. Ainsi, Ramachadran et al. rapportent 64% de pronostics neurologiques favorables à la 

sortie de l’hôpital 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 à 90 jours, soit près de 89% des survivants. Ainsi, nos résultats 

apportent des données nouvelles à la littérature sur le pronostic fonctionnel des ACR au bloc 

opératoire. 

IV) Facteurs associés au pronostic fonctionnel à 90 jours :

Nous avons identifié 3 facteurs indépendants significativement associés au pronostic 

fonctionnel à 3 mois des patients ayant présenté un ACR au bloc opératoire initialement 

réanimé avec succès : un rythme initial à type de FV ou TV, l’absence de recours à l’adrénaline 

pour le traitement de l’état de choc post-ACR, et une moindre incidence des défaillances 

d’organes caractérisée par un score LOD bas à J1 de l’admission en réanimation. 

Contrairement aux données de la littérature, aucune variable relative à l’anesthésie, à la 

chirurgie et/ou aux co-morbidités du patient n’était associée au pronostic à moyen terme chez 

nos patients. Ainsi, Sprung et al. avaient identifié un saignement, une hypotension per-

opératoire, un diabète pré-existant ou encore la survenue de l’ACR au bloc opératoire en 

dehors des heures ouvrables comme facteurs indépendants associés à la mortalité immédiate 

et hospitalière (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 à une meilleure survie et à 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’être 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 

l’ACR. De plus, les rythmes choquables sont décrits comme étant associés le plus souvent à des 

pathologies cardiaques comme l’infarctus du myocarde, situations où 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’être 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 à l’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 apparaît 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 l’ACR. Le chiffre élevé 

retrouvé dans cette étude pourrait s’expliquer en partie par les indications chirurgicales et par 

leurs caractères urgents chez plus de 50% des patients. Nous observons que l’absence de 

recours à l’adrénaline (par opposition à la noradrénaline) dans la prise en charge du choc post-

ACR, est associée à un pronostic fonctionnel favorable à 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 α que β adrénergiques. Elle possède 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 α1 et donc sur la 

vasoconstriction. On pourrait penser que l’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 à 24h de réanimation après un ACR au bloc opératoire est associé à un 

pronostic fonctionnel favorable à 90 jours. Le score de LOD regroupe 6 évaluations de 

défaillances d’organes différentes : neurologique, cardiovasculaire, rénale, pulmonaire, 

hématologique et hépatique. Il reflète ainsi la gravité du patient 24 heures après l’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 aigüe. Il 

regroupe ainsi les 2 principales causes de morbi-mortalité après un ACR réanimé avec succès : 

l’état de choc post-ACR et l’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 succès (38). Les données de la littérature nous indiquent que la qualité de la 

prise en charge initiale de l’ACR représente le facteur principal influençant la gravité du patient 

à 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 premières heures peut elle aussi 

influencer le score de LOD. Elle doit être optimisée, associant alors la prise en compte du 

syndrome post-ACR. Cette phase de prise en charge combine le traitement de l’état de choc et 

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

V) Limites de l’étude:

Cette étude comporte plusieurs limites. 

Premièrement, 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 l’application de stratégies de neuro-protection associant 
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l’hypothermie thérapeutique ou encore l’évaluation neurologique des patients dans le coma 

après 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 succès 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 être  généralisables à 

tous les patients victimes d’un ACR au bloc opératoire. Cependant, les données de 11 

réanimations différentes françaises, bien que rétrospectives, représentent une large 

description de la prise en charge et du pronostic notamment fonctionnel de ces patients, peu 

retrouvée à ce jour dans la littérature. 

Deuxièmement, certains  types de chirurgie sont peu ou non représentés. Ainsi, bien que le 

caractère multicentrique de cette étude fait qu’elle en regroupe déjà un large nombre, nous 

ne pouvons exclure que certaines procédures chirurgicales spécifiques peuvent être associées 

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

Troisièmement, 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. 

Quatrièmement, la définition choisie du choc post-ACR peut être débattue. En effet, elle est 

basée sur l’utilisation de drogues vaso-actives, critère clinique et pratique, et non pas sur des 

critères plus subtiles comme des critères 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 l’étude est le risque de biais lié à la réalisation de prophétie auto-

réalisatrice. En effet, du fait du caractère observationnel de l’étude et des stratégies de LATA 

habituellement appliquées aux patients en coma post-anoxique, l’opportunité d’identifier de 

nouveaux déterminants du pronostic peut apparaître faible à priori. Cependant, le taux de 

décision de LATA est seulement de 16% dans notre étude, un taux bas comparé à 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 à 

moyen terme de 140 patients admis dans 11 services de réanimation français, sur une période 

de 13 ans, initialement réanimés avec succès après un ACR au bloc opératoire. A 90 jours, le 

taux de mortalité brut observé était de 48%. Quarante cinq pourcents des patients réanimés 

avec succès après un ACR au bloc opératoire avaient une évolution favorable à 3 mois (score 

CPC 1 ou 2). Après analyse multi-variée, les facteurs prédictifs associés à un pronostic 

fonctionnel favorable étaient : un rythme initial à type de FV ou TV, l’absence de recours à 

l’adrénaline pour le traitement de l’état de choc post-ACR et une moindre incidence des 

défaillances d’organe caractérisée par un score LOD bas à J1 de l’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’être optimale, car survenant en présence 

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

Les facteurs prédictifs associés au pronostic fonctionnel à 3 mois ici identifiés étaient 

directement liés aux caractéristiques de l’ACR et au syndrome post ACR, suggérant ainsi des 

possibilités d’amélioration. On peut formuler l’hypothèse que l’optimisation de la prise en 

charge, notamment en réanimation, par le développement de systèmes d’évaluation et de 

monitorage hémodynamique pourrait permettre d’améliorer le pronostic de ces patients. De 

plus, l’application d’une stratégie de neuroprotection par hypothermie thérapeutique en post-

opératoire immédiat pourrait être une autre piste d’amélioration potentielle encore 

insuffisamment évaluée dans ce contexte précis. 

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

multicentrique incluant un large effectif de patients. 
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ANNEXES 

Annexe 1. Check list au bloc opératoire de l’ HAS 
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74



Logistic Organ Dysfunction (LOD) Score
           POINTS 
DU       LOD 

Valeurs 
décroissantes 

Pas de 
dysfonction 
d’organes 

Valeurs 
croissantes 

Fonction d’organe 
mesurée  5 3 1 0 1 3 5 

Neurologique 
Glasgow Coma Score 3-5 6-8 9-13 14-15 ... ... ... 
Cardiovasculaire 
Fréquence 
cardiaque/min <30 ... ... 30-139 ≥ 140 ... ... 

or and or 
Pression artérielle 
systolique, mm Hg <40 40-69 70-

89 90-239 240-
269 ≥ 270 ... 

Rénale 

Urée plasmatique, 
mmol/L ... ... ... <6 6-9.9  10-19.9  ≥ 20  

et ou ou 

Créatinine, µmol/L ... ... ... <106 106-
140 ≥ 141 ... 

et ou 
diurèse, L/j < 0.5 0.5-0.74 ... 0.75-9.99 ... ≥ 10 
Pulmonaire 
PaO2 (mm Hg)/FIO2 
sousVM ou CPAP < 150 ≥ 150 Pas de 

ventilation ... ... ... 

ou CPAP 
Hématologique 

Leucocytes, x 109/L ... <1.0 1.0-
2.4 2.5-49.9 ≥ 50.0 ... ... 

ou et 
Plaquettes, x109/L ... ... <50 ≥ 50 
Hépatique 
Bilirubine, µmol/L  ... ... ... <34.2 ≥ 34.2 ... ... 

et ou 

TP (%) ... ... (<25 
%) ≤ 3 (≥ 25 %) >3 ... ... 

Annexe 3. Score de LOD 
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/onclusions: ]y(day(;T5(©Su(of(’z/[(survivors(had(good(functional(outcomes%(T e(main(outcome(predictors(were(directly(
related(to(’z/[(occurrence(and(postcardiac(arrest(syndromeB(they(suggest(that(the(intensive(care(unit(management(of(postx
cardiac(arrest(syndrome(may(be(amenable(to(improvement%(-([n es t h es io l o g y 7Tk©B(XXX:XXxXXf
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What(We([lready(énow(about(This(Topic

• ( çittle(is(known(about(functional(outcomes(in(patients(who(surx
vive(intraoperative(cardiac(arrests

What(This([rticle(Tells(Us(That(’s(<ew

• ( ’n( survivors5( the( main( causes( of( intraoperative( arrest( were(
preoperative( complications( -88uf5( anesthetic( complications(
-7&uf5(and(surgical(complications(-7Luf

• ( The( initial( recorded( rhythms( were( asystole( -S7uf5( pulseless(
electrical(activity(-8kuf5(and(ventricular(f brillation(-kLuf

• ( ]y(day(;T5(©Su(of(the(survivors(had(a(good(functional(outcome
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Outcomesvofv“ntraoperativevWardiacvBrrest

7“WU8v managementv ofv patientsv withv successfullyv resuscij
tatedv “OWB9VbSbD Morevspecif callybvdatavarevneededvonv thev
mediumjtermv survivalv andv functionalv outcomesv ofv thesev
patients9

T evobjectivevofvthisvretrospectivevstudyvwasvtovidentifyv
factorsvassociatedvwithvRéjdayvfavorablevfunctionalvoutcomesv
invadultsvadmittedvtovthev“WUvaftervsuccessfulvresuscitationv
ofv“OWB9v’nowledgevofvsuchvfactorsvmightvhelpvtovidentifyv
areasvforvimprovementvinvthevpreventionvandvmanagementv
ofv“OWB9

MaterialsvandvMethods
Ourvlocalvethicsvcommitteev7WomitévdevProtectionvdesvPersonnesv
ofvParisbv“levdevôrancevV“8vapprovedvthisvstudyv7UPééSPV8vandv
waivedv thev requirementv forv informedvconsentbv invcomplij
ancevwithvôrenchvlegislationvonvretrospectivevobservationalv
studies9

Patients
Bdultsv admittedv betweenv av periodv ofv ”anuaryv Fééév andv
BprilvFéPVvtovPvofvPPvparticipatingv “WUsvaftervsuccessfulv
resuscitationvofv“OWBvwerevincludedvretrospectively9vWasev
ascertainmentv involvedvavsearchvofv thevhospitalvdatabasesv
forvanyvofvthevfollowingvcodesvinvthev“nternationalvStatisj
ticalv Wlassif cationv ofv –iseasesv andv Relatedv Gealthv Probj
lemsbvPéthvRevisionHvcardiacvarrestv 7“#J9R86v intraoperativev
cardiacv arrestv 7“RS9SP86v andv complicationsbv intraoperativev
7GRq9DD89v©ocalvinvestigatorsvreviewedvthevmedicalvrecordsv
ofv thevpatientsvandvselectedv thosevadultsvadmittedv tov thev
“WUv afterv successfullyv resuscitatedv “OWB9v T esev selectedv

casesvwerevthenvvalidatedvbyvconsensusvbetweenvtwovofvthev
authorsv7S9©9vandvB9j©9W989

–ef nitions
“ntraoperativev cardiacv arrestv wasv def nedv asv intraoperativev
lossvofvdetectablevpulsevrequiringvcardiacvcompressionvandK
orvdef brillation9vT ev intraoperativevperiodvwasvdef nedvasv
thevtimevspentvinvthevoperatingvroom6vthisvperiodvdidvnotv
includevtransportvtovthevpostanesthesiavcarevunitbvthevstayvinv
thevpostanesthesiavcarevunitbvorvtransportvtovthev“WU9

Postcardiacvarrestvsyndromevwasvdef nedvasvvariablyvcomj
binedv organv failuresHv postcardiacv arrestv shockbv postanoxicv
encephalopathybv acutev respiratoryv distressv syndromebv bowelv
andKorv liverv ischemiabv andv acutev renalv failure9R Postcardiacv
arrestv shockv wasv def nedv asv thev needv forv vasoactivev agentsv
forvmorevthanvJvhvdespitevavf uidvloadvgreatervthanvVévmlKkgv
startedvwithinv#Dvhvafterv“OWB9R Postanoxicvencephalopathyv
wasvdef nedvasvpersistentvcomavaftervsuccessfulv“OWBvresuscij
tation9Pé Bcutevrespiratoryvdistressvsyndromevandvacutevrenalv
failurevwerevdef nedvasvpreviouslyvdescribed9PPbPF zowelvandK
orvlivervfailurevwasvrecordedvwhenvsuspectedvorvproven9vSusj
pectedvbowelKlivervfailurevwasvdef nedvasvlivervcytolysisvwithvlacj
ticvdehydrogenasevgreatervthanvPéjfoldvthevnormalvvaluevandv
arterialvserumvlactatevgreatervthanv#vmmolKlvandvwithvatvleastv
onevofvthevfollowingHvabdominalvdistensionbvvomitingbvslimyvorv
bloodyvdiarrheabvandvbloodvculturevpositivevforvintestinalvtractv
bacteria9vProvenvbowelKlivervfailurevwasvdiagnosedvbyvendosj
copybvabdominalvcomputedvtomographybvsurgerybvorvautopsy9

–atavWollection
–emographicvdatavandvdatavrelatedvtovsurgeryvandvanesthesiav
werevcollectedvonvavstandardizedvform9vProspectivevcollectionv
ofvthesevdatavisvperformedvroutinelyvinvaccordancevwithvavFééPv
recommendationvissuedvbyvthevôrenchvSocietyvofvBnesthesiav
andv“ntensivevWare9vWevrecordedvthevfollowingvdataHvBmericanv
SocietyvofvBnesthesiologistsvPhysicalvStatusvclassif cationbPV inv
twovgroupsbv“vtov“““vandv“VvtovV6vwhethervsurgeryvwasvemerj
gentvorvscheduled6vwhetherv traumavwasv thev reasonv forvsurj
gery6v typevofvsurgeryv7generalbvvascularbvcardiacbvorthopedicbv
urologicalbvthoracicbvgynecologicvorvobstetricbvorvneurosurgij
cal86vsurgicalvprocedures6vwhethervanesthesiavwasvgeneralvorv
regional6vandvthevMallampativscore9vWevalsovrecordedvthevusev
ofvrapidvsequencevinductionbvthevWormack–©ehanevgradebvandv
thevdrugsvusedvduringvanesthesiavinductionvandvmaintenance9v
“OWBvcharacteristicsvwerevcollectedvaccordingvtovUtsteinjstylev
guidelinesvadaptedvtovthev“OWBvsettingHvtimevofvcardiacvarrestv
7duringvpatientvpositioningbvduringvintubationbvimmediatelyv
aftervintubationbvduringvanesthesiavmaintenancevorvsurgerybvorv
aftervextubation86v“OWBvoccurrencevoutsidevstandardvworkj
ingvhoursv7JHéévPM tovSHéévBM andvweekends86vpatientvposij
tionvatv“OWBvoccurrencev7supinevorvpronebvrightvorvleftvlateralv
decubitusbvorvTrendelenburg8vandvtypevofvchestvcompressionv
7anteriorvorvposteriorvexternalbvtransdiaphragmaticbvorvintraj
thoracic86vmonitoringvundervwayvatv“OWBvoccurrencev7pulsev
oximetrybv endjtidalv carbonv dioxidebv continuousv invasivev orv

ôrance6v Sz“Mv ziostatisticsv andv Wlinicalv Epidemiologyv Researchv
Unitbv Gôpitalv Saintj©ouisbv Bssistancev Publiquev desv Gôpitauxv dev
Parisbv Parisbv ôrancebv andv Universitév Parisv –iderotbv Parisbv ôrancev
7W9M9bv M9R9jR986v MedicojSurgicalv “ntensivev Warev –epartmentbv Wenj
trev Gospitalierv Universitairev dev ©imogesbv ©imogesbv ôrancev 7N9P9bv
E9z986v Wlinicalv “nvestigationv Wenterv “nsermv éDéPbv ©imogesbv ôrancev
7N9P986v –epartmentv ofv Bnesthesiologyv andv Surgicalv “ntensivev Warev
Unitsbv Gôpitalv Genriv Mondorbv Bssistancev Publiquev desv Gôpitauxv
dev Parisbv Wréteilbv ôrancev 7N9M9bv N9–986v ParisjEstv Universitybv ôacultév
devmédecinebvWréteilbvôrancev7N9M9bvN9–986v“nsermbvURqqbvEquipevVv
“PhysiopathologievetvPharmacologievdesv“nsuff sancesvWoronairevetv
Wardiaque”bvWréteilbvôrancev7N9M986vParisjEstvUniversitybvEcolevNatioj
nalevVétérinairevd’BlfortbvMaisonsvBlfortbvôrancev7N9M986v–epartmentv
ofvBnesthesiologybv “nstitutvNustavevRoussybvVillejuifvWedexbvôrancev
7©9z986v –epartmentv ofv “ntensivev Warev Medicinebv ôochv Gospitalbv
Suresnesbvôrancev7B9S986vPôlevBnesthésiejRéanimationsjSBMUbvWGUv
devWaenbvWaenvWedexbvôrancev7z9S9bv”9z986v–epartmentvofvBnesthesij
ologyvandvWriticalvWarebvBssistancevPubliquevdesvGôpitauxvdevParisbv
Wlichyv lav Narennebv ôrancev 7S9R986v MedicaljSurgicalv “ntensivev Warev
UnitbvNroupevGospitaliervSaintv”osephbvParisvWedexbvôrancev7z9M986v
Renév –escartesvUniversitybvParisbvôrancev 7z9M986vMedicalv “ntensivev
Warev Unitbv Nouvelv Gôpitalv Wivilbv Gôpitauxv Universitairesv dev Strasj
bourgbvStrasbourgvWedexbvôrancev7–9S986vPôlevd’BnesthésievRéanimaj
tionbvWGUvd’BngersbvBngersbvôrancev7S9v©asocki86v©UNBMvUniversitébv
WGUv d’Bngersbv Bngersv Wedexbv ôrancev 7S9v ©asocki86v “ntensivev Warev
UnitbvWentrevGospitaliervSudbvWorbeiljEssonnesvWedexbvôrancev7P9W986v
–epartmentvofvBnesthesiologyvandvWriticalvWarebvNroupevGospitalj
iervSaintv”osephbvParisvWedexbvôrancev7z9z986v–epartmentvofv “ntenj
sivev Warev Medicinebv Gôpitalv SaintjWamillebv zryjsurjMarnebv ôrancev
7 ”9jô9©986v –epartmentv ofv Bnesthesiologybv ôochv Gospitalbv Suresnesbv
ôrancev7z9V986vandv“nsermvUMRSvSPSbvParisbvôrancev7M9R9jR989
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intermittentM arterialM bloodM pressurefM orM continuousM electro/
cardiogramM monitoring,5M initialM %OK[M rhythm5M numberM ofM
def brillations5MadministrationMofMepinephrinefMatropinefMandw
orMantiarrhythmicMdrugs5MdurationMofMcardiopulmonaryMresus/
citation5MandMtimeMfromMcollapseMtoMspontaneousMcirculationM
recoveryvMT eMcausesMofM%OK[MwereMcategorizedMasMfollowsMbyM
consensusM betweenM twoM ofM theM authorsM uSvJvM andM [v/JvKv,WM
patientMcharacteristicsfMpreoperativeMcomplicationsfManesthesiaM
uevgvfMdif cultMintubationfManesthesiaMequipmentMdysfunctionfM
andMadverseMef ectMofManestheticMdrugs,fMandMsurgicalMproce/
duresMuevgvfMhemorrhagicMshockfMcardiovascularMcollapseMdueMtoM
boneMcementMimplantationMsyndromefMamnioticMf uidMembo/
lismfMandMgasMorMf brinocruoricMembolism,vMOneMetiologyMcouldM
beMclassif edMintoMmoreMthanMoneMcategoryv

PostresuscitationMdataMwereMrecordedMinMdetailM includingM
managementM modalitiesM suchM asM therapeuticM hypothermiaM
withM theMdurationMofM usevMSeverityM andMorganMdysfunctionM
atM%KUMadmissionMwereMassessedMusingMtheMSimplif edM[cuteM
PhysiologyMScoreM%%MandMJogisticMOrganM–ysfunctionMsystemM
scorefMrespectivelyvMPostcardiacMarrestMsyndromeMwasMassessedM
basedMonMtheMfollowingMorganMfailuresMrecordedMwithinM7MdaysM
afterM %OK[WMpostanoxicMencephalopathyfMpostcardiacMarrestM
shockfMacuteMrespiratoryMdistressMsyndromefMbowelwliverMisch/
emiaf(q andMacuteMrenalMfailurev9 %nfectiousMcomplicationsMinM
theM%KUMwereMrecordedvMWeMcollectedMinformationMrelatedMtoM
treatment/limitationMdecisionsMsuchMasMpersistentMcomaMafterM
dayMLfMearlyMmyoclonusMbeforeMdayMLfMelectroencephalogramM
evidenceMofMpostanoxicMstatusMepilepticusMatManyM timeMdur/
ingM theM %KUM stayf(kf(U andM somatosensory/evokedM poten/
tialM recordingM showingM bilateralM absenceM ofM NSzM corticalM
responsesMwithMpresenceMofMP(qMresponsesv(zf(7

StudyMOutcomes
T eM primaryM evaluationM criterionM wasM theM KerebralM Perfor/
manceMKategoryMuKPK,MscoreM9zMdaysMafterMcardiacMarrestvMT eM
KPKMscoreMref ectsMbothMmortalityMandMmorbidityv(x KPKMscoreM
valuesMwereMextractedMfromMtheMhospitalMchartsMorMdeterminedM
byMinterviewingMtheMpatientMorMtheMpatient’sMnextMofMkinfMgen/
eralMpractitionerfMorMneurologistvM*orMthisMstudyfMweMdef nedMaM
favorableMoutcomeMasMaMKPKMscoreMofM(MorMSfk thatM isfMaliveM
withMgoodMcerebralMperformanceMorMsuf cientMcerebralMfunctionM
forMindependentMactivitiesMofMdailyMlifefMwithMorMwithoutMmildM
neurologicalMorMpsychologicalMdef cits5MabilityMtoMworkMinMaMshel/
teredMenvironmentMwasMconsideredMtoMindicateMaMKPKMscoreMofM
SvMKPKMscoresMLMtoMkMwereMrecordedMasMunfavorableMoutcomesv

StatisticalM[nalysis
QuantitativeM parametersM wereM describedM asM medianM uinter/
quartileMrangeM[%QR],MandMqualitativeMparametersMasMnumberM
upercentages,vMWeMcomparedMcategoricalMvariablesMusingM*isherM
exactMtestsMandMcontinuousMvariablesMusingMWilcoxonMrankMsumM
testsvMSurvivalMcurvesMwereMobtainedMusingMtheMjaplan–©eierM
estimatorvMToMidentifyMassociationsMbetweenMpatientMcharacter/
isticsMandMday/9zMKPKMscoreM(wSfMweMusedMaMlogisticMregressionM

modelvM*actorsMincludedMinMtheMmultivariateMregressionMmodelM
wereMselectedMasMclinicallyMrelevantMamongMvariablesMyieldingMP
valuesMlessMthanMzvzkMbyMunivariateManalysisv

T eMf nalMmultivariateMmodelMwasMbuiltMusingMaMbackwardM
stepwiseMprocedurevMT eMdroppingMprocessMwasMbasedMonMaMP
valueMlessMthanMzvzkvM[sMhemorrhagicMshockMandM%OK[MduringM
nonstandardMworkingMhoursMwereMassociatedMwithMoutcomesMofM
perioperativeMcardiacMarrestMinMearlierMstudiesfL theseMtwoMvari/
ablesMwereMforcedMinMtheMf nalMmultivariateMregressionMmodelvM
T eMaimMofMtheMmodelMwasMtoMdescribeMtheMsampleMwhileMconsid/
eringMassociationsMwithinMthisMgroupMofMpatientsvMJog/linearityM
wasMcheckedMforMcontinuousMvariablesvMNonlog/linearMvariablesM
wereM categorizedvM =osmer–JemeshowM goodness/of/f tM testsM
wereMcomputedMonMf nalMmodelsvM©issingMvaluesMofMcovariatesM
wereM handledM byM medianM imputationM whenM theirM numbersM
wereMlowvMOtherwisefMmissingMdataMwereMf rstMexcludedMfromM
theManalyses5MthenfMsensitivityManalysesMwereMperformedMassum/
ingMthatMtheMmissingMoutcomeMwasMeitherMfavorableMorMunfavor/
ablefMbeforeMrerunningMtheMf nalMmodelsv

[llMtestsMwereMtwoMsidedMandMP valuesMlessMthanMzvzkMwereM
consideredMsignif cantvM[nalysesMwereMperformedMusingMRMsta/
tisticalMsoftwareMversionMSv(qvzMuRM*oundationMforMStatisticalM
KomputingfMViennafM[ustria,vc

Results
*igureM(MisMtheMpatientMf owMchartvMOfMtheMxU9fqSkMpatientsM
whoMreceivedManesthesiaMforMaMsurgicalMprocedureMinM((Mcom/
munityM andM universityM hospitalsM duringM theM (L/yrM studyM
periodfM (qzM patientsM withM successfullyM resuscitatedM %OK[M
wereMincludedMinMtheMstudyv

PatientMKharacteristicsMandM*eaturesM
ofM[nesthesiaMandMSurgery
TableM(MreportsMtheMmainMpatientMcharacteristicsvMT ereMwereMU(M
womenMandM79MmenfMwithMaMmedianMageMofMUzMyrMu%QRfMqUMtoM7z,M
andMthreeMutwoMtoMfour,MpreoperativeMcomorbiditiesMperMpatientvM
]eforeMhospitalMadmissionfM(LUMpatientsMhadMgoodMcerebralMper/
formanceMunM8M(SSfMx7v(b,MorMmoderateMcerebralMdisabilityMunM8M
(qfM(zvzb,vMSurgeryMwasMemergentMinMxzMpatientsMuk7v(b,vMTypesM
ofMsurgeryMwereMasMfollowsWMabdominalMinML7MpatientsMuSUvqb,fM
thoracicMinMS9MuSzv7b,fMvascularMinM(xMu(Sv9b,fMorthopedicMinM
(UMu((vqb,fMhead/and/neckMinM(kMu(zv7b,fMcardiacMinMxMukv7b,fM
gynecologicalMinMkMuLvUb,fMobstetricalMinMqMuSv9b,fMurologicalM
inMqMuSv9b,fMneurosurgicalM inMLMuSv(b,fMandMophthalmologi/
calMinM(Muzv7b,vMOfMtheM(L(MpatientsMu9LvUb,MwhoMhadMgeneralM
anesthesiafM(kMalsoMhadMregionalwepiduralwspinalManesthesia5MnineM
patientsM uUvqb,M hadM regionalwepiduralwspinalM anesthesiaM onlyvM
TraumaMwasMtheMreasonMforMsurgeryMinM(LMpatientsMu9vLb,vMT eM
BlasgowMKomaMScaleMscoreMwasM(kMu(LMtoM(k,MatM intubationvM
RapidMinductionMsequenceMwasMusedMinMqLMpatientsMuLzv7b,v

KharacteristicsMandM©anagementM
ofM%ntraoperativeMKardiacM[rrest
%ntraoperativeM cardiacM arrestM occurredM beforeM inductionM inM
(SMpatientsM uxvUb,fMduringM inductionM inM(xMu(Sv9b,fM justMcM[vailableMatWMhttpWw wwwwvR/projectvorgvM[ccessedMGanuaryMSxfMSz(qv
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OutcomesvofvIntraoperativevLardiacvFrrest

afterv intubationv invNUv,P†Mk67jvduringvanesthesiavmaintex
nancevinvPPv,GMV67jvduringvsurgeryvinvGUv,TNMP67jvandvjustv
aftervextubationvinvUv,NMP67MvMonitoringvmethodsvatvIOLFv
occurrencevwerevpulsevoximetryvinvallvpatientsjvcontinuousv

electrocardiogramv invPUSv,VSM†67jvendxtidalvcarbonvdioxx
idevinvP8†v,G†MU67jvintermittentvnoninvasivevarterialvbloodv
pressurevmonitoringvinvG†v,TkMG67jvandvcontinuousvinvasivev
arterialvbloodvpressurevmonitoringv inv†Nv ,kkM†67MvPatientv

Presentation

Pk8vpatientsvwithvsuccessfullyvresuscitatedvintraoperativev
cardiacvarrestvincludedvinvthevstudy

S†VvkNTvpatientsvreceivingvanesthesiavforvavsurgicalvprocedure
invPPvcommunityvandvuniversityvhospitalsvovervavPUxyearvstudyvperiod

NumbervofvorganvdysfunctionsvatvILUvadmissionvΨ
Needvforvmechanicalvventilationv
Postvcardiacvarrestvshock
Totalvlengthvofvcatecholaminevusev,hours7

ILUvm o r tal ity

LerebralvPerformance Lategoryvscorev,LPL7vonvdayxV8v†
LPLvPv,Goodvcerebralv performance7
LPLvNv,Moderatevcerebralv disability7
LPLvUv,Severevcerebralv disability7
LPLvkv,Vegetativevstate7
LPLvTv,©eath7

kv,Uxk7
P88v,P8867
PPkv,SP67
UNv,NxST7

†kv,k†67

TNv,UG67
PPv,S67
Gv,T67
Pv,P67

†Sv,kV67

Typevofvsurgery
abdominal
thoracicv
vascular
orthopedicv
headvandvneck
gynecologicalvwvobstetricval
cardiacv
urological
neurosurgeryv
ophthalmological

FSFvPSvIvtovIIIv¥
Traumavpatient
Prevsurgeryvconsultation
Generalvanesthesia

Intubationvwithvrapidvinductionvsequencev

Occurrencevduringvnonstandardvworkingv
hours

nvqvUGv,N†67
nvqvNVv,NP67
nvqvPSv,PU67
nvqvP†v,PP67
nvqvPTv,PP67
nvqv Vv,†67
nvqv Sv,†67
nvqv kv,U67
nvqv Uv,N67
nvqv Pv,P67

nvqvV8v,†k67
nvqvPUv,V67
nvqvS8v,TG67
nvqvPUPv,Vk67

nvqvkUv,UP67

nvqvkPv,NV67v

Timingvofvoccurrence
beforev induction
duringvintubation
justvaftervintubation
duringvmaintenancevofvanesthesia
duringvsurgery
justvaftervextubation

ztiologicvcategoryvofvcardiacvarrest
preoperativevcomplicationsv
anesthesiav
surgicalvprocedure
patientvcharacteristics

Hemorrhagicvshock
Fnaphylacticv shock

Timevfromvcollapsevtovreturnvofv
spontaneousvcirculationv ,min7

nvqvPNv,S67v
nvqvPSv,PU67v
nvqvNUv,P†67v
nvqvPPv,S67v
nvqvGUv,TN67v
nvqv Uv,N67v

nvqvk†v,UU67
nvqvUVv,NS67
nvqvU†v,N†67
nvqvPVv,Pk67

nvqvUUv,Nk67
nvqvNPv,PT67

P8v,TxN87

Fnesthesiavandvsurgeryvfeaturesv Lardiacvarrestvfeaturesv

Outcomes

VSvpatientsvexcludedv
becausevofvdeathvoccurringv
invthevoperatingvroomvafterv
intraoperativevcardiacvarrest

FigMvPM Patientv f owvchart/vcharacteristicsvofvanesthesiajvsurgeryjv intraoperativevcardiacvarrestjvandvmanagement/vandvV8xdayv
outcomesvinvPk8vpatientsMv¥ FmericanvSocietyvofvFnesthesiologistsvPhysicalvStatusv,FSFvPS7vclassif cationvI–IIIMvΨFccordingvtov
thevLogisticvOrganv©ysfunctionvscoreMvΩIntensivevcarevunitv,ILU7Mv†ThevprimaryvoutcomevmeasurevwasvthevLerebralvPerformancev
Lategoryv,LPL7vscorevV8vdaysvaftervcardiacvarrestMvFvscorevofvTvindicatesvdeath/vkjvavvegetativevstatev,patientvunablevtovinteractv
withvthevenvironment7/vUjvseverevcerebralvdisabilityv,patientvconsciousvbutvdependentvonvothersvforvdailyvsupport7/vNjvmoderatev
cerebralvdisabilityv,patientvconsciousvandvcapablevofvlivingvindependentlyvandvreturningvtovworkvorvschoolvinvavnormalvorvshelx
teredvenvironment7/vandvPjvgoodvcerebralvperformancev,patientvconsciousvandvablevtovworkvandvleadvavnormalvlife7MvFvfavorablev
outcomevwasvdef nedvforvthisvstudyvasvavscorevofvPvorvNvandvanvunfavorablevoutcomevasvavscorevhighervthanvNM
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PLR]OPLR†T]VLMMLH]B]NL

positionM atM ]OB†M occurrenceM wasM supineM inM 73xM patientsM
(//fFu8)MleftMlateralMdecubitusMinM7bM(vf7u8)MandMrightMlat,
eralMdecubitusMinMFM(xfmu8fMBardiopulmonaryMresuscitationM
wasMstartedM immediatelyM inMallMcasesfMBardiacMmassageMwasM
anteriorMexternalM inM737MpatientsM(/vfbu8)MintrathoracicMinM

3qM(7/fbu8)MandMinternalMtransdiaphragmaticMinM7M(bfvu8=M
twoMofMtheseMtechniquesMwereMusedMinMcombinationMinMeightM
patientsfMØirstMrecordedMrhythmMwasMasystoleMinMvmMpatientsM
(q3f7u8)MpulselessMelectricalMactivityMinMxxM(m7fxu8)MandMven,
tricularMf brillationdtachycardiaMinM3mM(7Ffxu8fMMedianMtimesM

TableM7fM ]BUMManagementMandMOutcomesMofMBomatoseMSurvivorsMafterM]ntraoperativeMBardiacM†rrestM†ccordingMtoMØirstMRecordedM
RhythmM(nM9M7xb8

NM(u8MorMMedianM
(]nterquartileMRange8

NMMissing6
†llMPatients)M

nM9M7xb
PulselessMLlectricalM

†ctivity)MnM9MxxM(m7fx8
†systole)M

nM9MvmM(q3f78

VentricularM
ØibrillationdTachycardia)M

nM9M3mM(7Ffx8

MaleM vUM(qFfx8 33M(qbfb8 x7M(qFf38 7FM(FUfF8
†geM(yr8 FbM(xF–vb8 F7M(xv–vb8 F7M(qb–vm8 qUM(xm–F38
†S†MPSM]–]]] UbM(Fxfm8 3/M(FmfF8 x/M(Fqf/8 7xM(FbfU8
>eneralManesthesia 7m7M(UmfF8 x3M(Uqfq8 FvM(U7f/8 33M(Uqfv8
OccurrenceMduringMnonstandardM

workingMhours
x7M(3Ufq8 7mM(3Ufq8 3mM(m7fU8 qM(37fv8 7

BauseMofMcardiacMarrestM
presumedMcardiac

3/M(3bfb8 7bM(33fv8 7mM(7vf/8 qM(37fv8

LtiologicMcategoryMofMcardiacMarrest
M PreoperativeMcomplications xFM(m3fU8 7mM(3Ufq8 3vM(mvfb8 FM(3Ff78
M †nesthesia mUM(3vfU8 7FM(mFfx8 7qM(3bfq8 /M(mxf/8
M SurgicalMprocedure mFM(3qfv8 7bM(33fv8 7UM(3Ffb8 vM(mbfx8
M PatientMcharacteristics 7UM(7mfF8 qM(77fx8 73M(7Ffx8 3M(/fv8
TimeMfromMcollapseMtoM

BardiopulmonaryM
resuscitationM(min8M(noMf ow8†

bM(b–b8 bM(b–b8 bM(b–b8 bM(b–b8

M ReturnMofMspontaneousM
circulationM(min8M
(noMf owM%MlowMf ow8

7bM(q–3b8 7bM(q–7/8 7bM(q–338 7bM(F–3b8

TotalMnumberMofMdef brillationsM
beforeMROSB

bM(b–78 bM(b–b8 bM(b–b8 3M(7–x8

TotalMepinephrineM(mg8MdoseM
beforeMROSB

mM(7–/8 mM(7–v8 xM(7–/8 mM(7–v8 v

UseMofMatropine 37M(7qfb8 vM(7qfU8 7mM(7vf/8 7M(xfm8
UseMofMbicarbonates mxM(3xfm8 qM(77fx8 3xM(m3fU8 qM(37fv8
UseMofMxylocaine 3bM(7xfm8 mM(Ff/8 UM(73fm8 /M(mxf/8
UseMofMamiodarone 7UM(7mfF8 FM(7mfF8 mM(xf778 7bM(xmfq8
+estMLtBO3 (mm[g8MvalueM

afterMROSB
mmM(3/–mU8 m3M(3q–m/8 mxM(3U–m/8 mxM(m3–xb8 qv

S†PSM]]MscoreMatM]BUMadmission FFM(xx–/F8 FxM(xU–/m8 vbM(x/–/U8 FmM(xx–/q8 7
LOHMscoreMatM]BUMadmission 77M(v–7q8 73M(v–7q8 73M(v–7x8 UM(x–7m8
TherapeuticMhypothermia 3/M(3bfb8 77M(3qfb8 /M(77fb8 UM(mUf78
MechanicalMventilationM

durationM(days8
xM(7–778 qM(3–7x8 mM(7–/8 mM(7–U8 7

]BUMstayMlengthM(days8 qM(m–7F8 UM(x–3m8 xM(3–778 FM(m–7F8
]BUMdischargedMalive vFM(qxfm8 3qM(qFf/8 mqM(xvfU8 7FM(FUfF8
NeurologicMoutcomeMonMdayMUbS 7
M BPBM7M(goodMcerebralM

performance8
q3M(mvfx8 7mM(mbf38 3qM(mxf38 7xM(FbfU8

M BPBM3M(moderateM
cerebralMdisability8

77M(vfU8 mM(vfb8 FM(/f38 3M(/fv8

M BPBMmM(severeMcerebralM
disability8

vM(qfb8 xM(Ufm8 mM(xf78 bM(bfb8

M BPBMxM(vegetativeMstate8 7M(bfv8 bM(bfb8 7M(7fx8 bM(bfb8
M BPBMqM(death8 F/M(x/fU8 3mM(qmfq8 m/M(q3f78 vM(mbfx8

6MNumberMofMmissingMobservations)MunlessMØfM†MØifteenMpatientsMwithMtimeMfromMcollapseMtoMcardiopulmonaryMresuscitationM–bMminM(medianMtime)M7MminM[7–m]8f

†S†MPSM9M†mericanMSocietyMofM†nesthesiologistsMphysicalMstatus=MBPBM9MBerebralMPerformanceMBategory=MLtBO3 9Mend,tidalMcarbonMdioxideMconcentrationMinM
expiredMair=M]BUM9MintensiveMcareMunit=MLOHM9MLogisticMOrganMHysfunction=MROSBM9MreturnMofMspontaneousMcirculation=MS†PSM]]M9MSimplif edM†cuteMPhysiologyM
ScoreMversionM]]f
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OutcomespofpIntraoperativep©ardiacp*rrest

fromp collapsep top cardiopulmonaryp resuscitationp knoSf ow9p
andpreturnpofpspontaneouspcirculationpwerepQpminpkQptopQ9p
andpRQpminpk8ptop7Q9MprespectivelyLpIO©*spoccurredpduringp
nonstandardpworkingphourspinpGRppatientspk7qL8)9L

I©UpManagementpofp©omatosepSurvivors
*tp I©Up arrivalMp mechanicalp ventilationp wasp neededp inp allp
patientsMpmedianpLogisticpOrganpzysfunctionpscorepwaspRRp
kIQRMpPptopR89pwithpapmedianpofpGpk3ptopG9porganpdysfuncS
tionspperppatientMpGlasgowp©omapScalepscorepwasp3pk3ptop/9Mp
andpserumplactatepwasp/LFpmmolDlpk3LPptopRRLF9LpPostcardiacp
arrestpsyndromepwaspdiagnosedpinpRRGppatientspkFRLG)9pandp
totalp catecholaminep therapyp durationp wasp 37php k7p top F89Lp
Organpfailurespassociatedpwithppostcardiacparrestpsyndromep
duringp thep f rstp I©Up weekp werep acutep respiratoryp distressp
syndromep inpGPppatientsp k3GLR)9MpwithpapworstpPaO7DFIO7
ratiopofpqPpk//ptopR739Tpacuteprenalpfailureprequiringprenalp
replacementp therapyp inp 3Gp k7GL3)9Tp andp bowelp ischemiap
inp RGp kRQLQ)9Lp T erapeuticp hypothermiap wasp usedp inp 7Fp
patientspk7QLQ)9Mpwithpapmedianphypothermiapdurationpofp
RFphpkRQptop7G9L

T epcausepofpIO©*pwaspidentif edpinpallppatientspktablep79Lp
T epmostpcommonpcausespwerephemorrhagicpshockpandpanaS
phylacticp shockMp withp 33p k73L/)9p andp 7Rp kR8LQ)9p casesMp
respectivelyLp©ategoriespofp IO©*pcausespwereppreoperativep
complicationspinpG/ppatientspk37Lq)9MpcomplicationspofpanesS
thesiapinp3qpk7PLq)9Mpcomplicationspofpsurgicalpproceduresp
inp3/pk78LP)9MpandppatientpcharacteristicspinpRqpkR3L/)9L

ShortStermpandpMediumStermpOutcomes
MedianpI©Upandphospitalpstayp lengthspwerep8pdayspkIQRMp
3p topR/9pandpRQpdayspkIQRMp3p top7/9Mp respectivelyLp©rudep
I©UpmortalitypratepwaspG8LP)pkq8)p©IMp3PL3ptop8GL3)Tp/Gp
deaths9LpzuringpthepqQSdaypfollowSupMponeppatientpwasplostp
topfollowSuppafterphospitalpdischargepandpfourpotherppatientsp
diedMp yieldingp anp overallp qQSdayp mortalityp ratep ofp GFL/)p
kq8)p©IMp3qL/ptop8/L7)Tpf gLp79Lp*mongpthep/GpI©UpdeathsMp
GRpwerepascribedptopmultipleporganpfailurepinducedpbyppostS
cardiacp arrestp syndromep andp 77p occurredp afterp treatmentS
limitationpdecisionsMpincludingpRQpinppatientspwithpbilateralp
absencepofppupillaryporpabsencepofpmotorpresponseptopnociS
ceptivepstimulationponpdayp3pafterpcardiacparrestMp7pinppatientsp
withpbilateralpabsencepofpN7QpcorticalpresponsesMpandp8p inp
patientspwithppostanoxicpmyoclonuspandDorppostanoxicpstaS
tuspepilepticusLpSomeppatientspmetpmorepthanponepcriterionp
forptreatmentSlimitationpdecisionsLpMedianptimepfrompIO©*p
toptreatmentSlimitationpdecisionspwaspGpdayspk3ptopRQ9LpForp
oneppatientMpwepwerepunableptopidentifypthepcausepofpdeathLp
Ofp thep threeppatientspwhopwerepdischargedpalivep frompthep
I©Upafterp treatmentSlimitationpdecisionsMp twopdiedpwithinp
qQpdayspandpRpwasp©P©p3ponpdaypqQL

NinetySdaypFunctionalpOutcome
T ep qQSdayp ©P©p scorep wasp knownp forp R3qp patientsMp ofp
whomp/3pkG8L3)9phadpapgoodpoutcomepkalivepwithp©P©p

RD7Tp f gLp R9LpTablep 3p reportsp thep resultsp ofp thep univariatep
andpmultivariatepanalysesLpHypunivariatepanalysisMpninepvariS
ablespwerepassociatedpwithp thepoutcomepatp thepQLQ8p levelLp
T epf nalpmultivariablepmodelpselectedpthreepvariablespandp
twopadditionalpvariablesppreviouslypreportedptopaf ectpoutS
comesMp namelyMp occurrencep duringp nonstandardp workingp
hourspandphemorrhagicpshockL3 T epresultspshowedpthatponep
covariatepwaspnegativelypassociatedpwithpap favorablep funcS
tionalpoutcomeMpnamelyMpdaySRpLogisticpOrganpzysfunctionp
scorepkoddspratioMpQLPFpperppointTpq8)p©IMpQLPRptopQLFPTp
Pp x QLQQQR9p andp twop positivelyp associatedp withp ap favorS
ablep functionalp outcomeMp namelyMp ventricularp f brillationD
tachycardiapaspf rstprecordedprhythmpkoddspratioMpGLPFTpq8)p
©IMRL3FptopR/L83TpPpx QLQR39pandpnopepinephrineptoptreatp
postcardiacparrestpshockpkoddspratioMp3LRGTpq8)p©IMRL7qptop
PL/8TpPpxpQLQR79LpT esepf ndingspwerepnotpmodif edpwhenp
wepclassif edptheponlyppatientpwithpmissingpdatapasphavingp
eitherpfavorableporpunfavorablepoutcomeL

Tablep7Lp ©ausespandpEtiologicp©ategoriespofpIntraoperativep
©ardiacp*rrestpknpxpRGQ9

©ausespofp©ardiacp*rrest%

Npk)9
*llpPatients

npxpRGQ

Relatedptopreasonpforpsurgery G/pk37Lq)9
p Hemorrhagicpshock RPpkR7LR)9
p Septicpshock RRpkPLq)9
p *irwaypobstruction /pkGL3)9
p ©ardiogenicpshock Gpk7Lq)9
p ©ardiacptamponade Gpk7Lq)9
p Pneumothorax 3pk7LR)9
p *naphylacticpshockpkcarcinoidpsyndrome9 RpkQLP)9
Relatedptopanesthesia 3qpk7PLF)9
p *naphylacticpshock RqpkR3L/)9
p Hypovolemia RQpkPLR)9
p Heartprhythmpdisorder 3pk7LR)9
p ziff cultpintubation 7pkRLG)9
p Respiratorypdepressionpduringpvigilp

anesthesia
7pkRLG)9

p Hronchospasm RpkQLP)9
p zrugpinterferencepwithpbackgroundp

regimen
RpkQLP)9

p zysfunctionpofpanesthesiapequipment RpkQLP)9
Surgicalpcomplicationsp 3/pk78LP)9
p Hemorrhagicpshock R/pkRRLG)9
p Surgicalpiatrogenicpetiology Ppk8LQ)9
p ©ollapsepdueptopbonepcementp

implantationpsyndrome
8pk3L/)9

p Gaspembolism Gpk7Lq)9
p *mnioticpf uidpembolism 7pkRLG)9
p *naphylacticpshockpkcarcinoidpsyndrome9 RpkQLP)9
p Fibrinocruoricpembolism RpkQLP)9
Patientspcharacteristicsprelated RqpkR3L/)9
p Heartprhythmpdisorder RRpkPLq)9
p ©oronarypischemia /pkGL3)9
p Hronchospasm 7pkRLG)9

%p*psinglepcausepcanpbelongptopmorepthanponepcategoryL

81



PKRIOPKRBTIVKMMKSIjINK

Siscussion
InMthisMretrospectiveMmulticenterMstudyMofM%9(MpatientsMrequir,
ingMIjUMmanagementMafterMsuccessfullyMresuscitatedMIOjBUM
5LM patientsM m9L65rdM diedM beforeM dayM /(M andM 5bM m936brdM
achievedMaMgoodM recoveryMdef nedMasMaMjPjMscoreMofM%MorM
)6MBMworseMLogisticMOrganMSysfunctionMscoreMonMdayM%MwasM
theMonlyMindependentMpredictorMofMnotMachievingMaMgoodMout,
come6MIndependentMpredictorsMofMaMgoodMoutcomeMwereMven,
tricularMf brillation8tachycardiaMasMtheMf rstMrecordedMrhythmM
andMnoMepinephrineMtoMtreatMpostcardiacMarrestMshock6

MostMofMtheMpreviousMstudiesMofMIOjBMwereMretrospectiveM
andM describedM theM managementM strategiesM andM hospitalM out,
comes6% T eyMusedMvariousMdef nitionsMofM IOjBUMwithMsomeM
studiesM includingM cardiacM arrestM occurringM upM toM )9MhM afterM
anesthesia6%U%/ HospitalM mortalityM ratesM variedM acrossM studiesUM
andMnoMdataMonMmedium,MorMlong,termMfunctionalMoutcomesM
wereMobtainedUMinMcontradictionMtoMcurrentMrecommendations63

©inallyUMfewMstudiesMidentif edMtheMfactorsMassociatedMwithMout,
comes6b OurMstudyMdesignMprovidesMaMreliableMpictureMofMtheMpre,
sentationUMmanagementUMandMpredictorsMofMfunctionalMoutcomeM
inMadultsM successfullyM resuscitatedMafterM IOjB6MWeM reviewedM
eachMpatient’sMmedicalM recordUM usingMaM standardizedM formM toM
abstractMaMbroadMrangeMofMdataMaboutMpatientMcharacteristicsUMhis,
toryMofMtheMeventMrequiringMsurgeryUManesthesiaUMsurgicalMproce,
dureUMresuscitationUMandMIjUMmanagement6MBsMrecommendedUM
weMalsoMobtainedMdetailedMinformationMonMeachMIOjBMusingMtheM
UtsteinMstyle6%L OurMpatientMpopulationMref ectsM theMeverydayM
practiceMofMmultipleMIjUsMinMbothMcommunityMandMuniversityM
hospitals6M©inallyUMinMadditionMtoMIjUMmortalityUMweMobtainedM
informationMonMday,/(MfunctionalMoutcomes6

PatientMcharacteristicsMwereMconsistentMwithMpreviousMstud,
iesMshowingMthatMIOjBMoccurredMpredominantlyMinMmiddle,
agedMmenMwithMseriousMcomorbiditiesMandMimpairedMphysicalM
statusMscoresMatMpresentation6bU)(U)% BMminorityMofMcasesMoccurredM
duringM nonstandardM workingM hoursM andM overM halfM ofM themM

complicatedM emergentM surgeryUM alsoM inM keepingM withM earlierM
data6)UbU)(U)% IOjBMhasMbeenMreportedMwithMallMtypesMofManesthe,
siabU5U%/–)) andMallMtypesMofMsurgicalMprocedures6MPulselessMelectri,
calMactivityMasMtheMinitialMrhythmMisMaMuniqueMpresentationMofM
IOjBMandMoftenMcomplicatesMunrecognizedMbradycardiaMand8
orMhypotension6)b ©inallyUMIOjBMcanMbeMrelatedMtoMtheManesthe,
siaUMcomorbiditiesUMpreoperativeMcomplicationsUMand8orMsurgi,
calMprocedures6)% xleedingMisMaMcommonMcauseMthatMhasMbeenM
identif edMasManMindependentMpredictorMofMhospitalMmortality6b

IOjBMholdMaMveryMspecialMplaceMamongMtheMcategoryMofMintra,
hospitalMcardiacMarrest6MItMisMcharacterizedMbyMexceptionalMcon,
ditionsMofMoccurrenceMallowingMimmediateMidentif cationMandM
managementMbyMspecializedMandMexperiencedMteams6MPatientsM
areMalreadyMmonitoredMandMvenousMand8orMevenMairwayMaccessesM
areMmostMofMtheMtimeMalreadyMavailableUMfacilitatingMresuscitation6M
jausesMofMcardiacMarrestMareMalsoMsingular6MBllMtheseMparametersM
justifyM thatM thisM complicationM shouldM beM studiedM separatelyM
fromMotherMintrahospitalMcardiacMarrest6

WeMidentif edMthreeMfactorsMindependentlyMassociatedMwithM
day,/(MfunctionalMoutcomes6MWorseMLogisticMOrganMSysfunc,
tionMscoreMonMdayM%MwasMindependentlyMassociatedMwithMaMpoorM
outcomeUMref ectingMtheMadverseMef ectMofMorganMdysfunctionsM
relatedMtoMpostcardiacMarrestMsyndrome6MjardiacMarrestMisMfol,
lowedM byM ischemia–reperfusionM syndromeM involvingM allM theM
majorMorgansUMasMwellMasMbyMnonspecif cMactivationMofMtheMsys,
temicM inf ammatoryM response6/ PostcardiacM arrestM shockM isM
amongMtheMmostMcommonMorganMfailuresUMwithManMoccurrenceM
rateMofMapproximatelyM3(rMoverallMafterMsuccessfullyMresusci,
tatedMcardiacMarrestMandMofML(rMinMourMstudy6MT isMhigherMrateM
inMourMpopulationMmayMbeMrelatedMtoMtheMreasonsMforMsurgery6M
PostcardiacMarrestMshockMdeservesMspecialMattentionMbecauseMofM
itsMimpactMonMoutcomesMandMitsMpotentialMreversibility6)9 T eM
underlyingMmechanismsMisMaMcombinationMofMmyocardialMfail,
ureUMwithMsevereMsystolicMdysfunctionUMandMofMvasodilation6/ T eM
managementM ofM postcardiacM arrestM syndromeM requiresM treat,
mentMofM theMshockMandMotherMorganMfailuresMcombinedMwithM
neuroprotectiveM strategies6M PostcardiacM arrestM shockM requiresM
epinephrineMand8orMnorepinephrineM therapyMasM indicatedMbyM
theM hemodynamicM monitoringM data6M T erapeuticM hypother,
miaMusedM forMneuroprotectionMhasMbecomeMaMcornerstoneMofM
theMmanagementMofMpostcardiacMarrestMsyndrome6MT erapeuticM
hypothermiaMwasMrarelyMusedMinMourMpopulationMdespiteMaM)(()M
InternationalM LiaisonM jommitteeM onM ResuscitationM recom,
mendationMtoMuseMthisMtreatmentMmodalityMinMcomatoseMcardiacM
arrestMsurvivorsMwithMventricularMf brillationMorMotherMrhythmsM
asMtheMinitialMrhythmMandMinMsurvivorsMofM in,hospitalMcardiacM
arrest6)3 T eseMguidelinesMwereMupdatedMrecently63 SeveralMfac,
torsMmayMexplainMtheMlowMrateMofMtherapeuticMhypothermiaMuseM
inMourMpatientskMpatientMrecruitmentMforMourMstudyMstartedMinM
)(((UMbeforeMtheMrecommendationMwasMissuedHMandM)9rMofMourM
patientsMhadMhemorrhagicMshockUMwhichMcontraindicatesMthera,
peuticMhypothermia6)3 InMadditionUMtherapeuticMhypothermiaM
raisesMtechnicalMchallengesMinMpostoperativeMpatients6MHoweverUM
givenMtheMprovenMbenef tsMofMtherapeuticMhypothermiaUMstudiesM
inMpatientsMwithMpostanoxicMcomaMafterMIOjBMareMwarranted6

©ig6M)6 Kaplan–MeirMestimatesMofM/(,dayMsurvivalMinM%9(MpatientsM
withMsuccessfullyMresuscitatedMintraoperativeMcardiacMarrest6

BnesthesiologyM)(%9HMXXk((,((M wM jonstantMetMal6 
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Outcomespofpzntraoperativep>ardiacp[rrest

znterestingly9p inp ourp study9p notp receivingpepinephrinep top
treatp postcardiacp arrestp shockp wasp independentlyp associatedp
withpap favorablepoutcome9pwhereaspnorepinephrinep therapyp

wasp notp associatedp withp thep outcome9p suggestingp thatp epi(
nephrinep usep servedp asp ap markerp forp greaterp severityPp Ven(
tricularp tachycardiaSf brillation9p thep otherp factorp associatedp

TablepMPp Variablesp[ssociatedpwithpapGavorablep5)(daypOutcomep/>erebralpPerformancep>ategorypScorepofpNptop%T

Np/wTporpMedianp
/znterquartilepRangeT

Univariatep
[nalysis

Multivariablep
[nalysis3

>P>pM–R9p
npDp*U

>P>pN–%9p
npDpUM P Value OR 5Rwp>z P Value

+emographics
p [gep/yrT U%p/q5–*NT U)p/M5–U5T )P%*
p Malepsex qNp/RMP5T M*p/R–P*T )PUN
p [S[pPSpscorespz–zzz q%p/RRPMT q*p/*qPUT )P)%N
p Hmergencypsurgery R%p/U–PqT %–p/qPqT )P))U
p Rapidpsequencepinduction %)p/%UPMT %%p/MqP5T )P%*
zmmediatepmanagementpofpzO>[
p PositionpatpzO>[poccurrence )PqM
p Supine U*p/––P%T RUp/––P5T
p Leftplateralpdecubitus *p/5P%T Mp/qP–T
p Rightplateralpdecubitus %p/%PUT qp/UPMT
p VGSVTpaspf rstprecordedprhythm *p/5P%T NUp/%RPqT )P)N% qP*– NPM––NUPRM )P)NM
p Totalpnumberpofpdef brillationsp

beforepROS>
)PR*

p ) R*p/*RP)T q%p/UUP*T
p N Up/*P5T *p/NNPNT

p ≥% NMp/N*PNT Nqp/%%P%T

p Totalpepinephrinepdosep
beforepROS>p/mgT

)P))–

p ) qp/RPUT –p/NMPNT
p [)–N] 5p/N%P*T %)p/M%P–T
p [%–*] M%p/qRPNT %)p/M%P–T
p x* %Up/MUPUT NMp/%NPMT
p TimepfrompcollapseptopROS>p

/nopf owpFplowpf owTp/minT
NRp/––%–T Up/%–NRT )P)))q

p Occurrencepduringpnonstandardp
workingphours

%Rp/M%P5T NRp/%MP–Tp )P%U NPU% )PU%–qP%q )PM%

>ausepofpzO>[
p Presumedpcardiacpdisease NRp/N5P*T N%p/N5P)T NP)
p ©emorrhagicpshock %%p/%–P5T NNp/N*PRT )PNU )P*% )P%*–NP5– )PRM
p Htiologicpcategory )PN)
p Preoperativepcomplications M)p/M5PRT NUp/%RPqT
p [nesthesia NUp/%NP)T %Mp/MUPRT
p Surgicalpprocedures N–p/%MP*T N–p/%–PUT
p Patientpcharacteristics N%p/NRP–T Up/5PRT
z>Upmanagementpofpcomatosepsurvivorsp

<lasgowpscorepatpz>Upadmission 6)P)))N
p M–U *)p/5%PNT MRp/RRPUT
p *–5 %p/%PUT NUp/%RPqT

p ≥N) qp/RPMT N%p/N5P)T

p S[PSpzzpscorepatpz>Upadmission –)p/U%–5%T q5p/q)–U–T 6)P)))N
p Logisticp+ysfunctionpOrganpscorep

atpz>Upadmission
Nqp/NN–N–T *p/q–N)T 6)P)))N )P*– )P*N–)P–* 6)P)))N

p Nopnorepinephrinepafterpresuscitation M%p/q%PNT MNp/q5P%T )PR)
p Nopepinephrinepafterpresuscitation %qp/MNPUT qNp/URPNT )P)))% MPNq NP%5–*PUR )P)N%

<oodness(of(f tp/©osmer–LemeshowTpP value9p)P*5P

3pThepfollowingpvariablespwerepenteredpintopthepmodel=pS[PSpzz9ptimeptopROS>p/no(f owpFplow(f owT9pventricularpf brillationStachycardia9ptotalpepinephrinepdosep
beforepROS>9pLogisticp+ysfunctionpOrganpscoreponpdaypN9p[S[pPSpscorespz–zzz9pemergencypvsP scheduledpsurgery9pepinephrinepafterpresuscitation9p<lasgowp
>omapScalepscorepatpz>Upadmission9phemorrhagicpshock9pandpoccurrencepduringpnonstandardpworkingphoursP

[S[pPSpDp[mericanpSocietypofp[nesthesiologistspphysicalpstatus7p>P>pDp>erebralpPerformancep>ategory7pz>UpDpintensivepcarepunit7pzO>[pDpintraoperativep
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withMaMfavorableMoutcomeMinMourMstudy,MoccurredMinMaMsimilarM
proportionMofM patientsM toM thatM describedM inMearlierM studies/3

VentricularM tachycardia6f brillationM isM classicallyM associatedM
withMaMgoodMoutcomeMafterMoutpofphospitalMcardiacMarrest,MbutM
thisMef ectMseemsMmediatedMbyMaMshorterMtimeMfromMcollapseMtoM
cardiopulmonaryMresuscitationMandMbyMearlyMdef brillation/5k,5H

T erefore,MtheMsignif canceMofMventricularMf brillation6tachycarp
diaMmayMbeMdif erentM inM ©OéBFM3(8MofM3)7MpatientsM inMourM
studyMreceivedM immediateMresuscitationMandMmedianMtimeMtoM
resuscitationMinMtheM38MremainingMpatientsMwasM3MminMu3MtoM(c/M
BsMreportedMpreviously,MpulselessMelectricalMactivityMwasMmoreM
commonMinMourMpopulationMthanMinMstudiesMofMoutpofMhospip
talMcardiacMarrest/5( VentricularMtachycardia6f brillationMasMtheM
initialMrecordedMrhythmMafterM©OéBMmayMbeMidentif edMmoreM
rapidlyMthanMpulselessMelectricalMactivityMorMasystole,MwhichMmayM
beMprecededMbyMhypotensionMorMbradycardia/MMoreover,Mvenp
tricularMtachycardia6f brillationMhasMbeenMassociatedMwithMspep
cif cMcardiacMcomorbiditiesMsuchMasMischemiaMorMstructuralMheartM
disease,MaMsituationMinMwhichMearlyMdef brillationMusuallyMensuresM
aMgoodMrecovery/5S,5–

©nterestingly,MnoneMofMtheMvariablesMrelatedMtoManesthesiaM
and6orMsurgeryMwasMassociatedMwithMlongptermMoutcomesMinM
ourMpatients/MBMpreviousMstudyMidentif edMhemorrhagicMshockM
andMcardiacMarrestMoccurrenceMduringMnonstandardMworkingM
hoursMasM independentMpredictorsMofM immediateMandMhospip
talMmortalityMafterM©OéB/( ©OéBMisMassociatedMwithMaMbroadM
rangeMofMcausativeMfactorsMthatMincludesMpatientMcharacterisp
tics,MpreoperativeMcomplications,McomplicationsMofManesthep
sia,M andM complicationsM ofM surgicalM procedures/M @mergentM
surgery,MpoorMpreoperativeMstatus,MandMorganMfailuresMincreaseM
theMriskMofM©OéB/MJowever,MwhenM©OéBMoccurs,MtheMsettingM
allowsMoptimalMresuscitation,MasMmonitoringMisMalreadyMunderM
wayMandMprofessionalsMtrainedMinMresuscitationMareMavailable/M
SimulationpbasedM trainingMstrategiesMandM theMuseMofMcheckp
listsMtoMmanageManesthesiaMandMsurgicalMcrisesMinMtheMoperatingM
roomMmightMimproveMtheMoutcomesMofM©OéB/(7–(5

OurMstudyMhasMseveralMlimitations/MGirst,MtheMextentMtoMwhichM
ourMf ndingsMapplyMtoMtheMfullMspectrumMofMpatientsMwithM©OéBM
isMunclear/MBsMourMpatientsMwereMadmittedMtoM33M©éUsMduringM
aM 3(pyrM period,M theirM anesthesiologicalM managementM variedM
widely/MMoreover,MweMincludedMonlyM immediateMsurvivorsMofM
©OéBMwhoMrequiredM©éUMmanagement/MSomeMpatientsMmayM
haveMdiedMinMtheMoperatingMroomMandMothersMmayMhaveMrecovp
eredM fullyM inM theMpostanesthesiaMcareMunitMwithoutM requiringM
©éUM admission/M Jowever,M despiteM theM retrospectiveM studyM
design,MtheMparticipationMofM33M©éUsMprovidedMaMbroadMpictureM
ofMtheMmanagementMandMoutcomeMofMimmediateMsurvivorsMafterM
©OéB/M Second,M althoughM theM rangeM ofM surgicalM proceduresM
wasMextensive,MitMmayMnotMhaveMincludedMallMpossibleMtypesMofM
surgery/MT us,MweMcannotMexcludeMthatMspecif cMsurgicalMprocep
duresMmightMbeMassociatedMwithMtheMriskMorMoutcomeMofM©OéB/M
T ird,MweMobservedMaMparticularlyMhighMrateMofMcardiacMarrestM
relatedMtoManaphylacticMshock/MT isMcouldMbeMexplainedMbyMtheM
retrospectiveM designM ofM theM studyM basedM onM patient’sM chartsM
explorationsMthatMcouldMhaveMbeenMinf uencedMbyMmedicolegalM

considerations/M Jowever,M theM rateM weM observedM isM inM accorp
danceM withM currentM literatureM reportingM theM imputabilityM ofM
anaphylaxisMfromMkMtoM58vMofMcasesMofM©OéB/(,(( Gourth,MtheM
éPéMisMaMvalid,Mpractical,MandMreliableMtoolMwhenMevaluatedMprop
spectively,MbutMnoMinformationMisMavailableMonMéPéMevaluationM
basedMonMretrospectiveMchartMreview/3S Gifth,MourMdef nitionMofM
postcardiacMarrestMshockMmayMhaveM includedMotherMcausesMofM
heartM failureMsuchMasMbleedingMorManaphylacticMshock/MSixth,M
theMmainMlimitationMofMourMstudyMisMtheMriskMofMselfpfulf llingM
prophecyMbiasMthatMisMinherentMinMtheMobservationalMdesignFMaM
variableMusedMasMaMcriterionMforMtreatmentplimitationMdecisionsM
wouldMbeMspuriouslyMfoundMtoMhaveMaMstrongMprognosticMef ect/M
Jowever,MtheMrateMofMtreatmentplimitationMdecisionsMwasMonlyM
3)vMinMourMstudy,MwhichMwasMlowMcomparedMwithMotherMstudiesM
ofMcardiacMarrest/() Last,M theMdatapdrivenMproceduresMusedMtoM
identifyMtheseMpredictorsMareMknownMtoMproduceMoverlyMoptimisp
ticMmodels,MandMthusMotherMinternalMvalidationMmethodsMwereM
conductedMtoMstrengthenMtheMresultsMofMtheMmultivariateMmodel/M
SeeMSupplementalMàigitalMéontentM3,MhttpF66links/lww/com6
BLN6W8(,MwhichMdescribesMtheMmethodsMinMdetail/MJowever,MitM
wouldMbeMinterestingMtoMvalidateMourMf ndingsMinMfutureMstudies/

©nMconclusion,MourMstudyMdelineatesMtheM©éUMmanagementM
andMoutcomeMofMpatientsMhavingMsurvivedM ©OéB/MBfterM–7M
days,M)8vMofMpatientsMhadMachievedMaMgoodM recovery/MT eM
mainM outcomeM predictorsM wereM directlyM relatedM toM ©OéBM
occurrenceMandMtoMpostcardiacMarrestMsyndrome/MBmongMtheseM
factors,M ©éUM managementM ofM postcardiacM arrestM syndromeM
mayM beM amenableM toM improvement/M T eseM resultsM warrantM
furtherMinvestigationMinMaMlargeMmulticenterMprospectiveMstudy/
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RESUME 

Introduction: Peu de données existe sur les arrêts cardio-respiratoires (ACR) au bloc opératoire. Cette 
étude porte sur le pronostic fonctionnel à 90 jours et ses déterminants, des patients admis en 
réanimation après un ACR au bloc opératoire. 
Méthode: C’est une étude rétrospective (2000-2013) dans 11 réanimations avec comme critère de 
jugement principal un Cerebral Performance Category (CPC) à 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. À 90 jours, 45.3% patients 
ont présenté un score CPC à 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), l’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 à J1(OR,0,78/point ;95%IC,0.71-0.87 ; P=0.0001). 
Conclusion: À 90 jours, 45% des survivants ont présenté une issue fonctionnelle favorable. Les 
principaux facteurs pronostiques étaient directement liés aux caractéristiques de l’ACR et au syndrome 
post-ACR; Ainsi, la prise en charge en réanimation du syndrome post-ACR peut être sujette à 
l’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%CI, 1.38-16.53; P=0.013), no epinephrine therapy during postcardiac arrest 
syndrome (OR, 3.14; 95%CI, 1.29-7.65; P=0.012), and day-1 Logistic Organ Dysfunction score (OR, 
0.78/point; 95%CI, 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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