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Liste des Abréviations

ACR : Arrét cardio-respiratoire

ACSOS : Atteintes Cérébrales Secondaires d'Origystémique
AIT : Accident Ischémique Transitoire

AVC : Accident Vasculaire Cérébral

CHG : Centre Hospitalier Général

CHU : Centre Hospitalo-Universitaire

CPC : Cerebral Performance Categories

DSA: Défibrillateur Semi-Automatique

EEG : Electro-Encéphalogramme

FV : Fibrillation Ventriculaire

HTA : Hypertension Artérielle

HTIC : Hypertension Intra Cranienne

IDM : Infarctus Du Myocarde

IGS2 : Indice de Gravité Simplifié®2°version

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique

LATA : Limitation ou Arrét des Thérapeutiques A&
MMN : Mismatch Negativity

PEA : Potentiels Evoqués Auditifs

PES : Potentiels Evoqués Somesthésiques

RCP : Réanimation Cardio-Pulmonaire

SAMU : Service d'Aide Médicale d'Urgence
SOFA : Sepsis-related Organ Failure Assessment
TDC : Trouble De Conduction

TDR : Trouble Du Rythme

TV : Tachycardie Ventriculaire

USIC : Unité de Soins Intensifs Cardiologiques
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Introduction

A. Epidémiologie

L’arrét cardio-respiratoire (ACR) ou mort subitet esne pathologie fréquente au
pronostic sombre. En Europe, on rapporte une émoe de 38 cas pour 100000 habitants [1]
En France, ce sont plus de 40 000 déces par aunuénnent suite a un ACR].

Dans pres de 80% des cas, |'étiologie retrouvéecastiaque [3], avec en premier lieu
I'infarctus du myocarde. Parmi les causes non aquéis les plus fréquentes, on retrouve la
détresse respiratoire dans 35% des cas, et I'emtndlinonaire dans 13% des cas.

Malgré les campagnes pour sensibiliser la populadida réanimation cardio-pulmonaire de
base[4;5], plus des deux tiers des patients admis en réséinimaprés ACR ressuscité
décéderont, principalement de syndrome de défadlamulti viscérale post ACR ou des
conséquences de I'anoxie cérébrale [6]. Ainsil e survie retrouve varie de 5,2% a 20%
[2]. On note cependant une diminution de la mddéaljlobale au cours des années,
témoignant d’une amélioration dans la prise eng#ia69,6% de mortalité en 2001, contre
57,8% en 2009 [7].

De plus, le faible taux de survie observé apreseside la réanimation initiale (20,7%) est
grevé d’'une importante morbidité neurologique agldarme (62,5%) [8;9]. En effet, les
|ésions engendrées par '’ACR vont de la récupératibintegrumjusqu’a I'état végétatif ou
pauci relationnel.

La prédiction du devenir neurologique apres ACRdesic un enjeu majeur, en particulier
pour différencier les patients qui évolueront faldement de ceux qui évolueront

défavorablement.

B. Physiopathologie de 'ACR

L’ACR correspond a un arrét circulatoire (entrainam arrét de la perfusion tissulaire),
associé a un arrét des échanges gazeux, secondairgét respiratoire. Il en découle une
ischémie tissulaire responsable d’'une souffrancealmoéque cellulaire. Il s’installe alors une

acidose métabolique entrainant une défaillanceimisitérale.
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Le délai d’apparition des lésions irréversiblessgmutives a I'anoxie varie selon les organes
[10] :

* 3-4 minutes d’ACR suffisent a 'apparition de léssarréversibles du cerveau,

e 10 minutes pour les reins,

e 20 a 30 minutes pour le cceur,

e 60-120 minutes pour le foie.

C. Prise en charge de I'ACR récupéré

La prise en charge du patient hospitalisé en réaiom aprés un ACR est bien établie. En
pratique, deux stratégies sont possibles :
* Une hypothermie thérapeutique est débutée, néaespiéndant sa mise en place une
sédation et une curarisation du patient.
» |l est décidé de sursoir a I'nypothermie, et letaténs sont arrétées dés que possible
afin de pouvoir évaluer la récupération neurologiqu
Quelle que soit la stratégie de prise en chargepomwilégiera la prévention des Atteintes
Cérébrales Secondaires d'Origine Systémique (ACSO®spect d'une normothermie,
normonatrémie, normotension, normoglycémie, normpoiE normoxie, lutte contre

I'cedeme cérébral.

D. Hypothermie

Le réle de I'hypothermie dans la protection cénébest décrit depuis les années 1950 [11].
Son effet bénéfique dans I'encéphalopathie postiqne est alors expliqué par une baisse du
métabolisme cérébral de base, une diminution detaommation cérébrale en oxygene, une
diminution de la production de radicaux libres, ugduction de la libération des acides-
aminés neuro-excitateurs et une diminution desomésidues au phénoméne d'ischémie-
reperfusion [11].

Ainsi, des études ont montré une amélioration cangstic neurologique aprés ACR sur
rythme choquable (fibrillation ventriculaire ou kgcardie ventriculaire) chez des patients
ayant bénéficié d'une hypothermie thérapeutique 12 L'indication de I'hypothermie
thérapeutique a ensuite été étendue aux ACR simmetnon choquable (asystolie,

dissociation electro-mécanique), malgré des dondiéesgentes [14-16].

22



Plusieurs techniques peuvent étre mises en ceuwar pbtenir une hypothermie
thérapeutique :

« Des techniques non invasives : exposition de lai,ptanel froid, packs de glace,
ventilateur, perfusion de sérum physiologique fraiduverture refroidissante (type
Arctic Sun Temperature Managemierwu Criticool therapy) ;

» Des techniqgues invasives : cathéter endovascylcg dans la veine cave inférieure

par voie percutanée (type Coolgaid circulation extracorporelle.

£

Surface cooling methods
Precooled surface
cooling pad

Water-circulating
surface coolng pad

ntravenous @
fluids

Catheter-based endovascular device inserted in the femoral vein
.

Figure 1: Résumé de certaines techniques de refroidisseimenhe ou externe.

Les techniques invasives sont a risque de comigitathrombotiques et infectieuses mais
permettent un meilleur contréle de la température.

Ces techniques peuvent étre associées pour atddmdempérature cible. Initialement, les

recommandations établissaient une température eiitle 32°C et 34°C, mais les derniéres
études [17] n'ont pas montré de différence sigaifie entre une température cible a 33°C et
une hypothermie modérée a 36°C. C'est pourquoidEmiéres recommandations [18]

préconisent une cible entre 34°C et 36°C, a moderefonction du rapport bénéfice-risque

pour chaque patient.
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L’hypothermie ainsi obtenue doit étre maintenuedagh une durée de 24 heures [18].

E. Physiopathologie du coma

L'anoxie cérébrale, engendrée par l'absence (duriaution) de la circulation cérébrale au
cours de I'ACR, entraine des états de coma ditsiqnes.

Le coma est défini comme une altération de ['éwsittical (vigilance) qui n’est pas
immédiatement réversible, de telle sorte que seldssstimulations douloureuses sont
susceptibles d'entrainer une réponse motrice [19].

Les comas anoxiques peuvent survenir par souffrdifaigse du cortex cérébral, et/ou par
atteinte de la formation réticulée activatrice asiamte [20].

On distingue plusieurs niveaux de coma, allantad@tupération ad integrum a I'état de mort
encéphalique (définie par la perte irréversibletal#tes les fonctions cérébrales). Entre les
deux, on retrouve un panel d'entités cliniques,|'é@t de conscience minimale a I'état
veégetatif pauci-relationnel dans lequel le patiefd pas conscience de soi et de son

environnement.

RECUPERATION

‘ récupération d'une

communication fonctionnellg|

ETAT DE CONSCIENCE MINIMALE

.

mouvements volontaires ou
réponse a la commande

ETAT VEGETATIF

.

ouverture des yeux et
mouvements réflexes

COMA
absence des
v réflexes du tronc cérébral
MORT CEREBRALE

Figure 2 : Différents niveaux de coma. [20]
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F. Evaluation clinique

L’évaluation clinique des comas repose sur desesigtiniques témoignant de la profondeur
du coma et de l'intégrité des réflexes du tron€bsal.

L'examen du score de Glasgow évalue la profondeurcama, notamment dans sa
composante motrice.

Le réflexe photomoteur correspond a la constrictieda pupille en réponse a son exposition
a la lumiére.

Le réflexe cornéen correspond a une ascension ahe giculaire et a une fermeture de la
paupiére en réponse a une stimulation de la cornée.

La persistance de ces réflexes signe l'intégritahc cérébral.

Le score de Glasgow-Liege [21] permet alors d’assoes réponses motrices, verbales,

oculaires et du tronc cérébral.

Score de Glasgow Score de Liege
Spontanée 4 Fronto-orbiculaire 5
Ouverture Sur ordre 3 Oculo-céphalique vertical et
de?43)/eux A la douleur 2 oculo-vestibulaire vertical 4
Aucune 1 Photomoteur 3
Sur ordre 6 Oculo-céphalique horizontal et
Chasse la douleur 5 oculo-vestibulaire horizontal 2
Réponse| Retrait a la douleur 4 Oculo-cardiaque 1
m(();r)ice Flexion a la douleur 3 Rien 0
Extension & la douleur 2
Aucune 1
Orientée 5
Réponses confuses 4
Mots inappropriés 3
Réponse| Mots incompréhensibles| 2
ve(ré))ale Aucunes 1
Sur ordre 3
A la douleur 2
Aucune 1
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G.  Evaluation paraclinique

L’évaluation paraclinique permet d’évaluer l'intégranatomique mais aussi fonctionnelle du

systéme nerveux central.

1. Electroencéphalogramme (EEG)

L'EEG correspond a un enregistrement de l'actéiéétrique cérébrale spontanée, au moyen
d'électrodes placées sur le cuir chevelu. C’esttanhnique d’exploration de la dynamique
des activités cérébrales, fondée sur le recueittdenps électriques produits par l'activité
synaptique des neurones corticaux. Le signal éeetrenregistré correspond a la somme des
potentiels d'action post synaptiques synchronesndaesones. Les ondes obtenues sont alors

classées en fonction de leur fréquence électrique.

Point Alpha “ w “ L

Point
Préaurculaire

Préaurculaire

A2
Detta W BT

Eyes open Eyes closed

WA L

inion (b)

Figure 3: Position des électrodes sur le cuir chevelu lordadetalisation de 'EEG et ondes

obtenues en fonction de leur fréquence.
Elle apparait pertinente dans I'évaluation neurojog et la prise en charge de patients en

milieu réanimatoire, en évaluant l'activité¢ cérdbrahez le patient inconscient ou non

communicant.
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L’évaluation EEG des comas post-anoxiques est mgaripar la classification de Synek [22] :

. Alpha régulier, réactivitéhéta
[I. Théta prédominant
a. Voltage normal, tracé réactif
b. Faible voltage, tracé non réactif
[ll. Delta ou Fuseaux
a. Delta prédominant, répandu, rythmique, réactif
b. Spindle coma
c. Delta prédominant, faible voltage, irréguliesniréactif
d. Delta prédominant, moyen voltage, habituellermemt réactif
IV. Burst suppression, alpha coma / théta comdtalie faible voltage
a. Burst suppression
i. activités épileptiformes
ii. Pas d'activités épileptiformes
b. Coma avec rythme alpha
i. Réactivitépartielle
ii. Pas de réactivité
c. Coma avec rythme théta
d. Delta < 2QV Silences électriques (g¥)

V. Suppression

L’expression de ces anomalies est ensuite décnitplasieurs classes selon la gravité de
I'atteinte :

— Optimal : |

- Bénin: lla, llla, lllb

- Incertain : llb, llic, llid, IVbi

- Malin : IVai, IVaii, IVbii, IVc

- Fatal : Ivd, V
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2. Potentiels Evoqués

lIs correspondent a l'enregistrement EEG en répansge stimulus. Les potentiels évoqués
somesthésiques (PES) sont réalisés a partir d'timeilation électrique du nerf médian au
niveau du poignet. La premiére réponse sera etrégiau niveau du plexus brachial

On enregistre ensuite la réponse du tronc cérguad,la premiére réponse corticale : 'onde

hY

N20 qui correspond a la réponse du cortex somegtlesrimaire controlatéral a la

stimulation du nerf médian.

A B
I c§3Nm 2
o,
I = ST —
| .
= ]
| ;
N13 ~,
f{ \ .-.‘.: d
PR f " e \ -
= = ERE
| k
' ERB : ' I
i i A~ | 4
o E _f." i 5 - | B i = Yo
L!" =) o \ = — 11 2 ™ A%
i - S , P
= i/
2 e
e

Figure 4 : Potentiels évoqués somesthésiques [23]
A : Enregistrement normal
B : Absence de la réponse N20

Les Potentiels Evoqués Auditifs (PEA) permettentréaherche de mismatch negativity
(MMN) ou négativité de discordance, qui est uneonie de polarité négative apparaissant
aprés un évenement auditif rare dans une séquenstintuli auditifs monotones et traduisant
la capacité cérébrale a traiter une informatiotaecomparant a une autre mise en meémoire
(mémoire sensorielle).

Les potentiels évoqués donnent donc des renseignenser l'intégrité fonctionnelle du
systeme nerveux central. Leur intérét en réanimagpose sur le fait que leurs résultats ne

sont pas influencés par le blocage musculaire lig eurares, et peu altérés par les

neurosédatifs.
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3. Biomarqueurs

L’évaluation neurologique du coma post-anoxiquet ggalement reposer sur le dosage de
biomarqueurs de I'atteinte cérébrale. Deux biomawngs principaux ont été décrits : le NSE

(Neuron Specific Enolase, marqueur de l'atteinteromale) et la protéine S1@0(marqueur

de l'atteinte de l'astrocyte). Il a donc été momréun dosage sérique de NSE supérieur a
33ug/L entre la 24éme et la 72éme heure suivantRAétait associé avec un pronostic

défavorable [24]. Des études ont également montrdpges une anoxie cérébrale, la

concentration de la protéine S1®@@ugmentait, et qu’'une concentration serique sapeia

0.5ug/L était associée a un pronostic défavoratie[7].

4. Imagerie

L’imagerie scannographique est utilisée dans llié@tsoon pronostique des comas post

anoxigues a la recherche d’une réduction marquéatatusubstance grise/substance blanche.

L'Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) cérébdalaliffusion montre quant a elle une
restriction étendue de la diffusion en cas d’atéeireuronale post-anoxique.
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Figure 5: IRM cérébrale de diffusion séquence B1000 (acbal avec cartographie du
coefficient de diffusion apparent correspondanter@ite). [28]

(A) Patient comateux 2 heures aprés un ACR de 19 nsinute

(B) Méme patient 53 heures apres, montrant des sz@tendues corticales en

hypersignal B1000 avec restriction de la diffusion.
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H. Impact pratique et considérations éthiques

L'intérét d'une évaluation pronostique précocedeédbut d'abord dans la sélection des
patients chez lesquels on peut attendre un béndfice réanimation intensive. En effet, on
peut se poser la question de l'intérét d'une réatiom lourde et prolongée en réanimation si
les chances de retour a une autonomie complétenggiigeables, ces questionnements étant
en lien avec le principe de la Loi Léonetti [29]ndJhospitalisation longue aboutissant a un
état d'handicap majeur entraine également des aopisrtants ainsi qu'une charge pour la
famille.

Une évaluation précoce des possibilités de réctiparpermettrait enfin de mieux informer
les familles, pour qui l'incertitude du pronostst extrémement difficile au quotidien [30].

l. Objectifs

Dans notre région, les ACR sont pris en chargdgsgpompiers et le SAMU en préhospitalier
ou par les urgentistes, les anesthésistes-réanimates cardiologues en intra hospitalier. Par
la suite, ils sont pris en charge dans différent@ges de réanimation du CHU ou des CHG.
Nous avons souhaité faire une synthese de la pnissharge des ACR dans notre région en
fonction des spécificités de 'ACR et de sa priselearge.

L'objectif principal de notre étude était de détieven les facteurs pronostiques de survie sans
séquelle ou avec séquelles neurologiques minimes #CR, définies par un score CPC a 1
ou 2.

Le but de cette étude était d'établir un protodelg@rise en charge et d'évaluation pronostique

des ACR récupéreés.
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[l. Matériel et méthode

A. Schéma de I'étude

Nous avons réalisé une étude observationnell@sgctive, multicentrique. Les patients ont
été recrutés au sein du Centre Hospitalier Unitagrsi (CHU) d’Amiens dans les services
suivants réanimation chirurgicale, réanimation cardio-dwque et vasculaire, réanimation
neurochirurgicale, réanimation médicale, réaninmatespiratoire et Unité de soins intensifs
cardiologiques (USIC) et dans le service de réanimation polyvalente&Cduatre Hospitalier

Général (CHG) de Beauvais.

B. Criteres d’inclusion et d’exclusion

Nous avons inclus tous les patients admis poumgoensistant apres arrét cardio-respiratoire,
intra ou extrahospitaliers (défini par un scoreGasgow inférieur a 8), entre novembre 2012
et mai 2014 pour les services de réanimation du @Hthiens, et entre février 2007 et mai
2014 pour la réanimation du CH de Beauvais. Onteg&tdus secondairement les patients
décédés dans les 48 premieres heures, dans les deitéfaillance multiviscérale.

Les patients répondant aux critéres d'inclusionéétretrouvés par le biais du codage du
diagnostic principal d'hospitalisation dans le ggrvde réanimation.

C. Recueil des données

Les données ont été recueillies a partir des dwssgormatiques et des dossiers papiers
(observations quotidiennes, compte rendus d'exameascartes infirmieres, feuilles
d'intervention des pompiers et du SAMU, compte wventhospitalisation). Elles ont été

colligées dans un tableau Excebres anonymisation.

Nous avons recueilli les données suivantes conoerna
* Le patient : age, sexe, antécédents cardio-vasesilai
* L'ACR : signes précurseurs de I'ACR (convulsionsuldur thoracique, détresse
respiratoire), cause présumeée, rythme cardiagtialjrgquantité d'adrénaline injectée,

nombre de choc électriques externes, durée duomof{femps pendant lequel le débit

32



cardiaque est nul) et du low-flow (durée totalelaleéanimation cardiopulmonaire),
utilisation d'un défibrillateur semi-Automatique $B), présence d'un témoin

« La prise en charge médicale aprés reprise d'actigitculatoire : hypothermie
thérapeutique (technique, durée, température cible)

« L'évaluation clinique neurologique précoce : reflgghotomoteur, score de Glasgow
moteur, reflexe cornéen, incidence de myoclonies

» L'évaluation paraclinique : EEG (avec expressios msultats selon la classification
de Synek [22]), PES, PEA, imagerie (scannographoguikM).

e L'issue de la prise en charge : survie, devenirralegique, existence d'un
prélevement d'organe apres mort encéphalique, digésejour en réanimation et a

I'népital.

Le devenir neurologique était défini par le scorO Cerebral Performance Categories) :
* Pronostic favorable :
o CPC 1: Conscient, alerte, capable de travailleteetnener une vie normale ;
déficits neurologiques ou psychiques minimes.
o CPC 2: Conscient, possibilité de travailler a tengartiel dans un cadre
protégé ; autonomie pour les activités quotidiennes
* Pronostic défavorable :
o CPC 3: Conscient, dépendance pour les activitésidiennes en raison du
(des) déficit(s) neurologique(s).
o CPC 4 : Inconscient, impossibilité de communicateac I'environnement.
o CPCJ5: Déces.

Des scores d'Indice de Gravité Simplifié 2 (IGS2¥%epsis-related Organ Failure Assessment
(SOFA) ont été calculés a partir des données redes)

Les données cliniques étaient recueillies a pdas examens cliniques quotidiens dont les
conclusions étaient inscrites dans les dossierscanéd

Le critére principal de jugement était la survie@géquelles neurologiques minimes (score
CPC 1 ou 2). La survie a été évaluée a la sortieddeimation, a la sortie de I'hopital, et a
distance, par contact téléphonique du médecinatraitéférent du patient. Cet échange a

également permis I'évaluation du score CPC, ansal@s questions ciblées.
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D. Outils statistiques

Les analyses statistiqgues ont été réalisées & lthidogiciel SPSS

Les variables continues sont exprimées en moyernecart-type et médiane (25%7%
percentile) selon la distribution normale ou nons dealeurs mesurées. Les variables

guantitatives sont exprimées en nombres absolleygroportions en pourcentages).
La normalité de la distribution des variables atégtee par le test d’Agostino-Pearson.

Pour déterminer les facteurs liés a un bon prono&urologique, les patients survivants ont

été partagés en deux groupes :
-un groupe a « bon pronostic » neurologique, dg@miun score CPC a lou 2;
-un groupe a « mauvais pronostic » neurologiquignidear un score CPC a 3, 4 ou 5.

La comparaison des groupes a ensuite été effeatliaiele d’'un test de Student ou pour les
variables quantitatives continues selon le tespiiat a I'aide d’'un test exact de Fischer ou

d’un test du Chi-2 pour les données qualitatives.

Les analyses ont été effectuées avec un risquesd@gre espece de 5% (et a 10% pour les

analyses univariées).

Le seuil de significativité retenu est p<0.05.
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[1l. Reésultats

A. Diagramme de flux

[ 317 ACR ]

[ 137 déces dans les 48ﬂ

[ 180 patients inclus]

[ 73 vivants a la sortie de réanimatioﬂ

[ 61 vivants a la sortie de I’h(‘)pita]

CPC 1-2
52 patients

CPC 34 CPC 5 (décédés)

9 patients 119

L'incidence de I'ACR pendant la période étudiéét élm 317 patients. 137 patients ont été
exclus pour déces précoce dans les 48 premiéregssh@oit 43% des ACR). Notre cohorte
représente donc 180 patients (un tiers au CH devBémet deux tiers au CHU d’Amiens) de
16 4 93 ans.

Le groupe de bon pronostic neurologiqgue compreb2itpatients ; le groupe de mauvais

pronostic en comprenait 128 (119 patients décéd@patients CPC 3-4).
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B. Caractéristiqgues démographiques

L’age moyen de notre population était de 62+17. @rsy retrouve une majorité d'hommes
(71%).
Les caractéristiques des patients sont résumésdelaTableaux 1 et 2.

e T 1wl
EO e siew
E ) s socsw
S wme e
C renmondiuge 500
S mmew o se
D e s
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L rmewee oo
Ll jcommepane L wsesw
L e e
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Tableau 1: Caractéristiques de la population. Les valeuratsexprimées en médiangir{tervalle interquartile)
ou en valeur réelle (n(%))USIC = Unité de Soins Intensifs CardiologiqueSTV = Cardio-Thoracique-
Vasculaire.HTA = Hypertension artérielleAVC = Accident Vasculaire CérébraAIT = Accident Ischémique
Transitoire.IGS2 = Index de Gravité Simplifié,"2°version.

(Tableau 2).
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Caractéristigues démographiques CPC CPC p

1-2 3-4-5
N =52 N =128

Age 60+18 63117 0,35
Sexe masculin 38(73%) 91(71%) 0,79
IMC 265 28+7 0,3
1IGS2 70+16 7617 0,51
Antécédents

« Coronaropathie 12(23%) 33(26%) 0,85

* Diabete 13(25%) 27(21%) 0,58

s HTA 26(50%) 64(50%) 0,96

e AVC/AIT 2(4%) 8(6%) 0,73

Tableau 2: Comparaison des caractéristiques démographigles. valeurs sont exprimées en médiane (
intervalle interquartile), en moyenneDS ou en ualegelle (n(%)).IMC = Indice de masse corporellE5S2 =
Indice de Gravité Simplifié,*2%ersion.HTA = Hypertension artérielleAVC = Accident vasculaire cérébral.
AIT = Accident ischémique transitoire.

C. Etiologies

L’étiologie la plus fréquemment retrouvée étaitypoxie (36.5%), suivie de I'étiologie
coronarienne.

Etiologies

Anaphylaxie
2%

Figure 6 : Répartition des étiologies retrouvées.
IDM = Infarctus du myocarde
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On retrouvait une proportion plus importante d’A@®tiologie cardiaque dans le groupe de
bon pronostic neurologique (58% dans le groupe CRContre 32% dans le groupe CPC 3-
4-5) de fagon significative.

Etiologies CPC CPC p
1-2 3-4-5
N =52 N =128
Cardiaque 30(58%) 41(32%) 0,003
Respiratoire 11(21%) 58(45%)
Neurologique 0 5(4%)
Autre 11(21%) 24(19%)

Tableau 3: Comparaisons des étiologies des ACR. Les vakansexprimées en valeur réelle (n(%)).

D. Survie

La survie globale des ACR était donc de 19%, doés de la moitié sont décédés dans les 48
premieres heures.

La survie globale des patients inclus dans nowdecetait de 40.5% (n=73) a la sortie de
réanimation et de 33.8% (n=61) a la sortie de litabp

Parmi les survivants, on retrouvait 45 patients CP(73%), 7 patients CPC 2 (11%), 6
patients CPC 3 (10%) et 3 patients CPC 4 (5%).

L'utilisation de I'hnypothermie thérapeutique n’dtpas statistiquement plus fréquente parmi
les patients survivants (62% chez les patientsvamts contre 60% chez les patients décédés,
p=0,73).

En revanche, un rythme initial choquable était eigsaignificativement a une meilleure

survie (57% de rythme choquable parmi les survivanhtre 24% chez les patients décédés).
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Figure 7 : Courbe de Kaplan Meier décrivant la mortalitésdgatients en fonction du rythme cardiaque initial
(Asystolie vs TV/FV)

L’évolution du score de défaillances d’organes @urg des premiers jours montre une
tendance a la diminution du score de SOFA de Bldads les deux populations, mais un
score initial sensiblement plus élevé dans le gealgrédé.

20
18

14

12
10 =fli—Décédés

=@—\/ivants

Valeurs moyennes du score de SOFA

o N B OO

J1 12 13

Figure 8 : Evolution du score de SOFA au cours des 3 prenoeirs de réanimation.

L’évolution des patients pris en charge a donnédi&4 limitations ou arrét des
thérapeutiques actives. D’autre part, 3 prélevesentltiples d’'organes ont été réalisés sur

12 diagnostics d’état de mort encéphalique.
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E. Caracteéristiques de 'ACR

La survenue de I'’ACR en milieu hospitalier étaits@sée a un meilleur pronostic
neurologique (52% dans le groupe CPC 1-2 contre @486 le groupe CPC 3-4-5 ; p=0,011).
Parmi les ACR extra-hospitaliers, un DSA avait#ibsé dans 72,8% des cas, retrouvant un
rythme choquable dans 52% des cas. L'existence dithme cardiaque initial choquable
était en revanche associée a un meilleur pronnsticologique (56% dans le groupe CPC 1-2
contre 27% dans le groupe CPC 3-4-5; p=0,001).

La durée du temps de no flow était significativet@os longue dans le groupe de mauvais
pronostic neurologique £B minutes dans le groupe CPC 1-2 contre&8 finutes dans le
groupe CPC 3-4-5; p<0,0001), de méme que la dieéew flow (1413 minutes dans le
groupe CPC 1-2 contre 216 minutes dans le groupe CPC 3-4-5 ; p<0,003).

On note aussi que lorsque la RCP était débutéelepaémoin de I'ACR, le pronostic
neurologique était significativement meilleur (7@#ns le groupe CPC 1-2 contre 65% dans
le groupe CPC 3-4-5; p=0,001) ; le bénéfice @aititant plus important que le témoin était
un professionnel formé aux gestes de premiers s2¢68 % dans le groupe CPC 1-2 contre
38% dans le groupe CPC 3-4-5 ; p<0,017).
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Les caractéristiques des ACR sont résumées ddrableau 4.

Caractéristiques de 'ACR CPC CPC p
1-2 3-4-5
N =52 N =128

Signes préecurseurs

e DT 12(23%) 15(12%) 0,62

- DRA 11(2%) 44(35%) 0,76

e Convulsions 1(2%) 8(6%) 0,28
Intra-hospitalier 27(52%) 40(31%) 0,011
Rythme initial

* Rythme choquable 29(56%) 35(27%) 0,001

* Autres rythmes 23(44%) 93(73%) 0,001
No flow (min) 1+3 68 <0,000:
Low flow (min) 14413 2116 0,003
Utilisation DSA 19(36%) 68(60%) 0,75
Présence d’'un témoin 45(86%) 97(78%) 0,14
RCP par témoin 41(79%) 63(65%) 0,001
Témoin professionnel 33(63%) 49(38%) 0,017
Nombre de CEE 2+3 1+3 0,64
Utilisation d’'une planche a masser 1(2%) 3(2%) 1
Dose d’adrénaline (mg) 445 515 0,31

Tableau 4: Comparaison des caractéristiques de I'ACR. Lalewrs sont exprimées en médiareritervalle
interquartile), en moyenneiDS ou en valeur réelé€?q)). Les no flow et low flow sont exprimés enutgs
(min), la dose totale d’adrénaline en milligramméng). DT = Douleur thoracique.DRA = Détresse
respiratoire aigiie. DSA = Défibrillateur semi-automatiqueRCP = Réanimation cardio-pulmonaireCEE =

Choc électrique externe.
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F. Prises en charge

Prises en charge CPC CPC p
1-2 3-4-5
N =52 N =128

Coronarographie 26(50%) 31(24%) 0,001
Hypothermie thérapeutique 30(58%) 79(62%) 0,62

» Durée d’hypothermie (min) 26,210 31,413 0,04

* Température atteinte (°C) 33,6t1 33,215 0,25
SEES 0 1(1%) 1
BCPIA 2(4%) 4(3%) 1
ECMO 1(2%) 6(5%) 0,67

Tableau 5: Comparaison des prises en charge. Les valeursesprimées en valeur réelle (n(%)) ou en
moyennegDS. Les températures sont exprimées en degréu€diss durées en heur&EES= Sonde
d’entrainement électro-systoliquBCPIA = Ballon de contre-pulsion intra-aortiqu&CMO = Extra corporeal
membranous oxygenation.

La prise en charge de 'ACR aprés admission dwepgé I'hopital parait étre un élément

influencant le pronostic neurologique.

La réalisation d'une coronarographie dans les suitmmédiates de I'ACR était
significativement plus fréquente dans le groupe @FZJ50%) que dans le groupe CPC 3-4-5
(24%), p=0,001.

Une hypothermie thérapeutique a été réalisée cB8zphtients (60,5%). La méthode de
refroidissement la plus fréquemment utilisée élaitmise en place d'un cathéter intra
vasculaire (62%). La survie n’est pas influencée |za mise en place ou pas d'une
hypothermie thérapeutique (figure 6).

D’autre part, méme si la mise en place d’'une hygmtie thérapeutique ne semblait pas
influencer le pronostic, on note que la durée dgpothermie était plus courte dans le groupe
de bon pronostique neurologique (2612 dans le groupe CPC 1-2 contre 313 dans le
groupe CPC 3-4-5; p=0,04).
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Figure 9 : Courbe de Kaplan Meier décrivant la mortalité endbon de I'application ou pas d’'une
hypothermie thérapeutique.

G.  Evaluation clinique

Donneées cliniques CPC CPC p
1-2 3-4-5

Myoclonies 10% 36% 0,001

Absence de réflexe cornéen 0 56% <0,0001

Absence de RPM 27% 75% <0,0001

Glasgow moteur< 2 2% 71% <0,0001

Tableau 6: Comparaison des facteurs pronostiques cliniqles.valeurs sont exprimées en pourcentages.
RPM = Réflexe photomoteur.

L’examen clinique était sensiblement différent erie's deux groupes. On retrouve ainsi la
survenue plus fréquente de myoclonies post ACR tmgoupe de pronostic défavorable
(36% dans le groupe CPC 3-4-5 contre 10 % dansolgpg CPC 1-2 ; p=0,001). L'incidence

globale de la survenue de myoclonies dans notrertmBtait de 27%.

On constate aussi la fréquente abolition du réfle@méen dans le groupe de pronostic
sombre (56% dans le groupe CPC 3-4-5 contre 0 % l@agroupe CPC 1-2 ; p<0,0001). Il en
est de méme pour le réflexe photomoteur (75% tagsoupe CPC 3-4-5 contre 27 % dans
le groupe CPC 1-2 ; p<0,0001).
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La cotation a 1 ou 2 de la composante motrice dwesde Glasgow était également plus
fréquente dans le groupe CPC 3-4-5 (71% contre &3 b groupe CPC 1-2 ; p<0,0001).
H.  Evaluation paraclinique

Le tableau 7 résume la proportion d’examens comgadéaires qui avaient été réalisés chez

nos patients dans le cadre de I'évaluation progostdu coma post-anoxique.

Examen réalisé CPC CPC

1-2 3-4-5

N =52 N =129

Lactate JO 51(98%) 122(95%)
NSE 9(17%) 52(40%)
N20 1(2%) 34(26%)
PEA 1(2%) 33(25%)
EEG 18(35%) 93(72%)
Scanner 17(33%) 71(55%)
IRM 1(2%) 4(3%)

Tableau 7: Taux de réalisation des examens complémentaires. résultats sont exprimée en valeur
(n(%))NSE = Neuron specific enolasd?EA TC = potentiels evoqués auditifs du tronc cérébrdllIC =
Hypertension intracranienneAVC = Accident Vasculaire CérébrallRM = Imagerie par Résonance
Magnétique.
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Données paracliniques CPC CPC p

1-2 3-4-5

Lactate JO 5+4 75 0,36
NSE 22,911 115,221 <0,0001
Abolition N20 0 70% 1
Abolition PEA LM 0 75% 0,27
Classification de Synek

e Optimal 33% 0 <0,0001

e Bénin 33% 4% 0,001

* Incertain 22% 17% 0,74

 Malin 11% 58% <0,0001

* Fatal 0 21% 0,04
Scanner

* Normal 80% 54% 0,21

o (Edéme cérébral avec HTIC 0 9% 0,34

* (Edeme cérébral sans HTIC 5% 17% 0,28

« AVC 5% 5% 1

o Séquelles d’anoxie 10% 9% 1

* Hémorragie intra-cérébrale 0 5% 0,58

Tableau 8: Comparaison des facteurs pronostiques paracliagjues valeurs sont exprimées en moyennetDS
ou valeur réelle (n(%))NSE = Neuron specific enolasd?lEA TC = potentiels evoqués auditifs du tronc
cérébral.HTIC = Hypertension intracranienndVC = Accident Vasculaire Cérébral

Concernant I'évaluation pronostique paraclinigeeddsage du NSE était significativement
plus élevé dans le groupe de mauvais pronostic.71ddntre 22.9 dans le groupe CPC1-2 ;
p<0.0001).

De méme, la classification de Synek des EEG permet hiérarchisation intéressante du
pronostic neurologique : 33% des patients CPC té2qgmtaient un EEG optimal contre 0%
dans le groupe de mauvais pronostic (p<0.00013#t 8es patients CPC1-2 présentaient un
EEG bénin contre 4% dans le groupe CPC3-4-5 (p20.00 I'inverse, 58% des patients du

groupe de mauvais pronostic présentaient un EESS&laalin, contre 11% dans le groupe de
bon pronostic (p<0.0001) et 21% du groupe mauvasgstic présentait un EEG fatal (aucun

dans le groupe CPC 1-2 ; p=0.04).
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V. Discussion

Population

Notre étude retrouvait une survie globale des ACE®%. Cela parait plus élevé que ce qui
est retrouvé dans la littérature [1;3]. Contrairateces études, nous avons inclus les patients
admis en réanimation, sans prendre en compte tenfsadécédes en pré-hospitalier ou avant
I'admission en réanimatiorY..J. Kim et al[31] montraient en effet que plus de la moitié de
patients pris en charge en pré-hospitalier pour AléBédaient sur place. Par contre, pour la
survie apres admission en réanimation, ils trouwentaux de 29,8%, se rapprochant de la
survie de notre cohorte a 33.8%. De la méme maniéteFugate et al.[7] retrouvaient une

mortalité de 40 a 60% aprés admission en soinesiite ce qui se rapproche de nos résultats.

Les ACR surviennent plus fréequemment chez les hanque chez les femmes dans les
différentes études sus-citées (54 a 61%), de fapopmparable a notre étude (72%) [3;7].
Salles et al décrivent dans leur cohorte des fatigraves avec des scores de gravité tres
élevés (IGS 1l : 82 + 16) [32]. Dans notre étu@esdore IGS Il médian était 74 + 17.

Notre cohorte retrouvait une proportion d’ACR inbraspitaliers plus importante dans le
groupe vivant (47% contre 32%, p=0.04). De méme, aspect était plus frequemment
retrouvé dans le groupe des patients au bon priormeairologique (52% dans le groupe CPC
1-2 contre 31% dans le groupe CPC 3-4-5, p=0.0Ldytefois, il faut signaler que notre
cohorte comprend une proportion importante (37%9GR intra-hospitaliers, ce qui peut
constituer un biais de sélection. D’autre part, rédation avec un meilleur pronostic
neurologique nécessiterait d’étre vérifiée par analyse multivariée. En effet, TACR en
milieu intra-hospitalier, et donc en présence des@eels médicaux et paramédicaux
entrainés a la RCP, la durée de no flow est enrgéngindre que pour les ACR extra-
hospitaliers. De plus la RCP est alors de meillguaité, maximisant la perfusion cérébrale

pendant la durée du low flow.

Etiologies

On retrouve dans notre cohorte une majorité d’ACRli@ogie hypoxémique (36.5%),
viennent ensuite les étiologies coronariennes &t (23%). Habituellement, I'étiologie

principalement décrite est coronarienne (40,7% dmm®horte dd=.P. Hess et al[3]) mais
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cette différence peut s’expliquer par la proportimportante d’ACR intra-hospitaliers dans
notre étude (37%).

L’analyse univariée a montré que le pronostic niegique était significativement meilleur
en cas d’ACR de cause cardiaque, ce qui a égaleshemétrouvé dans I'étude dd Kim et

al, qui retrouvait 83% d’ACR de causes coronarierpgsi les patients CPC 1-2 [31]. Nous
avons montré que la survie, tout comme le devesiraiogique, étaient significativement
améliorés en cas d’ACR avec rythme initial chogaaf@lr, ces ACR sont dans la majorité des
cas d’'étiologie cardiaque (nécrose myocardiquesicnaant un trouble du rythme, arythmie
chronique dégénérant en TV ou FV, cardiomyopatmgagmant des troubles du rythme
paroxystiques..).

La connaissance anticipée du bon pronostic neurplegd’'un patient est importante en
pratigue dans la décision de mise en place de dsutltérapeutiques telles que l'assistance
circulatoire pour les ACR réfractaires ou les choasdiogéniques du syndrome post ACR

[41].

Coronarographie

Les recommandations prévoient la réalisation d’conarographie en urgence, devant un
ACR d'origine cardiaque (ou sans cause extra ocquéiaévidente) car la capacité
discriminative des modifications du segment ST 333-0u de I'élévation de la troponine [36-
37] est insuffisante, en regard du bénéfice pakdiune revascularisation coronaire menée
a bon escient. L'angioplastie pourrait diminuerréuellement l'incidence et la sévérité de la
dysfonction myocardique post-ressuscitation. Daogenétude, une coronarographie était
réalisée dans 31.6% des cas (dont 79% pour un A€&ldgie coronarienne). Nous avons
retrouvé une corrélation entre réalisation préatioee coronarographie et 'amélioration du

pronostic neurologique.

En plus des lésions directes coronariennes eésgsns myocardiques, les patients présentant
un ACR présentent un phénomene d’ischémie-reperfugintrainant I'apparition d’un choc
cardiogénique. Ce choc constitue une complicatiéguente des ACR (68%), de gravité
variable, et serait responsable de 35% des d&&s Llidentification et le traitement de cette
complication représentent donc des éléments prilsuaxdde la prise en charge, susceptibles
d’améliorer le pronostic des patients hospitalisems les suites d'un ACR. Ce choc

cardiogénique peut aussi étre aggrave par I'’hypotieethérapeutique [41].
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Hypothermie thérapeutigue

Dans la littérature, I'utilisation de I'hypothermikérapeutique reste encore actuellement tres
controversée. Aprés plusieurs années de recomniamsigirdbnant l'intérét de l'usage de
I'hypothermie profonde (33°C) dans la prise en ghadle 'ACR [12-16]),N Nielsen et al
[17] ont notamment remis en question son utilisatans cette indication et laissent supposer
gue l'effet bénéfique précédemment décrit [12-Bthi en fait secondaire a la prévention de
I'hnyperthermie et non a 'hypothermie elle-mémenBanotre étude, I'hnypothermie n’est pas
en rapport avec une amélioration du pronostic Hegigue, mais nous n'‘avons pas pu
retrouver ni étudier les températures des patieiatgant pas bénéficié d’une hypothermie
thérapeutique. Certains travaux ont d’ailleurs mbwfue dans 33% des cas, les équipes ne

parvenaient pas a atteindre la température cilfle [3

Notre étude a retrouvé qu’une hypothermie thértiges avait été instaurée dans 60,5% des
cas (dont 44% dans les suites d’'un ACR sur rythimegeable). Une enquéte réalisée en
France en 2014 avait montré qu’'une hypothermida étalisée dans 61 a 65% de cas lors
d’ACR sur rythme choquable et dans 35% des casll&GSR sur rythme non choquable [40].

Nous avons également retrouvé que la durée dedthgpmie était significativement plus
longue dans le groupe de mauvais pronostic. Ceadrrgid s’expliquer par les effets
secondaires déléteres de [I'hypothermie, tels quaubles du rythme, bradycardie,
susceptibilité aux infections ou troubles de coagoih [41]. En effet, ceux-ci sont d’autant
plus fréquents que la durée de I'hypothermie esibpgée. Ainsi, chez plusieurs patients de
notre cohorte, I'hypothermie thérapeutique a dé &tterrompue a cause de la survenue d’'une
de ces complications, notamment lorsque I'hypotlergétait difficlement modulable et
dépassait la température ciblée. Aussi, méme sirdesmmandations actuelles sont de
maintenir une hypothermie modérée (34°C a 36°Cyilaenles 24 premiéres heulds], le
rapport bénéfice risque doit étre mesuré au casamgrafin de ne pas aggraver un pronostic
vital déja engagé. Chez les patients a risque deplkcation liee a I'hypothermie (choc
hémorragique, bradycardie préexistante ...), il cendrait de maintenir la température a

36°C pour prévenir 'hyperthermie délétere.

Concernant l'induction de I'hypothermie, il auradté également intéressant d’étudier
I'incidence de sa réalisation a la phase précootafmment préhospitaliere), dont l'intérét a
déja été soulevpl?]. En effet, I'induction de I'hypothermie avant métrarivée a I'hdpital

permettrait, en accélérant la mise ne place dwidedsement, de diminuer les lésions
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secondaires a l'ischémie-reperfusion et de permette désédation plus précoce du patient.
Nous n’avons pas pu relever ces informations cte @onnée est rarement retrouvée dans
nos dossiers. A priori, il n'y a pas eu d’hypotharnpré-hospitaliére car les protocoles

régionaux n’integrent pas un refroidissement atgg la prise en charge pré hospitaliere mais

le non réchauffement du patient, souvent déja a&nddtypothermie modérée.

Evaluation pronostigue

Depuis 2015, [I'évaluation pronostique apres un tacérdiaque a fait l'objet de
recommandations internationales [18]. Ainsi, ledsad'experts recommandent qu’une
évaluation du pronostic neurologique du patieneg@xCR soit effectuée aprés 72 heures de
normothermie. Cette évaluation doit reposer sur panel d'arguments cliniques et
paracliniques.
Ainsi, lesfacteurs de mauvais pronostic cliniques décrit$ son

- 'absence de RPM [27;43-46]

- ou un score de Glasgow moteur a 1 ou 2 [27-43;46]
En électrophysiologie, les facteurs de mauvais @tio neurologique retrouves sont :

- une aréactivité a 'EEG [45-46]

- la persistance d'un tracé de burst suppression,

- ou l'absence bilatérale de la réponse N20 araukttion du nerf médian lors de la
réalisation de PES [43-46].

En imagerie,

- la réductionmarquée du ratio substance grise/substance blaettueivée sur un
scanner cérébral réalisé dans les 2 heures afd€&R Berait prédictive d'un mauvais pronostic
neurologique [47].

- lors de la réalisatiod’IRM entre le deuxieme et le sixieme jour apréCR, la

restriction extensive de diffusion a été décritepwe facteur de mauvais pronostic [28].

Notre étude, incluant des patients ayant présentd@R avant 2015, insiste encore sur
'importance de I'examen clinique dans I'évaluatida devenir neurologique. En effet,
I'abolition du RPM et du réflexe cornéen, ainsiwu’'score de Glasgow moteur a 1 ou 2 ont
été associés a plusieurs reprises a un mauvaigitomeurologique [27;43-45;48]. La
physiologie de ces réflexes est également en fadaure telle association puisque leur
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absence signe latteinte du tronc cérébral, siegelad formation réticulée activatrice

ascendante impliquée dans le phénoméne d’éveil.

En revanche, nous avons retrouvé une associattomlarsurvenue de myoclonies et le
pronostic défavorable. Il faut toutefois noter dgemyoclonies étaient parfois associées a la
cause méme de I'ACR (AVC, hémorragie cérébrale masget non uniquement aux Iésions
cérébrales post-anoxiques. Il faut en effet difiérer les myoclonies post-anoxiques
secondaires a la perte neuronale des états égileptiEn ce sens, la réalisation d'un EEG,
couplé a un électromyogramme permet de séparefecesentités au pronostic et au
traitement différentf49].

La comparaison des résultats scannographiquesas’anpntré de résultats significatifs dans
notre travail comme avaient pu le fai@ Cristia et al[50], qui utilisaient I'imagerie
scannographique dans la prédiction du devenir hagigue et montraient alors qu’un rapport
d’atténuation substance grise/substance blanclggienf a 1,1 était associé a un mauvais
pronostic neurologique.

En revanche, la réalisation précoce d'une IRM a@&lébsemble intéressante dans la
prédiction du devenir neurologique. Certaines éemipnt en effet montré lintérét de
'imagerie de diffusion dans cette indication [&4,5notamment a la phase précoce [28].
Dans notre étude, nous n'avons pas pu évaluerdtapie I'IRM, car seuls 5 patients avaient
bénéficié de cet examen. De fait, méme si I'lRM BiEnapporter des données précieuses, son
utilisation en pratique courante est parfois diféic notamment en regard de la durée de

I'examen, chez des patients a I'état hémodynamsgueent instable a la phase initiale.

L'utilisation de 'EEG dans I'évaluation pronostigules ACR nous parait essentielle. D’'une
part, il s’agit d'un examen de réalisation aiség@mimation au lit du patient, peu invasif et
peu couteux. D’autre part, notre étude a confirtinéélét de I'utilisation de la classification
de Synek dans l'interprétation des résultats. Nmass notamment pu constater que seuls 20
patients étaient classés dans la catégorie « giomosertain ».

Il faut cependant noter que la classification deekyest peu utilisée en pratique dans notre
centre, et que les patients de I'étude ont été&sétapar les investigateurs de notre étude (et
non par des electrophysiologistes), a partir desptes rendu d’'EEG disponibles dans le
dossier du patient.

De précédents travaux [53] avaient montré qu’'un Efg8sé « malin » ou « fatal » par la

classification de Synek était associé a un mayvaisostic neurologique.
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Le travail récent de€e. Juan et al.met en évidence I'importance de prendre en compte
I'évolutivité de la réponse EE®4]. En effet, 'TEEG peut étre effectué chez un patiemt
hypothermie, mais leur étude a montré qu'une amatlon de la réactivite EEG en

normothermie était associée a une meilleure réatipér neurologique. Ceci souligne

I'importance de répéter cet examen.

Nous n’avons pas mis en évidence de résultatsfisigifis concernant les PES et les PEA,

cependant notre étude manque de puissance staistio ce point puisque seuls 35 patients
ont pu bénéficier de ces examens, dont 97% denpsitéal pronostic sombre. On peut donc
supposer que les patients de bon pronostic n’aepaesoin de cet examen car leur réveil a

éte plus rapide.

Des études ont en effet montré que lors de lasadain de PES du nerf médian, I'abolition
bilatérale de la réponse N20 était fortement agégsogiun pronostic neurologique défavorable
[23 ;43-46].

A linverse la présence d’'une MMN lors de la réaisn de PEA témoigne d’'une probable
bonne évolution neurologique [55]. Dans notre étutteus n'avons pas pu le mettre en

évidence car seuls 7 patients avaient eu une rdolnele MMN.
LATA

Nous pouvons supposer que le nombre de patiergstghau pronostic neurologique sombre
a été sous-estimé. En effet, dans le cas d’'ungééation neurologique médiocre et en accord
avec la loi Léonetti [29], des Limitations ou Asétles Thérapeutiques Actives (LATA)
peuvent étre mises en place. Ainsi, dans notrertmh84 LATA ont été décidée® Ben
Hadj Salem et A Cario(56] ont décrit ce concept de « prophétie autigéal», au cours
duquel les médecins en charge du patient connaileserésultats des tests évalués et utilisent

ces résultats pour prendre une décision de LATA.

Dans ce cadre, le comité d’éthique de la sociét@aeimation de langue francaise a émis des
recommandations sur la prise en charge des désid®hATA dans le cadre des comas post-

anoxiques [57].

Limites de I'étude

Ce travail présente plusieurs limites. Notre étesterétrospective, incluant des ACR admis en

réanimation, sans prendre en compte ceux pris @&myetet décédés en pré-hospitalier.
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 Tout d'abord, nous avons choisi d’exclure les patiedécédés au cours des 48
premieres heures aprés leur admission en réanimatiar ces patients sont
extrémement instables hémodynamiquement ou prégamieitat neurologique grave
entrainant le décés, et ne donnant pas le tempsea érentuelle évaluation
neurologique spécifique [58]. Ceci est toutefoisaenord avec les recommandations
actuelles qui préconisent de commencer I'évaluatipartir de la 7"°heure [18].

» Deuxiemement, nous avons inclus les patients pr&sean coma persistant a I'entrée
en réanimation, excluant ainsi les patients ayarupéré une conscience des le retour
de l'activité circulatoire. Toutefois, I'évaluatiameurologique de ces patients n'a pas
d’intérét en pratique car l'arrét est de tres muttirée et il n'y a pas de séquelle
neurologique a évaluer.

Cependant, méme si cette sélection a une influsacda survie retrouvée, I'évaluation du

pronostic neurologique n’en est pas affectée.

Nous avons des données manquantes inhérentes &Haduologie rétrospective, notamment
en ce qui concerne les données de I'examen clinique

e On note ainsi une plus grande perte de donnéesjuadim pour les patients dont le
pronostic « a priori » était jugé favorable pamédecin prenant en charge le patient.
De plus, pour les patients dont la récupératiorralegique a été rapide et complete,
les examens d’évaluation pronostique (notammertgiiargque) n'ont pas été realisés.

* Enfin, signalons que pour les patients les plusagal’évaluation neurologique n’a pu
étre réalisée que partiellement. En effet, uneabibté hémodynamique majeure ne
permet pas un arrét des sédations. Dans de telsardagins examens non influencés
par la présence de sédations ont tout leur intgodtr I'évaluation pronostique

(potentiels évoqués somesthésiques et auditifs).

On peut s’interroger également sur la reprodudbide I'examen clinique, réalisé par des
opérateurs différents pour chaque patient, tolgaehant que le score de Glasgow est le score
neurologique qui a la meilleure reproductibilit€altre part, les données recueillies ont pu
étre biaisées par des éléments confondants nomlésggmans le dossier au moment de
I'examen, tels que la persistance de sédationsdb®¥ présence d’'une ACSOS.

Cet effet de retard d’élimination des sédations \esiable selon les patients et donc
difficilement preévisible. De plus les dosages sgé& notamment pour les benzodiazépines ne
prennent pas en compte le stockage périphériquengisent donc I'effet des sédations sur

une absence de réveil du patient.
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Dans cette optique, les travaux ont montré l'irt@@ l'utilisation de drogues sédatives a
demi-vie courte pour limiter cet effet de persistades sédations [60].

Il est également important de noter que I'examamaiegique pronostic a pu étre réalisé dans
des délais variables, bien qu’il soit recommandéail@ |'évaluation pronostique apres 72

heures de normothermie [18].
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Proposition d’algorithme de prise en charge

Tout ACR
Si pas d’étiologie évidente ou
étiologie coronarienne <—
. suspectée : Coronarographie

Hypothermie thérapeutique
24h a 34-36°C

Pas d'arrét des sédations
possible : PES + PEA

Prise en charge des
ACSOS

Arrét des sédations
Evaluation a H72
Normothermie

J2-J6 : IRM pronostique

L l l

EEG Synek : Glasgov; RPM absent Pkl)Els :’Ablsednce PEA : MMN +
; G moteur< ilatérale de
IVai, IVall, Cornéen abse
.. N20
IVbii, IVc,
vd, Vv
Mauvais pronostic Bon
pronostic
Synek5 |——=| Mort encéphalique ? PMO ?
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V. Conclusion

L’ACR reste une pathologie grevée d’'une mortalibsgitaliere tres élevée et de séquelles
neurologiques importantes chez les survivantsldiigement des durées de no flow et de low
flow est de mauvais pronostic.

Notre étude confirme que I'évaluation du pronodticcoma post anoxique doit reposer sur un
panel d’'arguments, a la fois cliniques et paraglies. Parmi eux, I'abolition des réflexes du
tronc cérébral et la diminution du score de Glasgoateur sont facilement identifiées. La
réalisation d'un EEG au lit du patient est simple permet de discriminer le devenir
neurologique par l'utilisation de la classificatida Synek.

L’intégration de la réalisation précoce d’'une IRBfé&brale de diffusion dans I'algorithme de
prise en charge serait une aide a la prise deidésikpurdes conséquences chez ces patients a
haut risque de séquelles neurologiques.
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VI. Annexes

A.

Cerebral Performance Category scale

Box. Cerebral Performance Category (CPC) Scale

Positive
QOutcomes

- CPC 1: Full recovery or mild disability

CPC 2: Moderate disability but independent in activities
| ofdaily living

CPC 3: Severe disability; dependent in activities of daily living
CPC 4. Persistent vegetative state
CPC5: Dead

Fronto-orbiculaire

Oculo-céphalique vertical et

oculo-vestibulaire vertical

Photomoteur

Oculo-céphalique horizontal et

oculo-vestibulaire horizontal

Oculo-cardiaque

Rien

B. Score de Glasgow Liege
Spontanée 4
Ouverture Sur ordre 3
de?4);eux A la douleur 2
Aucune 1
Sur ordre 6
Chasse la douleur !
Réponse| Retrait a la douleur 4
m?ér)ice Flexion a la douleur 3
Extension a la douleur
Aucune 1
Orientée 5
Réponses confuses
Mots inappropriés 3
Réponse| Mots incompréhensibles|
ve(r6b)ale Aucunes 1
Sur ordre 3
A la douleur 2
Aucune 1
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C. Classification de Synek

. Alpha régulier, réactivitéhéta
[I. Théta prédominant
a. Voltage normal, tracé réactif
b. Faible voltage, tracé non réactif
[ll. Delta ou Fuseaux
a. Delta prédominant, répandu, rythmique, réactif
b. Spindle coma
c. Delta prédominant, faible voltage, irréguliesnréactif
d. Delta prédominant, moyen voltage, habituellermemt réactif
IV. Burst suppression, alpha coma / théta comdtalie faible voltage
a. Burst suppression
i. activités épileptiformes
ii. Pas d'activités épileptiformes
b. Coma avec rythme alpha
i. Réactivitépartielle
ii. Pas de réactivité
c. Coma avec rythme théta
d. Delta < 2QV Silences électriques (g¥)

V. Suppression
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RESUME

EVALUATION PRONOSTIQUE DES ARRETS CARDIAQUES : ETUD E OBSERVATIONNELLE
RETROSPECTIVE BICENTRIQUE

Introduction

L'’ACR est grevé d'une morbi-mortalité importantee lpronostic neurologique évolue de la récupération
compléte a I'état végétatif, et peut étre dépendanta prise en charge (hypothermie, coronarogegphie but

de notre étude est de décrire la prise en chargeA@R et de rechercher les facteurs pronostiquased’
évolution neurologique favorable.

Matériel et méthode

Tous les patients présentant un ACR hospitaliség@ammation du CHU d’Amiens et du CHG de Beauwais
été recensés, avec inclusion de ceux vivants a8lkeutes. Nous avons recueilli les données suivantes
caractéristiques du patient et de I'ACR, prise drarge médicale, évaluation clinique et paraclinique
L'évaluation neurologique a été faite par contaetcde médecin traitant et classée grace au sdd@ C

Résultats

Etude rétrospective, observationnelle, bicentriqde/ patients avec ACR sont recensés dont 180sinége
moyen : 62+17 ans, 71% d’hommes). L’hypothermierdhéutique était utilisée dans 60.5%, des cas. Les
facteurs associés a un pronostic favorable étal@nsurvenue intra-hospitaliére de 'ACR (p=0.Q1&}iologie
cardiaque (p=0.003), la présence d'un rythme cHilqugp=0.001), la réalisation d'une RCP par le iémo
(p=0.001), d'autant plus si ce témoin est un pexdesel (p=0.017), la réalisation précoce d'unewarographie
(p=0.001). Les facteurs associés a un pronostiavdédble étaient : l'allongement des durées delow f
(p<0.0001) et de low flow (p=0.003). Concernantdl@ation pronostique, la survenue de myoclonie$ (@01),
I'absence de réflexe cornéen (p<0.0001) ou de RRIA.Q001), un GCS moteur a 1 ou 2 (p<0.0001) oNBE
élevé (p<0.0001) étaient associés a un pronostavdéable. La classification de Synek permettadlément
une hiérarchisation du devenir neurologique.

Conclusion

L'évaluation pronostique de I'ACR repose sur ungdatiarguments cliniques et paracliniques. Il estassaire
de prendre en compte les paramétres non modifiibleau type d’ACR et aux comorbidités du pati€iRkRM
cérébrale de diffusion serait utile dans I'évaloiatpronostique.

Mots clé : Arrét cardiaque, pronostic, évaluation neurologiqaypothermie thérapeutique.

PROGNOSIS ASSESSMENT FOR CARDIAC ARRESTS : OBSERVATONAL RETROSPECTIVE
BICENTRAL STUDY

Introduction

Cardiac arrest (CA) associated with important ndithiand mortality. Neurologic prognosis extendsni
complete recovery to vegetative state, and mayepentent on medical support (hypothermia, coromapdyy).
The aim of our study is to describe how cardiasisrare supported and to look for prognosis faaibes good
neurologic outcome.

Material and methods

All patients with CA hospitalized in CHU Amiens @HG Beauvais are identified and we included thdsle s
alive at 48yh hour. We collected the following infaation : patients and CA characteristics, medscgdport,
clinical and paraclinical assessment. Neurologic@me was assessed by phone call to the genedditiorzer,
and categorized with the CPC score.

Results

Retrospective, observational, bicentral study. Ba#ients with CA were identified and 180 includeddrage
age : 62117 ., 71% men). Therapeutic hypothermis wsed in 60.5%. Factors associated with good méco
were : intra hospital CA (p=0.011), cardiac etigldg=0.003), shockable rhythm (p=0.001), CPR bytdnyder
(p=0.001), furthermore if professional bystanderQ®17), early coronarography (p=0.001). Factoseaiated
with bad outcome were : : length of no flow (p<@Q) and low flow (p=0.003).Concerning neurologic
assessment, occurrence of myoclonus (p=0.001)nebsef corneal reflex (p<0.0001) ou photomotorenefl
(p<0.0001), motor GCS 1 or 2 (p<0.0001) or high NBE0.0001) were associated with poor prognosise8y
classification also allowed to class neurologiccoute.

Conclusion

Prognosis assessment in CA lay on panel of clirind paraclinical arguments. It is necessary §pgitention
to patient comorbidities. Cerebral diffusion MRIyrtae useful in prognosis assessment.

Key words: Cardiac arrest, prognosis, neurologic assessniemggeutic hypothermia.
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