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Liste des Abréviations  

  

ACR : Arrêt cardio-respiratoire  

ACSOS : Atteintes Cérébrales Secondaires d'Origine Systémique  

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 : Électro-Encéphalogramme  

FV : Fibrillation Ventriculaire  

HTA : Hypertension Artérielle 

HTIC : Hypertension Intra Crânienne 

IDM : Infarctus Du Myocarde 

IGS2 : Indice de Gravité Simplifié, 2ème version  

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique  

LATA : Limitation ou Arrêt des Thérapeutiques Actives 

MMN  : Mismatch Negativity  

PEA : Potentiels Évoqués Auditifs  

PES : Potentiels Évoqués 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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I. Introduction 

  

A. Épidémiologie  

  

L’arrêt cardio-respiratoire (ACR) ou mort subite est une pathologie fréquente au 

pronostic  sombre. En Europe, on rapporte une incidence de 38 cas pour 100000 habitants [1]. 

En France, ce sont plus de 40 000 décès par an qui surviennent suite à un ACR [2].   

Dans près de 80% des cas, l'étiologie retrouvée est cardiaque [3], avec en premier lieu 

l'infarctus du myocarde. Parmi les causes non cardiaques les plus fréquentes, on retrouve la 

détresse respiratoire dans 35% des cas, et l'embolie pulmonaire dans 13% des cas.  

Malgré les campagnes pour sensibiliser la population à la réanimation cardio-pulmonaire de 

base [4;5], plus des deux tiers des patients admis en réanimation après ACR ressuscité 

décéderont, principalement de syndrome de défaillance multi viscérale post ACR ou des 

conséquences de l’anoxie cérébrale [6]. Ainsi le taux de survie retrouvé varie de 5,2% à 20% 

[2]. On note cependant une diminution de la mortalité globale au cours des années, 

témoignant d’une amélioration dans la prise en charge : 69,6% de mortalité en 2001, contre 

57,8% en 2009 [7].  

De plus, le faible taux de survie observé après succès de la réanimation initiale (20,7%) est 

grevé d’une importante morbidité neurologique à long terme (62,5%) [8;9]. En effet, les 

lésions engendrées par l’ACR vont de la récupération ad integrum jusqu’à l’état végétatif ou 

pauci relationnel.   

La prédiction du devenir neurologique après ACR est donc un enjeu majeur, en particulier 

pour différencier les patients qui évolueront favorablement de ceux qui évolueront 

défavorablement.   

 

B. Physiopathologie de l’ACR 
 

L’ACR correspond à un arrêt circulatoire (entrainant un arrêt de la perfusion tissulaire), 

associé à un arrêt des échanges gazeux, secondaire à l’arrêt respiratoire. Il en découle une 

ischémie tissulaire responsable d’une souffrance métabolique cellulaire. Il s’installe alors une 

acidose métabolique entrainant une défaillance multi-viscérale. 
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Le délai d’apparition des lésions irréversibles consécutives à l’anoxie varie selon les organes 

[10] : 

• 3-4 minutes d’ACR suffisent à l’apparition de lésions irréversibles du cerveau, 

• 10 minutes pour les reins, 

• 20 à 30 minutes pour le cœur, 

• 60-120 minutes pour le foie. 

 

C.  Prise en charge de l'ACR récupéré  

   

La prise en charge du patient hospitalisé en réanimation après un ACR est bien établie. En 

pratique, deux stratégies sont possibles :   

• Une hypothermie thérapeutique est débutée, nécessitant pendant sa mise en place une 

sédation et une curarisation du patient. 

• Il est décidé de sursoir à l'hypothermie, et les sédations sont arrêtées dès que possible 

afin de pouvoir évaluer la récupération neurologique.  

Quelle que soit la stratégie de prise en charge, on  privilégiera la prévention des Atteintes 

Cérébrales Secondaires d'Origine Systémique (ACSOS) : respect d'une normothermie, 

normonatrémie, normotension, normoglycémie, normocapnie, normoxie,  lutte contre 

l'œdème cérébral.  

 

D. Hypothermie  

  

Le rôle de l'hypothermie dans la protection cérébrale est décrit depuis les années 1950 [11]. 

Son effet bénéfique dans l'encéphalopathie post-anoxique est alors expliqué par une baisse du 

métabolisme cérébral de base, une diminution de la consommation cérébrale en oxygène, une 

diminution de la production de radicaux libres, une réduction de la libération des acides-

aminés neuro-excitateurs et une diminution des lésions dues au phénomène d'ischémie-

reperfusion [11].  

Ainsi, des études ont montré une amélioration du pronostic neurologique après ACR sur 

rythme choquable (fibrillation ventriculaire ou tachycardie ventriculaire) chez des patients 

ayant bénéficié d'une hypothermie thérapeutique [12-13]. L'indication de l'hypothermie 

thérapeutique a ensuite été étendue aux ACR sur rythme non choquable (asystolie, 

dissociation electro-mécanique), malgré des données divergentes [14-16].  
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Plusieurs techniques peuvent être mises en œuvre  pour obtenir une hypothermie 

thérapeutique :   

• Des techniques non invasives : exposition de la peau, tunnel froid, packs de glace, 

ventilateur, perfusion de sérum physiologique froid, couverture refroidissante (type 

Arctic Sun Temperature Management ou Criticool therapy) ; 

• Des techniques invasives : cathéter endovasculaire placé dans la veine cave inférieure 

par voie percutanée (type Coolgard), circulation extracorporelle. 

 

  

 Figure 1 : Résumé de certaines techniques de refroidissement interne ou externe. 

 

Les techniques invasives sont à risque de complications thrombotiques et infectieuses mais 

permettent un meilleur contrôle de la température.  

Ces techniques peuvent être associées pour atteindre la température cible.  Initialement, les 

recommandations établissaient une température cible entre 32°C et 34°C, mais les dernières 

études [17] n'ont pas montré de différence significative entre une température cible à 33°C et 

une hypothermie modérée à 36°C. C'est pourquoi les dernières recommandations [18] 

préconisent une cible entre 34°C et 36°C, à moduler en fonction du rapport bénéfice-risque 

pour chaque patient.  
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L’hypothermie ainsi obtenue doit être maintenue pendant une durée de 24 heures [18].  

  

E. Physiopathologie du coma  

  

L'anoxie cérébrale, engendrée par l'absence (ou la diminution) de la circulation cérébrale au 

cours de l'ACR, entraine des états de coma dits anoxiques.  

Le coma est défini comme une altération de l'éveil cortical (vigilance) qui n’est pas  

immédiatement réversible, de telle sorte que seules les stimulations douloureuses sont 

susceptibles d'entraîner une réponse motrice [19]. 

Les comas anoxiques peuvent survenir par souffrance diffuse du cortex cérébral, et/ou par 

atteinte de la formation réticulée activatrice ascendante [20].    

On distingue plusieurs niveaux de coma, allant de la récupération ad integrum à l'état de mort 

encéphalique (définie par la perte irréversible de toutes les fonctions cérébrales). Entre les 

deux, on retrouve un panel d'entités cliniques, de l'état de conscience minimale à l'état 

végétatif pauci-relationnel dans lequel le patient n'a pas conscience de soi et de son 

environnement.  

 

 

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

  

L’évaluation clinique des comas repose sur des signes cliniques témoignant de la profondeur 

du coma et de l’intégrité des réflexes du tronc cérébral. 

L'examen du score de Glasgow évalue la profondeur du coma, notamment dans sa 

composante motrice.  

Le réflexe photomoteur correspond à la constriction de la pupille en réponse à  son exposition 

à la lumière.  

Le réflexe cornéen correspond à une ascension du globe oculaire et à une fermeture de la 

paupière en réponse à une stimulation de la cornée.  

La persistance de ces réflexes signe l'intégrité du tronc cérébral.  

Le score de Glasgow-Liège [21] permet alors d’associer les réponses motrices, verbales, 

oculaires et du tronc cérébral.  

 

Score de Glasgow      Score de Liege   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ouverture 
des yeux 

(4) 

Spontanée 4 

Sur ordre 3 

A la douleur 2 

Aucune 1 

Réponse 
motrice 

(5) 

Sur ordre 6 

Chasse la douleur 5 

Retrait à la douleur 4 

Flexion à la douleur 3 

Extension à la douleur 2 

Aucune 1 

Réponse 
verbale 

(6) 

Orientée 5 

Réponses confuses 4 

Mots inappropriés 3 

Mots incompréhensibles 2 

Aucunes 1 

Sur ordre 3 

A la douleur 2 

Aucune 1 

Fronto-orbiculaire 5 

Oculo-céphalique vertical et 

oculo-vestibulaire vertical 
4 

Photomoteur 3 

Oculo-céphalique horizontal et 

oculo-vestibulaire horizontal 
2 

Oculo-cardiaque 1 

Rien 0 
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G. Évaluation paraclinique  

  

L’évaluation paraclinique permet d’évaluer l’intégrité anatomique mais aussi fonctionnelle du 

système nerveux central. 

 

1. Électroencéphalogramme (EEG)  

 

L'EEG correspond à un enregistrement de l'activité électrique cérébrale spontanée, au moyen 

d'électrodes placées sur le cuir chevelu.  C’est une technique d’exploration de la dynamique 

des activités cérébrales, fondée sur le recueil de champs électriques produits par l’activité 

synaptique des neurones corticaux. Le signal électrique enregistré correspond à la somme des 

potentiels d'action post synaptiques synchrones des neurones. Les ondes obtenues sont alors 

classées en fonction de leur fréquence électrique.   

 

 

  

Figure 3 : Position des électrodes sur le cuir chevelu lors de la réalisation de l’EEG et ondes 

obtenues en fonction de leur fréquence. 

 

Elle apparaît pertinente dans l’évaluation neurologique et la prise en charge de patients en 

milieu réanimatoire, en évaluant l’activité cérébrale chez le patient inconscient ou non 

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

 

I. Alpha régulier, réactivité́ thêta   

II. Thêta prédominant   

a. Voltage normal, tracé réactif  

b. Faible voltage, tracé non réactif  

III. Delta ou Fuseaux   

a. Delta prédominant, répandu, rythmique, réactif  

b. Spindle coma  

c. Delta prédominant, faible voltage, irrégulier, non réactif  

d. Delta prédominant, moyen voltage, habituellement non réactif   

IV. Burst suppression, alpha coma / thêta coma / Delta de faible voltage   

a. Burst suppression   

i. activités épileptiformes   

ii. Pas d'activités épileptiformes   

b. Coma avec rythme alpha   

i. Réactivité́ partielle   

ii. Pas de réactivité́    

c. Coma avec rythme thêta 

  d. Delta < 20µV  Silences électriques (<2µV)   

V. Suppression   

 

L’expression de ces anomalies est ensuite décrite en plusieurs classes selon la gravité de 

l’atteinte : 

− Optimal : I 

− Bénin : IIa, IIIa, IIIb 

− Incertain : IIb, IIIc, IIId, IVbi 

− Malin : IVai, IVaii, IVbii, IVc 

− Fatal : IVd, V 

 



28 

 

2. Potentiels Évoqués  

 

Ils correspondent à l'enregistrement EEG en réponse à un stimulus. Les potentiels évoqués 

somesthésiques (PES) sont réalisés à partir d’une stimulation électrique du nerf médian au 

niveau du poignet. La première réponse sera enregistrée au niveau du plexus brachial  

On enregistre ensuite la réponse du tronc cérébral, puis la première réponse corticale : l’onde 

N20 qui correspond à la réponse du cortex somesthésique primaire controlatéral à la 

stimulation du nerf médian.  

 

 

 Figure 4 : Potentiels évoqués somesthésiques [23] 
 A : Enregistrement normal 
 B : Absence de la réponse N20 
 
 
Les Potentiels Évoqués Auditifs (PEA) permettent la recherche de mismatch negativity 

(MMN) ou négativité de discordance, qui est une réponse de polarité négative apparaissant 

après un évènement auditif rare dans une séquence de stimuli auditifs monotones et traduisant 

la capacité cérébrale à traiter une information en la comparant à une autre mise en mémoire 

(mémoire sensorielle). 

Les potentiels évoqués donnent donc des renseignements sur l’intégrité fonctionnelle du 

système nerveux central. Leur intérêt en réanimation repose sur le fait que leurs résultats ne 

sont pas influencés par le blocage musculaire lié aux curares, et peu altérés par les 

neurosédatifs. 
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3. Biomarqueurs 
 

L’évaluation neurologique du coma post-anoxique peut également reposer sur le dosage de 

biomarqueurs de l’atteinte cérébrale. Deux biomarqueurs principaux ont été décrits : le NSE 

(Neuron Specific Enolase, marqueur de l’atteinte neuronale) et la protéine S100 β (marqueur 

de l’atteinte de l’astrocyte). Il a donc été montré qu’un dosage sérique de NSE supérieur à 

33µg/L entre la 24ème et la 72ème heure suivant l’ACR était associé avec un pronostic 

défavorable [24]. Des études ont également montré qu’après une anoxie cérébrale, la 

concentration de la protéine S100 β augmentait, et qu’une concentration sérique supérieure à 

0.5µg/L était associée à un pronostic défavorable [25-27]. 

 

4. Imagerie 
 

L’imagerie scannographique est utilisée dans l ‘évaluation pronostique des comas post 

anoxiques à la recherche d’une réduction marquée du ratio substance grise/substance blanche. 

L’Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) cérébrale de diffusion montre quant à elle une 

restriction étendue de la diffusion en cas d’atteinte neuronale post-anoxique. 
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Figure 5 : IRM cérébrale de diffusion séquence B1000 (à gauche) avec cartographie du 

coefficient de diffusion apparent correspondante (à droite). [28] 

(A) Patient comateux 2 heures après un ACR de 19 minutes 

 (B) Même patient 53 heures après, montrant des zones étendues corticales en 

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

  

L'intérêt d'une évaluation pronostique précoce réside tout d'abord dans la sélection des 

patients chez lesquels on peut attendre un bénéfice d'une réanimation intensive. En effet, on 

peut se poser la question de l'intérêt d'une réanimation lourde et prolongée en réanimation si 

les chances de retour à une autonomie complète sont négligeables, ces questionnements étant 

en lien avec le principe de la Loi Léonetti [29]. Une hospitalisation longue aboutissant à un 

état d'handicap majeur entraine également des coûts importants ainsi qu'une charge pour la 

famille.  

Une évaluation précoce des possibilités de récupération permettrait enfin de mieux informer 

les familles, pour qui l'incertitude du pronostic est extrêmement difficile au quotidien [30].  

  

I.  Objectifs  
  

Dans notre région, les ACR sont pris en charge par les pompiers et le SAMU en préhospitalier 

ou par les urgentistes, les anesthésistes-réanimateurs, les cardiologues en intra hospitalier. Par 

la suite, ils sont pris en charge dans différentes unités de réanimation du CHU ou des CHG. 

Nous avons souhaité faire une synthèse de la prise en charge des ACR dans notre région en 

fonction des spécificités de l’ACR et de sa prise en charge.  

L'objectif principal de notre étude était de déterminer les facteurs pronostiques de survie sans 

séquelle ou avec séquelles neurologiques minimes après ACR, définies par un score CPC à 1 

ou 2.  

Le but de cette étude était d'établir un protocole de prise en charge et d'évaluation pronostique 

des ACR récupérés.  
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II.  Matériel et méthode 

  

A. Schéma de l’étude  

  

Nous avons réalisé une étude observationnelle, rétrospective, multicentrique. Les patients ont 

été recrutés au sein du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) d’Amiens dans les services 

suivants : réanimation chirurgicale, réanimation cardio-thoracique et vasculaire, réanimation 

neurochirurgicale, réanimation médicale, réanimation respiratoire et Unité de soins intensifs 

cardiologiques (USIC) ; et dans le service de réanimation polyvalente du Centre Hospitalier 

Général (CHG) de Beauvais.  

  

B. Critères d’inclusion et d’exclusion  

  

Nous avons inclus tous les patients admis  pour coma persistant après arrêt cardio-respiratoire, 

intra ou extrahospitaliers (défini par un score de Glasgow inférieur à 8), entre novembre 2012 

et mai 2014 pour les services de réanimation du CHU d'Amiens, et entre février 2007 et mai 

2014 pour la réanimation du CH de Beauvais. Ont été exclus secondairement les patients 

décédés dans les 48 premières heures, dans les suites de défaillance multiviscérale.   

Les patients répondant aux critères d'inclusion ont été retrouvés par le biais du codage du 

diagnostic principal d'hospitalisation dans le service de réanimation.   

 

C. Recueil des données  

  

Les données ont été recueillies à partir des dossiers informatiques et des dossiers papiers 

(observations quotidiennes, compte rendus d'examens, pancartes infirmières, feuilles 

d'intervention des pompiers et du SAMU, compte rendu d’hospitalisation). Elles ont été 

colligées dans un tableau Excel®  après anonymisation.  

 

Nous avons recueilli les données suivantes concernant :  

• Le patient : âge, sexe, antécédents cardio-vasculaires  

• L'ACR : signes précurseurs de l’ACR (convulsions, douleur thoracique, détresse 

respiratoire), cause présumée, rythme cardiaque initial, quantité d'adrénaline injectée, 

nombre de choc électriques externes, durée du no-flow (temps pendant lequel le débit 



33 

 

cardiaque est nul) et du low-flow (durée totale de la réanimation cardiopulmonaire), 

utilisation d'un défibrillateur semi-Automatique (DSA), présence d'un témoin  

• La prise en charge médicale après reprise d'activité circulatoire : hypothermie 

thérapeutique (technique, durée, température cible)  

• L'évaluation clinique neurologique précoce : reflexe photomoteur, score de Glasgow 

moteur, reflexe cornéen, incidence de myoclonies  

• L'évaluation paraclinique : EEG (avec expression des résultats selon la classification 

de Synek [22]), PES, PEA, imagerie (scannographique ou IRM).   

• L'issue de la prise en charge : survie, devenir neurologique, existence d'un 

prélèvement d'organe après mort encéphalique, durée de séjour en réanimation et à 

l'hôpital.  

 

Le devenir neurologique était défini par le score CPC (Cerebral Performance Categories) :  

• Pronostic favorable : 

o CPC 1 : Conscient, alerte, capable de travailler et de mener une vie normale ; 

déficits neurologiques ou psychiques minimes. 

o CPC 2 : Conscient, possibilité de travailler à temps partiel dans un cadre 

protégé ; autonomie pour les activités quotidiennes. 

• Pronostic défavorable :  

o CPC 3 : Conscient, dépendance pour les activités quotidiennes en raison du 

(des) déficit(s) neurologique(s). 

o CPC 4 : Inconscient, impossibilité de communication avec l’environnement. 

o CPC 5 : Décès. 

 

Des scores d'Indice de Gravité Simplifié 2 (IGS2) et Sepsis-related Organ Failure Assessment 

(SOFA) ont été calculés à partir des données retrouvées.  

Les données cliniques étaient recueillies à partir des examens cliniques quotidiens dont les 

conclusions étaient inscrites dans les dossiers médicaux.  

Le critère principal de jugement était la survie avec séquelles neurologiques minimes (score 

CPC 1 ou 2). La survie a été évaluée à la sortie de réanimation, à la sortie de l'hôpital, et à 

distance, par contact téléphonique du médecin traitant référent du patient. Cet échange a 

également permis l'évaluation du score CPC, à travers des questions ciblées.  
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D. Outils statistiques  

  

Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel SPSS 

Les variables continues sont exprimées en moyenne +/- écart-type et médiane (25-75ème 

percentile) selon la distribution normale ou non des valeurs mesurées. Les variables 

quantitatives sont exprimées en nombres absolus (et les proportions en pourcentages). 

La normalité de la distribution des variables a été testée par le test d’Agostino-Pearson.  

Pour déterminer les facteurs liés à un bon pronostic neurologique, les patients survivants ont 

été partagés en deux groupes :  

-un groupe à « bon pronostic » neurologique, défini par un score CPC à 1 ou 2 ; 

-un groupe à « mauvais pronostic » neurologique, défini par un score CPC à 3, 4 ou 5. 

La comparaison des groupes a ensuite été effectuée à l’aide d’un test t de Student ou pour les 

variables quantitatives continues selon le test adapté, et à l’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 risque de première espèce α de 5% (et à 10% pour les 

analyses univariées). 

Le seuil de significativité retenu est p<0.05. 
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III.  Résultats 

 

A. Diagramme de flux 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L'incidence de l'ACR pendant la période étudiée était de 317 patients. 137 patients ont été 

exclus pour décès précoce dans les 48 premières heures (soit 43% des ACR). Notre cohorte 

représente donc 180 patients (un tiers au CH de Beauvais et deux tiers au CHU d’Amiens) de 

16 à 93 ans. 

Le groupe de bon pronostic neurologique comprenait 52 patients ; le groupe de mauvais 

pronostic en comprenait 128 (119 patients décédés et 9 patients CPC 3-4). 

 

317 ACR 

180 patients inclus 

137 décès dans les 48h 

73 vivants à la sortie de réanimation 

61 vivants à la sortie de l’hôpital 

CPC 1-2 

52 patients 

CPC 3-4  

9 patients 

CPC 5 (décédés) 

119 
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B. Caractéristiques démographiques 

 

L’âge moyen de notre population  était de 62±17 ans. On y retrouve une majorité d'hommes 

(71%). 

 Les caractéristiques des patients sont résumées dans les Tableaux 1 et 2. 

 

Variables  N = 180(%) 

Sexe Féminin 51(29%) 

Service d’hospitalisation Beauvais 60(33%) 

 USIC 40(22%) 

 Réanimation neurochirurgicale 6(3%) 

 Réa CTV 15(8%) 

 Réa médicale 31(17%) 

 Réa respiratoire 9(5%) 

 Réa chirurgicale 27(15%) 

Age (années)  62 ± 17 

Antécédents Coronaropathie 45(25%) 

 Diabète 40(22%) 

 HTA 90(50%) 

 AVC/AIT 10(5%) 

Indice de Masse Corporelle  29 ± 6 

IGS2  74 ± 17 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population. Les valeurs sont exprimées en médiane (±intervalle interquartile) 
ou en valeur réelle (n(%)). USIC = Unité de Soins Intensifs Cardiologiques. CTV = Cardio-Thoracique-
Vasculaire. HTA = Hypertension artérielle. AVC = Accident Vasculaire Cérébral. AIT  = Accident Ischémique 
Transitoire. IGS2 = Index de Gravité Simplifié, 2ème version. 
 

 

On ne retrouvait pas parmi les caractéristiques démographiques de notre cohorte de différence 

significative entre les patients au bon pronostic neurologique et ceux au mauvais pronostic 

(Tableau 2). 
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Caractéristiques démographiques CPC  

1-2 

N = 52 

CPC 

 3-4-5 

N = 128 

p 

Age 60±18 63±17 0,35 

Sexe masculin 38(73%) 91(71%) 0,79 

IMC 26±5 28±7 0,3 

IGS2 70±16 76±17 0,51 

Antécédents    

• Coronaropathie 12(23%) 33(26%) 0,85 

• Diabète 13(25%) 27(21%) 0,58 

• HTA 26(50%) 64(50%) 0,96 

• AVC/AIT 2(4%) 8(6%) 0,73 

Tableau 2 : Comparaison des caractéristiques démographiques. Les valeurs sont exprimées en médiane (± 
intervalle interquartile), en moyenne±DS ou en valeur réelle (n(%)). IMC  = Indice de masse corporelle. IGS2 = 
Indice de Gravité Simplifié, 2èmeversion. HTA = Hypertension artérielle. AVC = Accident vasculaire cérébral. 
AIT  = Accident ischémique transitoire. 
 

C. Étiologies 
 

L’étiologie la plus fréquemment retrouvée était l’hypoxie (36.5%), suivie de l’étiologie 

coronarienne. 

  

Figure 6 : Répartition des étiologies retrouvées.  
IDM  = Infarctus du myocarde 
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On retrouvait une proportion plus importante d’ACR d’étiologie cardiaque dans le groupe de 

bon pronostic neurologique (58% dans le groupe CPC 1-2 contre 32% dans le groupe CPC 3-

4-5) de façon significative. 

 
 

Etiologies CPC  

1-2 

N = 52 

CPC  

3-4-5 

N = 128 

p 

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 valeurs sont exprimées en valeur réelle (n(%)). 

 

D. Survie  

 

La survie globale des ACR était donc de 19%, dont près de la moitié sont décédés dans les 48 

premières heures. 

La survie globale des patients inclus dans notre étude était de 40.5% (n=73) à la sortie de 

réanimation et de 33.8% (n=61) à la sortie de l’hôpital. 

Parmi les survivants, on retrouvait 45 patients CPC 1 (73%), 7 patients CPC 2 (11%),  6 

patients CPC 3 (10%) et 3 patients CPC 4 (5%). 

L’utilisation de l’hypothermie thérapeutique n’était pas statistiquement plus fréquente parmi 

les patients survivants (62% chez les patients survivants contre 60% chez les patients décédés, 

p=0,73).  

En revanche, un rythme initial choquable était associé significativement à une meilleure 

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

 

L’évolution du score de défaillances d’organes au cours des premiers jours montre une 

tendance à la diminution du score de SOFA de J1 à J3 dans les deux populations, mais un 

score initial sensiblement plus élevé dans le groupe décédé. 

 

  

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

 

L’évolution des patients pris en charge a donné lieu à 84 limitations ou arrêt des 

thérapeutiques actives. D’autre part, 3 prélèvements multiples d’organes ont été réalisés sur 

12 diagnostics d’état de mort encéphalique.  
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E. Caractéristiques de l’ACR 
 

La survenue de l’ACR en milieu hospitalier était associée à un meilleur pronostic 

neurologique (52% dans le groupe CPC 1-2 contre 31% dans le groupe CPC 3-4-5 ; p=0,011).  

Parmi les ACR extra-hospitaliers, un DSA avait été utilisé dans 72,8% des cas, retrouvant un 

rythme choquable dans 52% des cas. L’existence d’un rythme cardiaque initial choquable 

était en revanche associée à un meilleur pronostic neurologique (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 significativement plus longue dans le groupe de mauvais 

pronostic neurologique (1±3 minutes dans le groupe CPC 1-2 contre  6±8 minutes dans le 

groupe CPC 3-4-5 ; p<0,0001), de même que la durée de low flow (14±13 minutes dans le 

groupe CPC 1-2 contre  21±16 minutes dans le groupe CPC 3-4-5 ; p<0,003). 

On note aussi que lorsque la RCP était débutée par le témoin de l’ACR, le pronostic 

neurologique était significativement meilleur (79% dans le groupe CPC 1-2 contre 65% dans 

le groupe CPC 3-4-5 ; p=0,001) ; le bénéfice était d’autant plus important que le témoin était 

un professionnel formé aux gestes de premiers secours (63 % 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 dans le Tableau 4. 

Caractéristiques de l’ACR CPC 

1- 2 

N = 52 

CPC 

3-4-5 

N = 128 

p 

Signes précurseurs    

• DT 12(23%) 15(12%) 0,62 

• DRA 11(2%) 44(35%) 0,76 

• 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 6±8 <0,0001 

Low flow (min) 14±13 21±16 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 à masser 1(2%) 3(2%) 1 

Dose d’adrénaline (mg) 4±5 5±5 0,31 

Tableau 4 : Comparaison des caractéristiques de l’ACR. Les valeurs sont exprimées en médiane (± intervalle 
interquartile), en moyenne±DS ou en valeur réelle (n(%)). Les no flow et low flow sont exprimés en minutes 
(min), la dose totale d’adrénaline en milligrammes (mg). DT = Douleur thoracique. DRA = Détresse 
respiratoire aigüe. DSA = Défibrillateur semi-automatique. RCP = Réanimation cardio-pulmonaire. CEE = 
Choc électrique externe. 
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F. Prises en charge 
 

Prises en charge CPC  

1-2 

N = 52 

CPC  

3-4-5 

N = 128 

p 

Coronarographie 26(50%) 31(24%) 0,001 

Hypothermie thérapeutique 30(58%) 79(62%) 0,62 

• Durée d’hypothermie (min) 26,2±10 31,4±13 0,04 

• Température atteinte (°C) 33,6±1 33,2±1,5 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 valeurs sont exprimées en valeur réelle (n(%)) ou en 
moyenne±DS. Les températures sont exprimées en degrés Celsius, les durées en heures. SEES = Sonde 
d’entrainement électro-systolique. BCPIA = Ballon de contre-pulsion intra-aortique. ECMO = Extra corporeal 
membranous oxygenation. 

 

La prise en charge de l’ACR après admission du patient à l’hôpital paraît être un élément 

influençant le pronostic neurologique. 

La réalisation d’une coronarographie dans les suites immédiates de l’ACR était 

significativement plus fréquente dans le groupe CPC 1-2 (50%) que dans le groupe CPC 3-4-5 

(24%), p=0,001. 

Une hypothermie thérapeutique a été réalisée chez 109 patients (60,5%). La méthode de 

refroidissement la plus fréquemment utilisée était la mise en place d’un cathéter intra 

vasculaire (62%). La survie n’est pas influencée par la mise en place ou pas d’une 

hypothermie thérapeutique (figure 6). 

D’autre part, même si la mise en place d’une hypothermie thérapeutique ne semblait pas 

influencer le pronostic, on note que la durée de l’hypothermie était plus courte dans le groupe 

de bon pronostique neurologique (26,2±10 dans le groupe CPC 1-2 contre 31,4±13 dans le 

groupe CPC 3-4-5 ; p=0,04). 
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Figure 9 : Courbe de Kaplan Meier décrivant la mortalité en fonction de l’application ou pas d’une 
hypothermie thérapeutique.  

 

G. Évaluation clinique 
 

Données cliniques CPC  

1-2 

CPC  

3-4-5 

p 

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 cliniques. Les valeurs sont exprimées en pourcentages. 
RPM = Réflexe photomoteur. 

 

L’examen clinique était sensiblement différent entre les deux groupes. On retrouve ainsi la 

survenue plus fréquente de myoclonies post ACR dans le groupe de pronostic défavorable 

(36% dans le groupe CPC 3-4-5 contre 10 % dans le groupe CPC 1-2 ; p=0,001). L’incidence 

globale de la survenue de myoclonies dans notre cohorte était de 27%. 

On constate aussi la fréquente abolition du réflexe cornéen dans le groupe de pronostic 

sombre (56% dans le groupe CPC 3-4-5 contre 0 % dans le groupe CPC 1-2 ; p<0,0001). Il en 

est de même pour le réflexe photomoteur  (75% dans le groupe CPC 3-4-5 contre 27 % dans 

le groupe CPC 1-2 ; p<0,0001). 
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La cotation à 1 ou 2 de la composante motrice du score de Glasgow était également plus 

fréquente dans le groupe CPC 3-4-5 (71% contre 2% dans le groupe CPC 1-2 ; p<0,0001). 

 

H. Évaluation paraclinique 
 

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

nos patients dans le cadre de l’évaluation pronostique du coma post-anoxique. 

 

Examen réalisé CPC  

1-2 

N = 52 

CPC  

3-4-5 

N = 129 

Lactate J0 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. Les résultats sont exprimée en valeur 
(n(%)).NSE = Neuron specific enolase. PEA TC = potentiels evoqués auditifs du tronc cérébral. HTIC  = 
Hypertension intracrânienne. AVC = Accident Vasculaire Cérébral. IRM  = Imagerie par Résonance 
Magnétique. 
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Données paracliniques CPC  

1-2 

CPC  

3-4-5 

p 

Lactate J0 5±4 7±5 0,36 

NSE 22,9±11 115,7±21 <0,0001 

Abolition N20 0 70% 1 

Abolition PEA LM 0 75% 0,27 

Classification de Synek    

• Optimal 33% 0 <0,0001 

• 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 

• Œdème cérébral avec HTIC 0 9% 0,34 

• Œdème cérébral sans HTIC 5% 17% 0,28 

• AVC 5% 5% 1 

• Séquelles d’anoxie 10% 9% 1 

• Hémorragie intra-cérébrale 0 5% 0,58 

Tableau 8 : Comparaison des facteurs pronostiques paracliniques. Les valeurs sont exprimées en moyenne±DS 
ou valeur réelle (n(%)). NSE = Neuron specific enolase. PEA TC = potentiels evoqués auditifs du tronc 
cérébral. HTIC  = Hypertension intracrânienne. AVC = Accident Vasculaire Cérébral 

 

Concernant l'évaluation pronostique paraclinique, le dosage du NSE était significativement 

plus élevé dans le groupe de mauvais pronostic (115.7 contre 22.9 dans le groupe CPC1-2 ; 

p<0.0001).  

De même, la classification de Synek des EEG permet une hiérarchisation intéressante du 

pronostic neurologique : 33% des patients CPC 1-2 présentaient un EEG optimal contre 0% 

dans le groupe de mauvais pronostic (p<0.0001) et 33% des patients CPC1-2 présentaient un 

EEG bénin contre 4% dans le groupe CPC3-4-5 (p=0.001). A l'inverse, 58% des patients du 

groupe de mauvais pronostic présentaient un EEG classé malin, contre 11% dans le groupe de 

bon pronostic (p<0.0001) et 21% du groupe mauvais pronostic présentait un EEG fatal (aucun 

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

 

Population 

 

Notre étude retrouvait une survie globale des ACR à 19%. Cela parait plus élevé que ce qui 

est retrouvé dans la littérature [1;3]. Contrairement à ces études, nous avons inclus les patients 

admis en réanimation, sans prendre en compte les patients décédés en pré-hospitalier ou avant 

l’admission en réanimation. Y.J. Kim et al. [31] montraient en effet que plus de la moitié des 

patients pris en charge en pré-hospitalier pour ACR décédaient sur place. Par contre, pour la 

survie après admission en réanimation, ils trouvent un taux de 29,8%, se rapprochant de la 

survie de notre cohorte à 33.8%. De la même manière, J.E. Fugate, et al. [7] retrouvaient une 

mortalité de 40 à 60% après admission en soins intensifs, ce qui se rapproche de nos résultats. 

Les ACR surviennent plus fréquemment chez les hommes que chez les femmes dans les 

différentes études sus-citées (54 à 61%), de façon comparable à notre étude (72%) [3;7].  

Salles et al décrivent dans leur cohorte des patients graves avec des scores de gravité très 

élevés (IGS II : 82 ± 16) [32]. Dans notre étude, le score IGS II médian était 74 ± 17.  

Notre cohorte retrouvait une proportion d’ACR intra-hospitaliers plus importante dans le 

groupe vivant (47% contre 32%, p=0.04). De même, cet aspect était plus fréquemment 

retrouvé dans le groupe des patients au bon pronostic neurologique (52% dans le groupe CPC 

1-2 contre 31% dans le groupe CPC 3-4-5, p=0.011). Toutefois, il faut signaler que notre 

cohorte comprend une proportion importante (37%) d’ACR intra-hospitaliers, ce qui peut 

constituer un biais de sélection. D’autre part, la relation avec un meilleur pronostic 

neurologique nécessiterait d’être vérifiée par une analyse multivariée. En effet, l’ACR en 

milieu intra-hospitalier, et donc en présence de personnels médicaux et paramédicaux 

entrainés à la RCP, la durée de no flow est en général moindre que pour les ACR extra-

hospitaliers. De plus la RCP est alors de meilleure qualité, maximisant la perfusion cérébrale 

pendant la durée du low flow. 

 

Etiologies 

 

On retrouve dans notre cohorte une majorité d’ACR d’étiologie hypoxémique (36.5%), 

viennent ensuite les étiologies coronariennes avec IDM (23%). Habituellement, l’étiologie 

principalement décrite est coronarienne (40,7% dans la cohorte de E.P. Hess et al. [3]) mais 



47 

 

cette différence peut s’expliquer par la proportion importante d’ACR intra-hospitaliers dans 

notre étude (37%).  

L’analyse univariée a montré que le pronostic neurologique était significativement meilleur 

en cas d’ACR de cause cardiaque, ce qui a également été retrouvé dans l’étude de YJ Kim et 

al, qui retrouvait 83% d’ACR de causes coronariennes parmi les patients CPC 1-2 [31]. Nous 

avons montré que la survie, tout comme le devenir neurologique, étaient significativement 

améliorés en cas d’ACR avec rythme initial choquable. Or, ces ACR sont dans la majorité des 

cas d’étiologie cardiaque (nécrose myocardique occasionnant un trouble du rythme, arythmie 

chronique dégénérant en TV ou FV, cardiomyopathie entrainant des troubles du rythme 

paroxystiques..). 

La connaissance anticipée du bon pronostic neurologique d’un patient est importante en 

pratique dans la décision de mise en place de lourdes thérapeutiques telles que l’assistance 

circulatoire pour les ACR réfractaires ou les chocs cardiogéniques du syndrome post ACR 

[41]. 

 

Coronarographie 

 

Les recommandations prévoient la réalisation d’une coronarographie en urgence, devant un 

ACR d’origine cardiaque (ou sans cause extra cardiaque évidente) car la capacité 

discriminative des modifications du segment ST [33-35] ou de l’élévation de la troponine [36-

37]  est insuffisante, en regard du bénéfice potentiel d’une revascularisation coronaire menée 

à bon escient. L’angioplastie pourrait diminuer éventuellement l’incidence et la sévérité de la 

dysfonction myocardique post-ressuscitation. Dans notre étude, une coronarographie était 

réalisée dans 31.6% des cas (dont 79% pour un ACR d’étiologie coronarienne). Nous avons 

retrouvé une corrélation entre réalisation précoce d’une coronarographie et l’amélioration du 

pronostic neurologique. 

 

En plus des lésions directes coronariennes et les lésions myocardiques, les patients présentant 

un ACR présentent un phénomène d’ischémie-reperfusion, entraînant l’apparition d’un choc 

cardiogénique. Ce choc constitue une complication fréquente des ACR (68%), de gravité 

variable, et serait responsable de 35% des décès. [38]. L’identification et le traitement de cette 

complication représentent donc des éléments primordiaux de la prise en charge, susceptibles 

d’améliorer le pronostic des patients hospitalisés dans les suites d’un ACR. Ce choc 

cardiogénique peut aussi être aggravé par l’hypothermie thérapeutique [41]. 
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Hypothermie thérapeutique 

Dans la littérature, l’utilisation de l’hypothermie thérapeutique reste encore actuellement très 

controversée. Après plusieurs années de recommandations prônant l’intérêt de l’usage de 

l’hypothermie profonde (33°C) dans la prise en charge de l’ACR [12-16]), N Nielsen et al 

[17] ont notamment remis en question son utilisation dans cette indication et laissent supposer 

que l’effet bénéfique précédemment décrit [12-14] serait en fait secondaire à la prévention de 

l’hyperthermie et non à l’hypothermie elle-même. Dans notre étude, l’hypothermie n’est pas 

en rapport avec une amélioration du pronostic neurologique, mais nous n’avons pas pu 

retrouver ni étudier les températures des patients n’ayant pas bénéficié d’une hypothermie 

thérapeutique. Certains travaux ont d’ailleurs montré que dans 33% des cas, les équipes ne 

parvenaient pas à atteindre la température cible [39]. 

 Notre étude a retrouvé qu’une hypothermie thérapeutique avait été instaurée dans 60,5% des 

cas (dont 44% dans les suites d’un ACR sur rythme choquable). Une enquête réalisée en 

France en 2014 avait montré qu’une hypothermie était réalisée dans 61 à 65% de cas lors 

d’ACR sur rythme choquable et dans 35% des cas lors d’ACR sur rythme non choquable [40]. 

Nous avons également retrouvé que la durée de l’hypothermie était significativement plus 

longue dans le groupe de mauvais pronostic. Ceci pourrait s’expliquer par les effets 

secondaires délétères de l’hypothermie, tels que troubles du rythme, bradycardie, 

susceptibilité aux infections ou troubles de coagulation [41]. En effet, ceux-ci sont d’autant 

plus fréquents que la durée de l’hypothermie est prolongée. Ainsi, chez plusieurs patients de 

notre cohorte, l’hypothermie thérapeutique a dû être interrompue à cause de la survenue d’une 

de ces complications, notamment lorsque l’hypothermie était difficilement modulable et 

dépassait la température ciblée. Aussi, même si les recommandations actuelles sont de 

maintenir une hypothermie modérée (34°C à 36°C) pendant les 24 premières heures [18], le 

rapport bénéfice risque doit être mesuré au cas par cas, afin de ne pas aggraver un pronostic 

vital déjà engagé. Chez les patients à risque de complication liée à l’hypothermie (choc 

hémorragique, bradycardie préexistante …), il conviendrait de maintenir la température à 

36°C pour prévenir l’hyperthermie délétère. 

Concernant l’induction de l’hypothermie, il aurait été également intéressant d’étudier 

l’incidence de sa réalisation à la phase précoce (notamment préhospitalière), dont l’intérêt a 

déjà été soulevé [42]. En effet, l’induction de l’hypothermie avant même l’arrivée à l’hôpital 

permettrait, en accélérant la mise ne place du refroidissement, de diminuer les lésions 
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secondaires à l’ischémie-reperfusion et de permettre une désédation plus précoce du patient. 

Nous n’avons pas pu relever ces informations car cette donnée est rarement retrouvée dans 

nos dossiers. A priori, il n’y a pas eu d’hypothermie pré-hospitalière car les protocoles 

régionaux n’intègrent pas un refroidissement actif dès la prise en charge pré hospitalière mais 

le non réchauffement du patient, souvent déjà en état d’hypothermie modérée.  

 

Evaluation pronostique 

 

Depuis 2015, l'évaluation pronostique après un arrêt cardiaque a fait l'objet de 

recommandations internationales [18]. Ainsi, les avis d'experts recommandent qu’une 

évaluation du pronostic neurologique du patient après ACR soit effectuée après 72 heures de 

normothermie. Cette évaluation doit reposer sur un panel d'arguments cliniques et 

paracliniques.  

Ainsi, les facteurs de mauvais pronostic cliniques décrits sont : 

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

- ou un score de Glasgow moteur à 1 ou 2 [27-43;46].  

En électrophysiologie, les facteurs de mauvais pronostic neurologique retrouvés sont : 

- une aréactivité à l'EEG [45-46] 

- la persistance d'un tracé de burst suppression,  

- ou l'absence bilatérale de la réponse N20 à la stimulation du nerf médian lors de la 

réalisation de PES [43-46].  

En imagerie,  

- la réduction marquée du ratio substance grise/substance blanche retrouvée sur un 

scanner cérébral réalisé dans les 2 heures après l'ACR serait prédictive d'un mauvais pronostic 

neurologique [47].  

- lors de la réalisation d’IRM entre le deuxième et le sixième jour après l'ACR, la 

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

 

Notre étude, incluant des patients ayant présenté un ACR avant 2015, insiste encore sur 

l’importance de l’examen clinique dans l’évaluation du devenir neurologique. En effet, 

l’abolition du RPM et du réflexe cornéen, ainsi qu’un score de Glasgow moteur à 1 ou 2 ont 

été associés à plusieurs reprises à un mauvais pronostic neurologique [27;43-45;48]. La 

physiologie de ces réflexes est également en faveur d’une telle association puisque leur 
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absence signe l’atteinte du tronc cérébral, siège de la formation réticulée activatrice 

ascendante impliquée dans le phénomène d’éveil. 

En revanche, nous avons retrouvé une association entre la survenue de myoclonies et le 

pronostic défavorable. Il faut toutefois noter que les myoclonies étaient parfois associées à la 

cause même de l’ACR (AVC, hémorragie cérébrale massive..) et non uniquement aux lésions 

cérébrales post-anoxiques. Il faut en effet différencier les myoclonies post-anoxiques 

secondaires à la perte neuronale des états épileptiques. En ce sens, la réalisation d’un EEG, 

couplé à un électromyogramme permet de séparer ces deux entités au pronostic et au 

traitement différents [49]. 

La comparaison des résultats scannographiques n’a pas montré de résultats significatifs dans 

notre travail comme avaient pu le faire C Cristia et al [50], qui utilisaient l’imagerie 

scannographique dans la prédiction du devenir neurologique et montraient alors qu’un rapport 

d’atténuation substance grise/substance blanche inférieur à 1,1 était associé à un mauvais 

pronostic neurologique.  

En revanche, la réalisation précoce d’une IRM cérébrale semble intéressante dans la 

prédiction du devenir neurologique. Certaines équipes ont en effet montré l’intérêt de 

l’imagerie de diffusion dans cette indication [51;52], notamment à la phase précoce [28]. 

Dans notre étude, nous n’avons pas pu évaluer l’apport de l’IRM, car seuls 5 patients avaient 

bénéficié de cet examen. De fait, même si l’IRM semble apporter des données précieuses, son 

utilisation en pratique courante est parfois difficile, notamment en regard de la durée de 

l’examen, chez des patients à l’état hémodynamique souvent instable à la phase initiale. 

L’utilisation de l’EEG dans l’évaluation pronostique des ACR nous parait essentielle. D’une 

part, il s’agit d’un examen de réalisation aisée en réanimation au lit du patient, peu invasif et 

peu couteux. D’autre part, notre étude a confirmé l’intérêt de l’utilisation de la classification 

de Synek dans l’interprétation des résultats. Nous avons notamment pu constater que seuls 20 

patients étaient classés dans la catégorie « pronostic incertain ». 

Il faut cependant noter que la classification de Synek est peu utilisée en pratique dans notre 

centre, et que les patients de l’étude ont été classés par les investigateurs de notre étude (et 

non par des electrophysiologistes), à partir des comptes rendu d’EEG disponibles dans le 

dossier du patient.  

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

classification de Synek était associé à un mauvais pronostic neurologique. 
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Le travail récent de E. Juan et al. met en évidence l’importance de prendre en compte 

l’évolutivité de la réponse EEG [54]. En effet, l’EEG peut être effectué chez un patient en 

hypothermie, mais leur étude a montré qu’une amélioration de la réactivité EEG en 

normothermie était associée à une meilleure récupération neurologique. Ceci souligne 

l’importance de répéter cet examen. 

 

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

cependant notre étude manque de puissance statistique sur ce point puisque seuls 35 patients 

ont pu bénéficier de ces examens, dont 97% de patients au pronostic sombre. On peut donc 

supposer que les patients de bon pronostic n’ont pas eu besoin de cet examen car leur réveil a 

été plus rapide.  

Des études ont en effet montré que lors de la réalisation de PES du nerf médian, l’abolition 

bilatérale de la réponse N20 était fortement associée à un pronostic neurologique défavorable 

[23 ;43-46]. 

A l’inverse la présence d’une MMN lors de la réalisation de PEA témoigne d’une probable 

bonne évolution neurologique [55]. Dans notre étude, nous n’avons pas pu le mettre en 

évidence car seuls 7 patients avaient eu une recherche de MMN. 

LATA 

Nous pouvons supposer que le nombre de patients vivants au pronostic neurologique sombre 

a été sous-estimé. En effet, dans le cas d’une récupération neurologique médiocre et en accord 

avec la loi Léonetti [29], des Limitations ou Arrêts des Thérapeutiques Actives (LATA) 

peuvent être mises en place. Ainsi, dans notre cohorte, 84 LATA ont été décidées. O Ben 

Hadj Salem et A Cariou [56] ont décrit ce concept de « prophétie autoréalisée », au cours 

duquel les médecins en charge du patient connaissent les résultats des tests évalués et utilisent 

ces résultats pour prendre une décision de LATA. 

Dans ce cadre, le comité d’éthique de la société de réanimation de langue française a émis des 

recommandations sur la prise en charge des décisions de LATA dans le cadre des comas post-

anoxiques [57]. 

Limites de l’étude 

 

Ce travail présente plusieurs limites. Notre étude est rétrospective, incluant des ACR admis en 

réanimation, sans prendre en compte ceux pris en charge et décédés en pré-hospitalier. 
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• Tout d’abord, nous avons choisi d’exclure les patients décédés au cours des 48 

premières heures après leur admission en réanimation, car ces patients sont 

extrêmement instables hémodynamiquement ou présentent un état neurologique grave 

entrainant le décès, et ne donnant pas le temps à une éventuelle évaluation 

neurologique spécifique [58]. Ceci est toutefois en accord avec les recommandations 

actuelles qui préconisent de commencer l’évaluation à partir de la 72ème heure [18]. 

• Deuxièmement, nous avons inclus les patients présentant un coma persistant à l’entrée 

en réanimation, excluant ainsi les patients ayant récupéré une conscience dès le retour 

de l’activité circulatoire. Toutefois, l’évaluation neurologique de ces patients n’a pas 

d’intérêt en pratique car l’arrêt est de très courte durée et il n’y a pas de séquelle 

neurologique à évaluer. 

Cependant, même si cette sélection a une influence sur la survie retrouvée, l’évaluation du 

pronostic neurologique n’en est pas affectée. 

Nous avons des données manquantes inhérentes à la méthodologie rétrospective, notamment 

en ce qui concerne les données de l’examen clinique : 

• On note ainsi une plus grande perte de données cliniques pour les patients dont le 

pronostic « a priori » était jugé favorable par le médecin prenant en charge le patient. 

De plus, pour les patients dont la récupération neurologique a été rapide et complète, 

les examens d’évaluation pronostique (notamment paraclinique) n’ont pas été réalisés. 

• Enfin, signalons que pour les patients les plus graves, l’évaluation neurologique n’a pu 

être réalisée que partiellement. En effet, une instabilité hémodynamique majeure ne 

permet pas un arrêt des sédations. Dans de tels cas, certains examens non influencés  

par la présence de sédations ont tout leur intérêt pour l’évaluation pronostique 

(potentiels évoqués somesthésiques et auditifs). 

 

On peut s’interroger également sur la reproductibilité de l’examen clinique, réalisé par des 

opérateurs différents pour chaque patient, tout en sachant que le score de Glasgow est le score 

neurologique qui a la meilleure reproductibilité. D’autre part, les données recueillies ont pu 

être biaisées par des éléments confondants non signalés dans le dossier au moment de 

l’examen, tels que la persistance de sédations [59] ou la présence d’une ACSOS. 

Cet effet de retard d’élimination des sédations est variable selon les patients et donc 

difficilement prévisible. De plus les dosages sériques, notamment pour les benzodiazépines ne 

prennent pas en compte le stockage périphérique et minimisent donc l’effet des sédations sur 

une absence de réveil du patient.  
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Dans cette optique, les travaux ont montré l’intérêt de l’utilisation de drogues sédatives à 

demi-vie courte pour limiter cet effet de persistance des sédations  [60]. 

Il est également important de noter que l’examen neurologique pronostic a pu être réalisé dans 

des délais variables, bien qu’il soit recommandé de faire l’évaluation pronostique après 72 

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

 

 

  
Tout ACR 

J2-J6 : IRM pronostique 

Hypothermie thérapeutique 
24h à 34-36°C 

Pas d’arrêt des sédations 
possible : PES + PEA 

Arrêt des sédations 
Évaluation à H72 
Normothermie 

Prise en charge des 
ACSOS 

EEG Synek : 

IVai, IVaii, 

IVbii, IVc, 

IVd, V 

Glasgow 
moteur ≤ 2 

RPM absent 

Cornéen absent 

PES : Absence 
bilatérale de 

N2O 

PEA : MMN + 

Mauvais pronostic Bon 
pronostic 

Synek 5 Mort encéphalique ? PMO ? 

Si pas d’étiologie évidente ou 
étiologie coronarienne 

suspectée : Coronarographie 
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V. Conclusion  

 

L’ACR reste une pathologie grevée d’une mortalité hospitalière très élevée et de séquelles 

neurologiques importantes chez les survivants. L’allongement des durées de no flow et de low 

flow est de mauvais pronostic. 

Notre étude confirme que l’évaluation du pronostic du coma post anoxique doit reposer sur un 

panel d’arguments, à la fois cliniques et paracliniques. Parmi eux, l’abolition des réflexes du 

tronc cérébral et la diminution du score de Glasgow moteur sont facilement identifiées. La 

réalisation d’un EEG au lit du patient est simple et permet de discriminer le devenir 

neurologique par l’utilisation de la classification de Synek.  

L’intégration de la réalisation précoce d’une IRM cérébrale de diffusion dans l’algorithme de 

prise en charge serait une aide à la prise de décisions lourdes conséquences chez ces patients à 

haut risque de séquelles neurologiques. 
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VI.  Annexes 

  

A. Cerebral Performance Category scale  

  

 

B. Score de Glasgow Liege 
 

 

  Ouverture 
des yeux 

(4) 

Spontanée 4 

Sur ordre 3 

A la douleur 2 

Aucune 1 

Réponse 
motrice 

(5) 

Sur ordre 6 

Chasse la douleur 5 

Retrait à la douleur 4 

Flexion à la douleur 3 

Extension à la douleur 2 

Aucune 1 

Réponse 
verbale 

(6) 

Orientée 5 

Réponses confuses 4 

Mots inappropriés 3 

Mots incompréhensibles 2 

Aucunes 1 

Sur ordre 3 

A la douleur 2 

Aucune 1 

Fronto-orbiculaire 5 

Oculo-céphalique vertical et 

oculo-vestibulaire vertical 
4 

Photomoteur 3 

Oculo-céphalique horizontal et 

oculo-vestibulaire horizontal 
2 

Oculo-cardiaque 1 

Rien 0 
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C. Classification de Synek 
  

I. Alpha régulier, réactivité́ thêta   

II. Thêta prédominant   

a. Voltage normal, tracé réactif  

b. Faible voltage, tracé non réactif  

III. Delta ou Fuseaux   

a. Delta prédominant, répandu, rythmique, réactif  

b. Spindle coma  

c. Delta prédominant, faible voltage, irrégulier, non réactif  

d. Delta prédominant, moyen voltage, habituellement non réactif   

IV. Burst suppression, alpha coma / thêta coma / Delta de faible voltage   

a. Burst suppression   

i. activités épileptiformes   

ii. Pas d'activités épileptiformes   

b. Coma avec rythme alpha   

i. Réactivité́ partielle   

ii. Pas de réactivité́    

c. Coma avec rythme thêta 

  d. Delta < 20µV  Silences électriques (<2µV)   

V. Suppression   
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RESUME 

ÉVALUATION PRONOSTIQUE DES ARRÊTS CARDIAQUES : ÉTUD E OBSERVATIONNELLE 
RÉTROSPECTIVE BICENTRIQUE   
Introduction  
L’ACR est grevé d’une morbi-mortalité importante. Le pronostic neurologique évolue de la récupération 
complète à l’état végétatif, et peut être dépendant de la prise en charge (hypothermie, coronarographie). Le but 
de notre étude est de décrire la prise en charge des ACR et de rechercher les facteurs pronostiques d’une 
évolution neurologique favorable. 
Matériel et méthode  
Tous les patients présentant un ACR hospitalisés en réanimation du CHU d’Amiens et du CHG de Beauvais ont 
été recensés, avec inclusion de ceux vivants à la 48heures. Nous avons recueilli les données suivantes : 
caractéristiques du patient et de l’ACR, prise en charge médicale, évaluation clinique et paraclinique. 
L’évaluation neurologique a été faite par contact avec le médecin traitant et classée grâce au score CPC. 
Résultats  
Etude rétrospective, observationnelle, bicentrique. 317 patients avec ACR sont recensés dont 180 inclus (âge 
moyen : 62±17 ans, 71% d’hommes). L’hypothermie thérapeutique était utilisée dans 60.5%, des cas. Les 
facteurs associés à un pronostic favorable étaient : la survenue intra-hospitalière de l'ACR (p=0.011), l'étiologie 
cardiaque (p=0.003), la présence d'un rythme choquable (p=0.001), la réalisation d'une RCP par le témoin 
(p=0.001), d'autant plus si ce témoin est un professionnel (p=0.017), la réalisation précoce d'une coronarographie 
(p=0.001). Les facteurs associés à un pronostic défavorable étaient : l'allongement des durées de no flow 
(p<0.0001) et de low flow (p=0.003). Concernant l'évaluation pronostique, la survenue de myoclonies (p=0.001), 
l'absence de réflexe cornéen (p<0.0001) ou de RPM (p<0.0001), un GCS moteur à 1 ou 2 (p<0.0001) ou un NSE 
élevé (p<0.0001) étaient associés à un pronostic défavorable. La classification de Synek permettait également 
une hiérarchisation du devenir neurologique. 
Conclusion  
L’évaluation pronostique de l’ACR repose sur un panel d’arguments cliniques et paracliniques. Il est nécessaire 
de prendre en compte les paramètres non modifiables liés au type d’ACR et aux comorbidités du patient. L’IRM 
cérébrale de diffusion serait utile dans l’évaluation pronostique. 
  
Mots clé : Arrêt cardiaque,  pronostic, évaluation neurologique,  hypothermie thérapeutique.  

 
PROGNOSIS ASSESSMENT FOR CARDIAC ARRESTS : OBSERVATIONAL RETROSPECTIVE 
BICENTRAL STUDY 
Introduction 
Cardiac arrest (CA) associated with important morbidity and mortality.  Neurologic prognosis extends from 
complete recovery to vegetative state, and may be dependent on medical support (hypothermia, coronarography). 
The aim of our study is to describe how cardia arrests are supported and to look for prognosis factors of a good 
neurologic outcome. 
Material and methods 
All patients with CA hospitalized in CHU Amiens or CHG Beauvais are identified and we included those still 
alive at 48yh hour. We collected the following information : patients and CA characteristics, medical support, 
clinical and paraclinical assessment. Neurologic outcome was assessed by phone call to the general practitioner, 
and categorized with the CPC score. 
Results 
Retrospective, observational, bicentral study. 317 patients with CA were identified and 180 included (average 
age : 62±17 ., 71% men). Therapeutic hypothermia was used in 60.5%. Factors associated with good outcome 
were : intra hospital CA (p=0.011), cardiac etiology (p=0.003), shockable rhythm (p=0.001), CPR by bystander 
(p=0.001), furthermore if professional bystander (p=0.017), early coronarography (p=0.001). Factors associated 
with bad outcome were : : length of  no flow (p<0.0001) and low flow (p=0.003).Concerning neurologic 
assessment, occurrence of myoclonus (p=0.001), absence of corneal reflex (p<0.0001) ou photomotor reflex 
(p<0.0001), motor GCS 1 or 2 (p<0.0001) or high NSE (p<0.0001) were associated with poor prognosis. Synek 
classification also allowed to class neurologic outcome. 
Conclusion 
Prognosis assessment in CA lay on panel of  clinical and paraclinical arguments. It is necessary to pay attention 
to patient comorbidities. Cerebral diffusion MRI may be useful in prognosis assessment. 
 
Key words: Cardiac arrest, prognosis, neurologic assessment, therapeutic hypothermia. 
 


