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INTRODUCTION

I- L’arrét cardio-respiratoire
1.1- Epidémiologie

Selon une étude lilloise de 2018 (1), il y aurait 46 000 arréts cardiaques par an en France. L’age
moyen de I’arrét cardiaque extra hospitalier est de 68 ans. 63% des victimes sont des hommes.
75% des cas se produisent a domicile. Les causes traumatiques ne représentent que 12% de
I’ensemble des prises en charge pour I’arrét cardiaque. Le taux de survie apres 30 jours est de
4.9%, toujours selon la méme étude, et de 10.4% lorsque la prise en charge extra hospitalicre
est réalisée immédiatement apres la perte de connaissance. Cette étude établit le fait que I’AC
est un phénoméne de société qui ne dépend pas uniquement des équipes médicales formées
mais aussi des citoyens, qui, en fournissant une prise en charge rapide (2 I’aide d’un
défibrillateur tout public par exemple) pourraient augmenter les chances de survie de la

victime.(1)

Une ¢étude Belge de 2017 (2) s’est intéressée aux rapports « bénéfice-investissement »
concernant ’installation et I'utilisation de DAE tout public en Belgique et en Europe et nous
apprend que, seulement 30% des arréts cardiaques se produisent dans des lieux publics et
seulement la moiti¢ d’entre eux devant témoins ce qui réduit considérablement la proportion
d’arréts cardiaques dont la prise en charge pourrait étre améliorée par I'utilisation d’un DAE
par un civil. Les auteurs de cette recherche concluent qu’au maximum 8% des ACR bénéficient
d’un CCE par témoins. Ces chiffres bas sont essentiellement dus au manque d’utilisation des
DAE qui lui s’explique par une accessibilité limitée aux appareils ainsi que par le manque de

formation du grand public a la réanimation cardiopulmonaire.
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1.2- La RCP : recommandation de la SFMU

L’ensemble des criteres qui doivent étre réunis pour I’abandon de la réanimation lors d’un arrét

cardiaque réfractaire sont connus : absence de chocs électriques délivrés, pas de retour a une

activité hémodynamique spontanée, absence de témoins de I’effondrement, absence de geste de

réanimation tenté par des témoins (3,4).

Il est accepté que la persistance d’une asystolie de plus de vingt minutes en I’absence d’une

cause réversible en cours de réanimation cardio-pulmonaire spécialisée (RCPS) constitue un

fondement pour arréter la réanimation dans la majorité des cas. En pré hospitalier, les patients

ne présentant pas de retour a une activité cardiaque spontanée (RACS) aprés 30 minutes de

RCPS bien conduite, ont un pronostic neurologique péjoratif- hors situations particulieres

(hypothermie, intoxication...) (5).

Commencez la RCR
« Administrez de I'oxygéne

Oui Rythme i Non
défibrillable? I

RCR pendant 2 min
+ Accas IV/IO

P
10

(s
" Asystolie/AESP

'é‘ dsr:IfL'.' v
i efs délais

0

RCR pendant 2 min
= Accés IV/IO

Qualité de la RCR

* Poussez fort (3 une profondeur
d'au moins § cm (2 pouces]) et
vite (100 & 120/min) et permettez
Ia relaxation thoracique totale.

* Minimisez les interruptions
pendant les compressions.

« Evitez la ventilation excessive.

* Changez de secouriste effectuant les
compressions toutes les 2 minutes,
ou plus souvent en cas de fatigue.

* Sans intubation, rapport
compressions/ventilations
de 30 pour 2.

* Capnographie quantitative 4 ondes
= Sile PETCO, est faible ou en baisse.
réévaluez la qualité de la RCR.

Energie de choc utilisée
pour la défibrillation

= Biphasique : Recomman dation du
fabricant (p. ex. dose initiale de
120 4200 J); en labsence de
recommandations, admi nistrez la
dose maximale. La deuxiéme dose
‘et les doses subséquentes doivent
étre équivalentes, et des doses plus
élevées peuvent &tre envisagées.

» Adrénaline toutes les 34 5 min|
= Envisagez I'intubation
et la capnographie
Non
me
défibrillable? ¥ _
Rythme Oui
S o < défibrillable?
(s ’ Choe
~
‘ &) ¥ = Nen
- RCRpendant 2 min
* Adrénaline toutes les 34 5 min
= Envisagez |'intubation
et la capnographie
Rythme S
défibrillable?
Oui
r\:_' , Choc
ON— [ — —
i :Sir::’d:m I2 o RCR pendant 2 min
* Traitez les causes réversibles
« Traitez les causes réversibles
Non " pothme . Oul
défibrillable?
12) :
= §'il n'y a pas de signes d'un
retour a la circulation ! AlexhBouz
(RCS), allez & 10 ou 11 |
* Encas de RCS, alleza
Soins a prodiguer aprés |
un arrét cardiaque |
* Déterminez s'il est approprié |
©20% de poursuivre la réanimation |

Figure 1. Algorithme PEC de I’ACR de la SFMU

- 360J
Traitement médicamenteux

* Dose IV/IO d'adrénaline :
1mgtoutes les 33 5 minutes

* Dose IV/IO d'amiodarone :
Dose initiale : Bolus de 300 mg
Dewxiéme dose: 150 mg.

ou

Dose IV/I0 de lidocaine :
Doseinitiale : 14 1,5mgikg
Deuxiéme dose: 0,5 a 0,75 mg/kg

« Intubation supralaryngée
ou endotrachéale

* Capnographie & ondes
ou capnométrie pour confirmer et
surveiller le positionnement de la
'sonde dintubation endotrachéale

* Dés que le dispositif d'intubation
est en place, administrez
1 ventilation toutes les 6 secondes
10 ventilations/min) en pratiquant
des compressions thoraciques
continues

Retour & la circulation spontanée
(RCS)

* Pouls et tension artérielle

* Augmentation soudaine et durable
da PETCO, (typiquement > 40 mm Hg)

* Ondes spontanées de tension
artérielle avec surveillance
intra-artérielle

« Hypovolémie
* Hypoxie

« lon hydrogéne (acidose)

* Hypo-/hyperkaliémie

* Hypothermie

* Pneumothorax sous tension
* Tamponnade cardiaque

+ Toxines

* Thrombose pulmonaire

* Thrombose coronaire
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II-  Les facteurs pronostics de ’ACR

En 1979, une étude de I'université de Pittsburgh aux Etats-Unis met en évidence un groupe de

variables jouant un role important dans le pronostic vital de I’ACR.

On y trouve le no flow avec une augmentation de la survie chez les patients ayant bénéficié
d’une RCP précoce (qu’elle soit réalisée par un témoin lambda ou une équipe médicale), le
temps d’arrivée des secouristes sur les lieux (avec une augmentation de la survie si ce temps est
< a 4 minutes) et enfin le rythme initial choquable qui , lui aussi, favorise I’ augmentation des
chances de survie (15.3% de survie pour les patients victimes de TV/FV vs 3.4% chez les

patients dans le groupes « autres rythmes enregistrés »).

Plus récemment, une étude européenne de 2017 (6) a évalué I’association entre certaines
variables et la survie finale des patients victimes d’ACR afin d’établir un score pronostic utile
a la pratique de la médecine (Le TTM risk score). Les résultats de cette étude montraient
¢galement qu’un no flow important et un rythme cardiaque initial non choquable sont les deux
données pré hospitalieres les plus fortement associées a un mauvais pronostic final. Des
résultats similaires sont retrouvés pour la température corporelle initiale, la réactivité pupillaire,
un ACR a domicile et I'utilisation d’adrénaline. Ces variables ont été intégrées au score 77M
risk. Cependant, Le TTM risk score n’a pas €té validé et n’est donc finalement pas utilisé dans

la pratique courante.

D’autres variables hospitaliéres sont reconnues comme ayant un role pronostic dans I’ACR en

réanimation tel que le taux de lactates (7).

Une seconde étude (8) démontre également qu’un taux d’ammoniac sanguin < 170 ug.dl associé
a un taux de lactates < 12 mmol.l mesuré chez les patients victimes d’un AC conduit a un

pronostic neurologique favorable.
Nous pouvons donc nous demander quels sont les autres indicateurs pronostics utilisables

précocement lors d'une prise en charge par réanimation cardiopulmonaire afin d’établir un score

pronostic facilement utilisable par les urgentistes.
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III- La Capnographie : en vue de ’amélioration de la qualité de la
réanimation cardio-respiratoire

3.1- La capnographie : un facteur pronostic utilisé dans ’ACR

La capnographie est un monitorage non invasif permettant un reflet rapide et fiable de la

ventilation, de la circulation et du métabolisme. (9-11).

Il a été démontré dans de nombreuses études, que le taux de carbone en fin d’expiration

(PEtCO2) est un indicateur de la qualité de la réanimation cardio-respiratoire (9,12,13).

Elle a également révélé de multiples vertus dans la gestion de I’ACR extra hospitalier car elle
permet notamment de confirmer une intubation intra trachéale ou la détection d’une extubation

accidentelle (14).

La capnographie est aussi d’une aide précieuse au décours de la RCP, plus précisément lors de
la reprise d’une activité cardiaque spontanée dans la mesure ou elle optimise la ventilation de
maniere générale et aide a la prise de décision en reflétant le pronostic et le devenir du patient

(15-17).

De nombreuses études (16,18) ont démontré que le monitorage du CO2 expiré pendant une
manceuvre de réanimation était un indicateur pronostic dans I’ ACP et qu’il existe une
corrélation entre 1’index cardiaque et le taux de Etco2 avec une valeur seuil a 10 mmHg en
dessous de laquelle la mortalité est de 100%. Cette valeur n’est cependant pas reconnue comme
suffisante a elle seule pour un arrét de la RCP. En effet, ’arrét de la RCP reste une décision
médicale qui ne s’envisage qu’a I’issue de 30 minutes de RCP bien conduite et en fonction de
la situation (terrain, caractére réversible ou non de la cause de I’ACP, la durée du no flow, la
présence de facteur de protection cérébrale comme 1’hypothermie...) Il n’existe pas a ce jour
de critére strict entrainant a lui seul un arrét de la RCP selon les recommandations de I’ERC
pour la réanimation cardiopulmonaire de base, recommandations formalisées d’experts sur la

prise en charge de [’arrét cardiaque (20006).

17



3.2- Rappels physiologiques

Les trois déterminants de la EtCO2 sont la production métabolique, son transport vers les

poumons via la circulation et son élimination par la ventilation (19).

Dans des circonstances normales, la EtCO2 (correspondant a la pression en CO2 a la fin de
I’expiration) est plus basse que la PaCO2 (correspondant a la pression en CO2 moyenne de
toutes les alvéoles) d’environ 2 4 5 mmHg chez ’adulte. Le gradient EtCO2 est dii au mismatch

V/Q (ventilation/perfusion) du poumon encore appelé espace mort.(20).

Le rapport EtCO2/PaCO2 est une mesure de I’espace mort alvéolaire, et des changements de
cet espace mort sont bien corrélés aux variations du gradient EtPCO2.

Une augmentation du gradient EtPCO2 signifie qu’on trouve une augmentation de I’espace
mort alvéolaire. Ainsi, ce gradient estime indirectement les défects pulmonaires éventuels de

ventilation/perfusion. (20,21).

Les diminutions du débit cardiaque et du flux sanguin pulmonaire sont responsables d’une
diminution de la EtCO2 et d’une augmentation du gradient EtCO2.

Les augmentations du débit cardiaque et du flux sanguin pulmonaire permettent une meilleure
perfusion des alvéoles, une augmentation de la EtCO2 et donc une diminution du gradient
EtCO2. Cette diminution est due a une augmentation du CO2 dans I’alvéole associé¢e a une
concentration artérielle relativement inchangée, suggérant une meilleure excrétion du CO2 des
poumons. Cette meilleure élimination résulte d’une meilleure perfusion des parties apicales des

poumons.

Il existe une corrélation linéaire inversée entre pression artérielle pulmonaire et le gradient
EtCO2. (22,23). Ainsi, avec des conditions constantes de ventilation, le monitorage de la EtCO2

permet un monitorage indirect du flux sanguin pulmonaire.
La capnographie consiste en la mesure non invasive et continue de la concentration en CO2

expiré¢ dans le temps en affichant les valeurs d’EtCO2 sur le capnomeétre et la courbe de

concentration de CO2 expiré sur le capnogramme.
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Le capnogramme est divisé en quatre phases :

Phase lli * EtCO-

Phase Il Phase 0

Peak expiratory COZ (mmHg)

Phase | )

Inspiration Expiration Inspiration

1 Phase I : c’est I’inspiration. Celle-ci doit étre stable a zéro.

2 Phase II : elle correspond a I’apparition du CO2 en début d’expiration. C’est une phase
ascendante.

3 Phase III : phase dite de plateau. Le gaz est riche en CO2 alvéolaire. C’est a la fin de
cette phase que se mesure la « end tidal CO2 pressure ». Celui-ci est d’autant plus
horizontal que la distribution des rapports de ventilation alvéoles/sang est homogéne.

4 Phase IV : début de I'inspiration a nouveau avec une diminution de la concentration en
CO2.
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IV- Rationnel de I’étude : implication des familles dans la PEC et
meilleur vécu

Le pronostic vital d’un arrét cardiaque pris en charge en pré hospitalier, notamment au domicile
de la victime, est trés mauvais, de I’ordre de 6.3% de survie a 1 an selon une étude francaise

(24).

L’arrét cardiaque est souvent mal vécu par les proches de la victime. Il est donc essentiel pour

le médecin de préparer la famille le plus rapidement possible au déces du patient.

Une ¢tude frangaise publiée dans le NEJM (25) a montré lors d’une ¢tude multicentrique
randomisée que la présence des familles lors de la RCP était bénéfique pour elles car celles-ci
tendent a développer moins de syndromes post-traumatiques que les familles n'ayant pas
participé a la RCP. Par ailleurs, la présence des proches de la victime n’interférait en rien sur le
travail des équipes médicales. Il nous est donc légitime de penser que la prise en charge des
familles par le médecin secouriste est tout aussi importante que la RCP elle-méme. Nous
souhaitons donc dans cette étude mettre en avant des aides permettant a celui-ci d'identifier
rapidement les situations dramatiques ou le déces est inévitable afin lui permettre d'informer les
familles avant la fin de la RCP. Dans ce cas, les familles ne seraient pas informées par le
médecin uniquement a I’issue du délai de 30 minutes de prise en charge (autrement dit avant de

partir) mais des le début de la RCP.

Est-il possible d'établir des critéres simples qui permettent de préparer les familles au fait que

la RCP risque de ne pas aboutir, et que la probabilité de ressuscitation ne sera pas favorable ?
Peut-on créer un score, simple, rapide, valable et réutilisable afin de déterminer le pronostic

vital de la victime des les premic¢res minutes de prise en charge et par conséquent, aider le

médecin a préparer les proches de la victime dés le début de celle-ci ?
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MATERIEL ET METHODES

I- Population de I’étude

I s'agit d'une étude observationnelle rétrospective multicentrique réalisée sur quatre ans.

Du 1¥ janvier 2016 au 31 décembre 2019, nous avons étudié les patients de plus de 18 ans, pour
lesquels une équipe médicale préhospitaliére du centre hospitalo-universitaire de Nice, de
I’hopital d'Antibes, de I’hopital de Grasse, de I’hdpital de Cannes, et de celui de Menton a
déclenché un VLM pour perte de connaissance ou directement pour un arrét cardio-pulmonaire.
Les données préhospitalieres ont été recueillies par le biais d un questionnaire en ligne complété

par le médecin référent de I’intervention au cours de cette derniére.

Les criteres d’inclusion de I’¢étude étaient les suivants :
- Patient agé de 18 ans et plus ;
- Pour lesquels le diagnostic d'arrét cardio respiratoire a été établi par une équipe

médicale.

Ont ¢été exclus les patients pour lesquels une décision de non-initiation de la réanimation a été

prise.

1.1-  Données préhospitalieres

23 variables ont été extraites des données préhospitaliéres : age, genre, lieu de I’ACR, I’heure
d’appel, le centre appelé, la qualité de I’appelant, la présence éventuelle d’un témoin, 1’état des
pupilles a I’arrivée des secours, le no flow avant I’arrivée du SMUR, le no flow total, le low
flow, le type d’ACR, I'utilisation ou non de la planche a masser, de I’atropine, du recours a la
thrombolyse, de [Dutilisation de I’échographie, [I'utilisation de la Cordarone, la voie
d’administration des drogues utilisées, la réalisation de CEE avant I’arrivée du SMUR, la
présence éventuelle de la famille, la valeur de ’EtCO02 initiale, la moyenne pendant le MCE et
aprés la RACS, la protection des VAS, la dose totale d’adrénaline administrée, le rythme

cardiaque enregistré post ACR et enfin la délivrance ou non d’un CEE par I’équipe médicale.
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1.2- Données hospitalieres

Les données concernant le devenir des patients ont été récupérées par la relecture des comptes

rendus hospitaliers de sortie de réanimation des différents hopitaux concernés par notre étude.

Les patients ont été classés en 3 groupes :
- Décédé apres transfert
- Vivant sans séquelles ou avec séquelles légeres

- Vivant avec séquelles lourdes

II-  Analyse statistique

L’analyse statistique des données a été effectuée a I’aide du logiciel MedCalc.
Les variables continues ont été décrites par leur moyenne +/- 1’écart type a 95% ou par leur
médiane (avec valeurs au 1% et au 3°™ quartiles) selon leur distribution. Les variables

catégorielles ont été présentées sous forme de pourcentage.

L’analyse univariée des données sur le groupe 1 a permis de déterminer I’existence
d’associations statistiquement significatives entre les variables préhospitalieres et I’existence
ou non d’un RACS. Les variables continues ont été comparées a 1’aide d’un test t de Student
ou d’un test de Mann-Whitney. Les variables catégorielles ont été étudiées quant a elles a ’aide

d’un test du Chi?.

L’analyse multivariée, intégrant I’ensemble des variables préhospitaliéres pour lesquelles la

valeur de p était significative lors de I’analyse univari¢e a par la suite été réalisée sur le groupel.
Finalement, une courbe ROC a été réalisée pour chacune des variables pour lesquelles la valeur

de p était significative lors de I’analyse univariée. Une courbe ROC a ensuite été réalisée pour

I’ensemble de ces variables simultanément.
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RESULTATS

I- Description de la population d’étude

Du 1* janvier 2016 au 31 décembre 2019, notre étude a répertori¢ 2856 patients pour lesquels
un SMUR avait été déclenché pour arrét cardio respiratoire. Au total, 1573 patients ont été
inclus dans nos résultats. Nous avons réalisé¢ une randomisation en deux groupes de patients, le
premier pour I’édition du score, avec deux tiers des effectifs (c’est-a-dire 1046 personnes), et

le second en tant que cohorte de validation, avec le tiers restant (c’est-a-dire 527 individus).

Départ

primaire pour
ACR: N=2856

Inclus:
N=1573

Exclus: N=1283 ]

Figure2. Lle diagramme de flux de la population étudiée

Le nombre de survivants était de 5% ce qui est en accord avec les données de la littérature qui

rapportent un taux de survie de 4.9% a J30.

Le taux d’ACR au domicile était de 61.8 % ce qui est légeérement plus bas que les données

retrouvées dans la littérature qui elles, mettaient en avant un taux a 75%.

68.7 % des patients de notre cohorte sont des hommes ce qui correspond a peu pres aux données

épidémiologiques connues (63%).
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Les victimes d’ACR de notre étude ont un 4ge moyen de 67 ans ce qui coincide également avec

les données de la littérature.(1)

POPULATION 1 POPULATION 2 p
NOMBRE D’INDIVIDUS 1046 527

AGE MOYEN (ANNEES) 66.9 (65.9-68.03) 66,7(65.2-68.2) 0.902
HEURE DE L’APPEL

JOUR 139 (13%) 77 (15%) 0.4722
NUIT 907 (87%) 450 (85%)

SEXE

HOMME 714 (68.3%) 368 (69.8%) 0.5262
FEMME 332 (31.7%) 159 (30.2%)

1"} APPEL

clIs 491(46.9%) 249 (47.2%) 0.4786
CTA 492 (47%) 254 (48.2%)

AUTRES 63 (31.3%) 24 (4.6%)

PUPILLES

ANISOCORIE 13 (1.2%) 9 (1.7%)

INTERMEDIAIRES 273 (26.1%) 120 (22.8%) 0.5185
MYDRIASE 654 (62.6%) 350 (66.4%)

MYOSIS 28 (2.7%) 13 (2.5%)

NON RECHERCHE 77 (7.4%) 35 (6.6%)

PRESENCE TEMOIN

our 571 (64.3%) 290 (64.4%) 0.9590
NON 317 (35.7%) 160 (35.6%)

LIEU

DOMICILE 641 (61.3%) 332 (63.0%) 0.2009
AUTRES 405 (38.7%) 195 (37%)

APPELANT

PERSONNEL MEDICAL 121 (11.56%) 66 (12.52%) 0.1153
AUTRES 925 (88.43%) 461 (87.4%)

TYPE D’ACR

CARDIOVASCULAIRE 500 (47.8%) 256 (48.6%) 0.5188
HYPOXIQUE 198 (18.9%) 109 (20.7%)

NOYADE 0 1(0.2%)

TRAUMATIQUE 74 (7.1%) 29 (5.5%)

INDETERMINE 206 (19.7%) 97 (18.4%)

AUTRES 68 (6.5%) 35 (6.6%)

NO FLOW (MINUTES) 8.6770 9.0113 0.6896
LOW FLOW SECOURISTES 10.00 9.00 0.1533
LOW FLOW MEDICALE 20.00 20.00 0.9385
UTILISATION ~ PLANCHE A

MASSER

our 30 (3.1%) 13 (2.6%) 0.6328
NON 953 (96.9%) 485 (97.4%)

NON DETERMINE 63 29
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CEE AVANT SMUR

our

NON

CEE DELIVRE PAR MEDECIN
ourl

NON

RCP EN PRESENCE DE LA
FAMILLE

our

NON

MESURE DE L’ETCO2

our

NON

NON DETERMINEE

VALEUR INITIALE MEDIANE DE
L’ETCO2 (MMHG)

VALEUR MOYENNE DE L’ETCO2
PENDANT LE MCE

VALEUR MOYENNE DE L’ETCO2
APRES RACS

UTILISATION DE LA FAST-
ECHOGRAPHIE :

our

NON

INDETERMINEE

DOSE TOTALE D’ADRENALINE
UTILISEE (MG)

UTILISATION DE CORDARONE :
oul
NON

UTILISATION D’ATROPINE
oul
NON

RECOURS ALA THROMBOLYSE :
our
NON

VOIE D’ADMINISTRATION DE
PRODUITS :

ENDOTRACHEALE

INTRA OSSEUSE D’EMBLEE
INTRA OSSEUSE APRES ECHEC1V
1448

vvp

410 (20.8%)
630 (79.2%)

226 (21.6%)
820 (78.4%)

514 (49.1%)

532(50.9%)

788 (75.3%)

173 (16.5%)

85 (8.1%)

18.7424

15.5381

36.1970

54 (5.2%)

991 (94.1%)

1(0.10%)

5.5195

170 (16.3%)
876 (83.7%)

18 (1.7%)
1028 (98.3%)

15 (1.4%)
1031 (98.6%)

4 (0.4%)
67 (6.4%)

80 (7.7%)
1(0.10%)
868 (82.9%)

204 (19.4%)
323 (80.6%)

117 (22.2%)
410 (77.8%)

284 (53.9%)

243 (46.1%)

417 (79.1%)

75 (14.2%)

35 (6.6%)

17.7386

15.3165

34.7248

32 (6.1%)

495 (93.9%)

0

5.9477

76 (14.4%)
451 (85.6%)

5 (0.9%)
522 (99.1%)

8 (1.5%)
519 (98.5%)

1(0.2%)
35(6.7%)

35 (6.7%)
1(0.20%)
483 (84.0%)

0.8754

0.7874

0.0754

0.2400

0.2754

0.7785

0.3739

0.5890

0.0247

0.3455

0.2287

0.8958

0.9384
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CONTROLE DES VAS :
ABSENCE
COMBITUBE

10T

TRACHEOTOMIE

PAS DE NECESSITE
AUTRES

RACS

NON

OUI MAIS TEMPORAIRE

OUI PROLONGEE

PREMIER RYTHME ENREGISTRE
PENDANT ACR

ACTIVITE AGONISTE

ACTIVITE EFFICACE

ASYSTOLIE

FV/TV

SORTIE VIVANT DE REA

SORTIE VIVANT AVEC SEQUELLE
DECEDES EN REANIMATION

AJ0 D’ARRIVEE

A>J0 D’ARRIVEE

38 (3.6%)
12 (1.1%)
911 (87.1%)
3(0.28%)
46 (4.4%)
36 (3.4%)

718 (68.6%)
85 (8.1%)
243 (23.2%)

98

76

766

106

44 (4.2%)

9 (0.9%)

42 (4.0%)
47 (4.5%)

20 (3.8%) 0.7037
8 (1.5%)

467 (88.6%)

1(0.18%)

15 (2.8%)

16 (3.0%)

356 (67.5%) 0.5589
45 (8.5%)
126 (23.9%)

52 0.9224
39

388

48

25 (4.7%) 0.6234
2 (0.4%) 0.2801
19 (3.6%) 0.6911
30 (5.7%) 0.2983

Tableau 1. Comparaison des populations des deux groupes
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II- Recherche d’un score prédictif de non RACS

2.1- Analyse univariée

Nous avons initialement étudié les différentes variables uniquement sur la population du groupe

1 (soit une cohorte de 1046 individus).

La reprise d’une activité cardiaque spontanée a été étudiée en fonction des différents facteurs
cliniques, paracliniques et thérapeutiques. Il a été retrouvé un lien significatif entre la RACS et
la valeur initial de ’EtCO2, la délivrance ou non de CEE, le no flow, I’asystolie comme rythme
initial enregistré avant MCE, la présence ou non d’un prodrome avant I’arrivée des secouristes,
la présence ou non d’une mydriase bilatérale constatée chez la victime et enfin le lieu du
domicile, facteur qui semble également influencer le retour d’une activité cardiaque spontanée.
Il n’a pas été retrouve de lien significatif entre la RACS et les facteurs tels que 1’age et le sexe
du patient, le centre appelé (C15 ou CTA), I’heure d’appel, la qualité de I’appelant, la réalisation
d’une fast échographie, le controle des voies aériennes, I’utilisation d’atropine ou encore le

recours a une thrombolyse ainsi que la quantité totale d’adrénaline utilisée.

La délivrance ou non de CEE par les témoins avant ’arrivée des secours est significative (p <
0.0001). Le nombre de CEE délivrés avant I’arrivée du SMUR est également important mais
redondant avec la réalisation de CEE ou non en général et n’est donc pas inclus dans I’étude

multivariée. La méme réflexion a été faite pour I'utilisation ou non de Cordarone.

L’activité électrique initiale montre un lien significatif avec une RACS.

22% des patients en asystolie ont récupéré une ACS, 36% pour les patients en rythme agonique
initial, et 52% pour les patients initialement en TV/FV. Afin d’améliorer les performances du
modele, seuls les rythmes « asystolie » sont inclus dans le modéle multivarié.

La voie d’administration des drogues (VVP, VVC, Intra osseux, Orale) est également
significativement liée a un RACS mais jugée peu pertinente devant I’utilisation quasi

systématique de la VVP (> 90% des cas).
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GROUPE NON RACS GROUPE RACS P
NOMBRE D’INDIVIDUS | 718 328
AGE MOYEN (ANNEES) | 67.1 (65.8-68.4) 66.5(64.6-68.5) 0.0001
1ER APPEL
cis 341 (47.5%) 150 (45.7%) 0.7602
CTA 336 (46.8%) 156 (47.6%)
AUTRES 41 (5.7%) 22 (6.7%)
PUPILLES
ANISOCORIE 7 (1.0%) 6 (1.8%)
INTERMEDIAIRES 152 (21.2%) 121 (36.9%) 0.0001
MYDRIASE 497 (69.3%) 156 (47.9%)
MYOSIS 4(0.6%) 24 (7.3%)
NON RECHERCHE 57 (7.9%) 20 (6.1%)
LIEU
DOMICILE 468 (65.2%) 173 (52.7%) 0.0056
AUTRES 250 (34.8%) 155 (47.3%)
TYPE D’ACR
CARDIOVASCULAIRE 329 (45.8%) 171 (52.1%) 0.0001
HYPOXIQUE 114 (15.9%) 84 (25.6%)
NOYADE 0 0 (0.0%)
TRAUMATIQUE 64 (8.9%) 10 (3.0%)
INDETERMINE 168 (23.4%) 38 (11.6%)
AUTRES 43 (6.0%) 25 (7.6%)
NO FLOW (MINUTES)
10.8574 4.2088 0.001
LOW FLOW
SECOURISTES 10 9.00 0.0381
NO FLOW < 10 MIN 416 (71.5%) 261 (91.9%) 0.9385
NOMBRE CEE
DELIVRE PAR 0.3148 (0.23-0.39) 0.6555(0.50-0.80) 0.7874
MEDECIN
MCE DEBUTE AVANT
SECOURS
our 241 (33.6%) 158 (48.2%) 0.0001
NON 477 (66.4%) 170 (51.8%)
PRODROME PRESENT
AVANT ACR :
AUCUN
DRA 223 (31.1%) 109 (33.2%) 0.0076
DOULEUR ABDO 121 (16.9%) 58 (17.7%)
DOULEUR THO 21 (2.9%) 4(1.2%)
MALAISE 83 (11.6%) 51 (15.5%)
AUTRE 152 (21.1%) 77 (23.6%)

118 (16.4%)

29 (8.8%)
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VALEUR INITIALE
MEDIANE DE L’ETCO2
(MMHG)
UTILISATION DE LA
FAST-ECHOGRAPHIE :
our

NON

DOSE TOTALE
D’ADRENALINE
UTILISEE (MG)
UTILISATION DE
CORDARONE :

our

NON

UTILISATION
D’ATROPINE

ourl

NON

RECOURS A LA
THROMBOLYSE :

our

NON
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11.00
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631 (87.9%)

18 (1.7%)
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15 (1.4%)
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58 (8.1%)

1 (0.10%)
574 (79.9%)
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62 (51.7%)
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63 (8.8%)
599 (84.0%)
51 (7.2%)

Tableau 2. Etude univariée du groupe 1
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21 (6.4%)
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83 (25.3%)
245 (74.7%)

5(0.9%)
522 (99.1%)

8 (1.5%)
519 (98.5%)

0 (0.0%)
9 (2.8%)
22 (6.8%)

0 (0.00%)
483 (84.0%)
3 (0.9%)

32 (53.3%)
28 (46.7%)

35 (13.6%)
167 (65.0%)
55 (21.4%)

0.0001

0.2208

0.0247

0.0001

0.2287

0.8958

0.0014

0.8333

0.0001
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Le type d’ACR (cardiovasculaire, hypoxie, traumatisme...) montre une différence
significative mais ces données sont souvent obtenues a posteriori de la prise en charge pré
hospitaliére ce qui ne correspond pas a la logique d’un modele prédictif de non RACS a la
prise en charge initiale. Nous avons cependant étudié en particulier le sous-groupe des ACR
post- traumatiques (car seule étiologie connue des la phase initiale de PEC) et nos résultats
sont les suivants : 13% des patients en ACR sur un traumatisme grave récuperent une ACS

contre 33% de ressuscitation chez les patients pour lesquels I’ACR est dG a une autre cause.

Le no flow est significatif : une analyse courbe ROC est réalisée pour un cut-off a 10 minutes :
Dans le groupe no flow < 10 minutes, 38% des patients retrouvaient une activité cardiaque
spontanée, alors que dans le groupe ou le no flow était estimé a plus de 10 minutes seulement

12% des patients ont retrouvé une ACS (avec une sensibilité a 92% et une spécificité a 28%).

Le low flow sur le massage cardiaque délivré par les secouristes est également
significativement en lien avec un RACS mais devant une aire sous la courbe a 0.54, cette

variable n’est finalement pas incluse dans le mode¢le.
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zhNo_Flow_
100 / 100
80 sof
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| Specificity: 28,56
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40 40k
AUC =0,540
20 P =0,033 20
AUC = 0,659
P < 0,001
0 0
0 20 40 60 80 100 0 20 40 60 80 100
100-Specificity 100-Specificity

Figure 3 et 4. Courbes de ROC low Flow et No Flow

Le lieu de I’ACR semble également jouer un role avec un pronostic plus péjoratif pour les ACR

a domicile (seulement 27% de RACS vs 38% pour les autres lieux).

Enfin, un facteur pronostic majeur, déja étudié¢ dans plusieurs articles, I’EtCO2 initiale, qui joue

un rdle dans le pronostic de I’ACR avec une aire sous la courbe ROC a 0.719.
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Figure 5. Courbe de ROC EtCo2
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Figure 6. Distribution de I’EtCO?2 initiale chez les patients avec un RACS et un non RACS dans le groupe contréle
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2.2- Analyse multivariée

a- Analyse multivariée sur le groupe 1

Dans un second temps, nous avons réalis¢, sur le méme groupe d’individus, une étude
multivariée en incluant uniquement les variables qui ont montré une différence significative
(délivrance de CEE, no flow avec cutt off a 10 minutes, valeur de 'EtCO2, présence ou non
d’un prodrome, d’une asystolie initiale ou non, ACR traumatique ou non, mydriase initiale ou

non et enfin ACR éventuelle au domicile).

LOGREGR_Pred4
100} L
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AUC = 0,754
P < 0,001

Figure 7. Courbe ROC du modele multivarié du groupe 1

Une courbe ROC réalisée a partir du modele statistique obtenu a I’issue de I’analyse multivariée

objectivait une aire sous la courbe de 0,754.
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VARIABLE P ODDS RATIO 95% CI

NO FLOW 0.0001 0.3448 0.1986-0.5987
ETCO2 INITIALE <0.0001 1.0416 1.0280-1.0554
ASYSTOLIE 0.0001 2.2485 1.4838-3.4072
CEE DELIVRES AVANT SMUR 0.833 1.0511 0.6599-1.6742
PRODROME AUTRE 0.091 0.5663 0.2928-1.0952
PRODROME DRA 0.190 0.6936 0.4010-1.1995
PRODROME DOULEUR ABDO 0.260 0.4614 0.1200-1.7736
PRODROME DOULEUR THO 0.162 0.6588 0.3670-1.1828
PRODROME MALAISE 0.182 0.7118 0.4320-1.1727
ACR SUR TRAUMATISME 0.217 0.5693 0.2328-1.3923
MYDRIASE INITIALE 0.200 1.2779 0.8781-1.8596
ACR DOMICILE 0.992 1.0019 0.6858-1.4636

Tableau 3 : analyse multivariée du groupe 1

De plus, en regardant uniquement les valeurs qui restent significatives apres 1’analyse
multivariée réalisée sur le méme groupe d’individus, a savoir, /e no-flow, ’EtCO?2 initiale et la
présence ou non d’une asystolie, I’AUC ne varie que trés peu (a 0.749) et sans différence

significative entre les 2 modeles.

Cependant, en comparant ces deux modeles a ’AUC de la valeur initiale de 'EtCO2 seule
(AUC a 0.705), on observe toutefois une différence significative, bien qu’avec une

augmentation faible de I’AUC (p< 0.0001).
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Figure 8. Courbes ROC de comparaison des modéles du groupe 1 avec I’Etco2 seule
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b- Veérification de la reproductibilité sur la cohorte de validation

Sur notre cohorte de validation, I’AUC de notre modele statistique n’est plus que de 0,684,
tandis que celle de ’EtCO2 seule ressort a 0,76 avec une différence significative entre les 2

modeles (p <0,001).
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Figure 9. Courbes ROC de comparaison du modeéle sur cohorte de validation et de I’EtCO2 seule

En outre, le graphique ci-aprés montre que le modele échoue a trier les patients et qu’il est
impossible d’identifier correctement ceux pour lesquels la probabilité de RACS serait quasi

nulle.
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Figure 10. Distribution du modéle chez les patients avec RACS et non RACS dans la cohorte de validation
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III- Réle pronostic dans la survie neurologique post ACR

Bien que ce ne soit pas ’objectif de 1’étude, qui cherchait a pouvoir prédire les facteurs faisant
présumer précocement une non RACS afin de préparer la famille, les modeles ont été comparés

a la survie des patients.

L’AUC du modg¢le statistique incluant EtCO?2 initiale, état pupillaire et durée du no-flow était
de 0,83, contre 0,75 pour ’EtCO2 seule, avec une différence significative (p = 0,02). La encore,
cette différence s’amenuisait au profit de ’EtCO2 (AUC 0,81 vs 0,84 pour notre modele, p =
0,19).

Avec un cut-off a 10mmHg, I’EtCO?2 initiale au passage de la sonde d’intubation permettait
d’identifier 38% des patients comme ayant une probabilité de survie nulle. Ces résultats
restaient reproductibles dans notre cohorte de validation, avec 44% de patientsprésentant une

EtCO2 initiale inférieure a 10mmHg et aucun survivant parmi ces derniers.
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Figure 11. Distribution de I’EtCO2 initiale chez les patients survivants et non survivants dans le groupe contréle
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Figure 12. Distribution de I’EtCO?2 initiale chez les patients survivants et non survivants dans la cohorte de validation
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DISCUSSION

Nous nous sommes attachés dans cette étude a rechercher des critéres prédictifs précoces de
non RACS afin d’accompagner le plus précocement possible les familles, et ce pour faciliter
I’acceptation de l’arrét de la réanimation, dont I’annonce s’avere souvent brutale chez des

proches déja choqués.

La littérature médicale nous apprend qu’un chiffre de capnographie initial faible est certes

associé a un pronostic défavorable a 10 minutes de RCP mais ne peut a lui seul suffire a certifier

la non RACS.

Aussi, aux vues des nombreuses données pré- hospitalieres dont nous disposions sur le
département des Alpes Maritimes au travers du registre ACR 06, il semblait intéressant de
rechercher quels autres critéres auraient pu permettre en association avec la capnographie de

prédire avec une quasi-certitude la non RACS.

Il est apparu que de trés nombreux facteurs sont associés a un pronostic péjoratif parmi lesquels
: existence ou non d’un rythme choquable initial, la durée no flow/low flow, le lieu desurvenu
de I’ACR, I’¢état pupillaire, ou encore la présence ou non de prodrome ayant précédé¢ 1’apparition

de I’événement.

Inversement, 1’age n’est pas significativement associ¢ a I’éventualité d’un RACS.
Une explication possible qui pourrait étre avancée serait que la pathologie sous-jacente a un

arrét circulatoire est d’autant plus sévere que le patient est jeune.

Cependant, notre analyse multivariée, du fait d’une codépendance de ces facteurs, n’a pu faire
ressortir de fagon significativement associé¢e au RACS que le chiffre de capnographie associé a

la présence d’une mydriase initiale et a celle d’un no flow inférieur ou supérieur a 10 minutes.
Malheureusement, [’association de ces critéres n’offre pas une performance diagnostic

suffisante pour mieux aider a déceler les patients vers lesquels un arrét in fine de la RCP semble

inévitable des les premieres données a I’arrivée sur les lieux.
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Pire, ces critéres échouent dans notre cohorte de validation a faire mieux que le chiffre de

capnographie initial pris isolément.

Cette situation s’explique probablement par un premier chiffre de capnographie logiquement
plus bas chez nos patients pour lesquels /e no flow avait été de plus de 10 minutes et de la méme
facon la mydriase objectivée chez des patients plus a distance de I’effondrement avec, 1a encore,

une capnie attendue plus basse.

Il nous a semblé toutefois pertinent d’analyser ces résultats non plus dans I’objectif d’une
prédiction de non RACS mais dans celle d’'une non survie. La encore, un score prédictif
associant plusieurs critéres n’apporte pas de différence significative comparativement a la

valeur isolée de la capnographie.

A D’instar des cut-off déja utilisés dans la littérature, a savoir de 10 mmHg, il apparait dans nos
deux cohortes qu’aucun patient présentant une capnographie inférieure a cette valeur seuil n’a
pu ressortir vivant de I’hopital quand bien méme une éventuelle RACS a été obtenue.

En outre, il est a noter que dans nos deux cohortes, respectivement, 39.5% et 46% des patients
avaient une capnographie initiale < 10 mmHg, prés d’un patient sur deux pouvaient donc étre

identifiés dés le passage de la sonde d’intubation comme ayant une probabilité de survie nulle.

Nos résultats ne permettent pas, comme nous 1’espérions, un meilleur accompagnement des
familles. Ces résultats échouent en effet a prédire la non RACS, tandis que la prédiction de non-
survie ne semble pas apporter de bénéfices réels a des familles pour lesquelles le diagnostic de
gravité des suites d’'un ACR, quand bien méme une RACS est obtenue, est déja évident a la vue

du pronostic de cet événement.

La meilleure corrélation entre valeur initiale de ’EtCO2 et la survie qu’entre EtCO2 et RACS
pourrait s’expliquer par le fait que des valeurs basses sont davantage prédictives de

I’importance de la souffrance cérébrale.

Plusieurs biais sont aussi a rappeler : s’agissant d’un registre avec déclaration des données en
retour d’intervention, il est & craindre des erreurs tant dans la saisie des valeurs de EtCO2 que
dans leur temporalité. Une question se pose en particulier : s’agit-il d’une EtCO2 notée au

passage de la sonde de I’intubation ou celle-ci n’a-t-elle pas pu étre notée ou vérifiée qu’apres
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plusieurs dizaines de seconde ? En outre, ce registre n’a pas été saisi dans 1’ensemble des

interventions pour ACR pouvant faire craindre un éventuel biais de sélection.

Enfin et compte tenu de I’extréme importance de la capnographie dans notre étude, il est a
rappeler que, celle-ci ayant débutée en 2016, un certain nombre d’interventions réalisées par
des équipages SMUR en cette premicre année ne bénéficiaient pas encore de cet outil dans leur

véhicule d’intervention.

La réalisation d’une cohorte de validation aprés randomisation permet néanmoins de rappeler
avec force, I’extréme importance de 1’utilisation et de I’analyse de la capnographie dans I’arrét

cardiaque, comme facteur pronostic essentiel de la probabilité de survie du patient.

Notre étude tend a montrer qu’il semble illusoire d’espérer prédire précocement une non RACS
quel que soit le nombre de criteres inclus dans un éventuel score. Nous considérons que 1’enjeu
de prochaines études et réflexions éthiques sera de rechercher des critéres performants de non
survie pouvant faire discuter un arrét précoce de la réanimation afin d’éviter des situations qui

pourraient étre percues comme relevant de ’obstination déraisonnable.
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CONCLUSION

Notre étude échoue a relever des facteurs prédictifs suffisamment performants et robustes de
non RACS, dés la phase initiale de la prise en charge d’un arrét cardio-respiratoire en pré-

hospitalier.

La capnographie, obtenue dés I’intubation du patient, reste la valeur la plus informative, car
certainement reflet indirect de nombreuses données anamnestiques telles que la durée des no et

low flow, qualité des premiers soins apporteés, ...

Il apparait cependant dans notre analyse qu’une EtCO?2 initiale faible, inférieure a 10mmHg,
est trés fortement corrélée a la probabilité in fine de non survie d’un patient en ACR,
probablement par I’information que cette derniére donne quant a la gravité de la souffrance
cérébrale induite par I’arrét ou la diminution prolongée de la circulation. En effet, chez ces
patients, représentant plus de 40% des patients pris en charge pour ACR et pour lesquels une

réanimation médicale a été initiée, aucun n’a malheureusement survécu dans nos 2 cohortes.

Ces résultats, confirmés par des études de grandes envergures, pourraient nous questionner sur
la conduite a tenir dans de telles situations, ou s’affronteraient le risque de perception d’arrét
trop précoce des soins par les proches de la victime, et celui d’une situation d’obstination
déraisonnable avec poursuites de soins invasifs pouvant également étre source de souffrances

pour ces proches.
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RESUME DE LA THESE

Facteurs préhospitaliers prédictifs d’une non reprise d’activité cardiaque spontanée dans
I’Arrét cardiorespiratoire : une étude rétrospective sur le registre ACR06 avec cohorte de
validation

Introduction : ’objectif principal de cette étude est de créer un score pronostic de non RACS
chez les patients victimes d’un ACR extra-hospitalier afin de gérer le plus précocement possible
les familles et de les accompagner dés le début de la prise en charge.

Matériels et méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective multicentrique, du 1
janvier 2016 au 31 décembre 2019, incluant les patients de plus de 18 ans pour lesquels un
SMUR avait constaté un ACR et avait débuté une réanimation cardio-pulmonaire.

Pour chaque patient la valeur de ’ETCO?2 initiale a été recueillie. L’analyse statistique des
données a été effectuée a ’aide du logiciel MedCalc. Les variables continues ont été décrites
par leur moyenne +/- ’écart type a 95% ou par leur médiane (avec valeurs au 1 et au 3™
quartiles) selon leur distribution. Les variables catégorielles ont été présentées sous forme de
pourcentage. Les variables continues ont été comparées a 1’aide d’un test t de Student ou d’un
test de Mann-whitney test. Les variables catégorielles ont été ¢tudiées quant a elles a I’aide d’un
test du Chi-squared test. L’analyse multivariée, intégrant 1’ensemble des variables
préhospitalieres pour lesquelles la valeur de p était significative lors de I’analyse univariée a
par la suite été réalisée sur le groupe 1. Une comparaison des courbes ROC pour les variables
significatives a été réalisée.

Résultats : Une premiere analyse univariée a été réalisée sur un premier groupe (1046). Un lien
significatif a été constaté entre la RACS et la valeur initiale de ’EtCo2 , la délivrance ou non
de CEE, le no flow, I’asystolie comme rythme initial enregistré avant MCE, la présence ounon
d’un prodrome avant I’arrivée des secouristes, la présence ou non d’une mydriase bilatérale
constatée chez la victime et enfin le lieu du domicile , facteur qui semble également influencer
le retour d’une activité cardiaque spontanée. Les valeurs qui restent significatives apres
I’analyse multivariée sur le méme groupe sont le no-flow, I’Etco2 initiale et la présence ou non
d’une asystolie mais I’AUC ne varie que de peu (a2 0.749) comparé¢ a la valeur unique de
I’ETCO?2. Enfin, le méme mod¢le, réalisé sur notre cohorte de validation (527), ne met pas en
évidence de différences significatives entre le role de ces mémes variables quant a la reprise
d’un RACS et celui de PETCO2 seule. Une étude de la survie a finalement été réalisée. Les
AUC des courbes ROC, tant pour les modeles créés que pour I’EtCO?2 initiale sont supérieures,
avec toujours un avantage significatif pour les modeles statistiques comparativement a I’EtCO2
seule. En choisissant un cut-off a 0,25, 42% de patients pourraient étre identifiés comme non
survivants des les données initiales (p< 0.0001).

L’EtCO2 avec un cut-off a 10 donne des résultats similaires, avec 38% de patients identifiés
comme ayant une probabilité de survie de 0% des les données initiales.

Conclusion : I’association de ces critéres n’offre pas une performance diagnostic suffisante qui
permettant de mieux aider a déceler les patients vers lesquels un arrét de la RCP semble
inévitable des les premiéres données a 1’arrivée sur les lieux. Ces critéres échouent dans notre
cohorte de validation a faire mieux que le chiffre de capnographie initial prit isolément.
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Au moment d’étre admis(e) a exercer la médecine, je promets et je jure d’étre fidele aux lois de
I’honneur et de la probité. Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir
la santé dans tous ses €¢léments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. Je respecterai
toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination selon leur état
ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou
menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous la contrainte, je ne ferai pas usage de
mes connaissances contre les lois de I’humanité. J’informerai les patients des décisions
envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et
n’exploiterai pas le pouvoir hérité¢ des circonstances pour forcer les consciences. Je donnerai
mes soins a I’indigent et a quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas influencer par
la soif du gain ou la recherche de la gloire. Admis(e) dans I’intimité des personnes, je tairai les
secrets qui me seront confiés. Recu(e) a I’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des
foyers et ma conduite ne servira pas a corrompre les meeurs. Je ferai tout pour soulager les
souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort
délibérément. Je préserverai I’indépendance nécessaire a I’accomplissement de ma mission. Je
n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai
pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. J’apporterai mon aide a mes
confréres ainsi qu’a leurs familles dans ’adversité. Que les hommes et mes confréres
m’accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses ; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e)

si j’y manque.
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