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LISTE DES ABREVIATIONS

ACR
AUROC

BAVU
CPC
CPV
ET
ETCO:

1C95
ICO
10T
MCE
PetCO2

RACS
RCP
RSP
REAC
ROC
SMUR
TVIFV
VAC

- Arrét Cardio-Respiratoire
. Area Under the Receiver Operating Characteristic curve (aire sous la courbe

ROC, ou fonction d’efficacité du récepteur).

: Ballon Auto-remplisseur a Valve Unidirectionnelle

: Cerebral Performance Category (catégorie de performance cérébrale)

. Cardio-Pulmonary Ventilation

. Ecart-Type

: End-Tidal carbon dioxide (fraction maximale de dioxyde de carbone en fin

d’expiration)

- Intervalle de Confiance a 95%

. Insufflation Continue en Oxygéne

: Intubation Oro-Trachéale

: Massage Cardiaque Externe

: End-tidal partial Pressure of carbon dioxide (pression partielle maximale de

dioxyde de carbone en fin d’expiration)

. Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée

: Réanimation Cardio-Pulmonaire

: Rythme Sans Pouls

: Registre électronique des Arréts Cardiaques

: Receiver Operating Curve (fonction d’efficacité du récepteur)
: Service Médical d’Urgence et de Réanimation

: Tachycardie Ventriculaire/Fibrillation Ventriculaire

: Ventilation Assistée Controlée



INTRODUCTION

1. Epidémiologie

L’Arrét Cardio-Respiratoire (ACR) extrahospitalier est un probléme de santé publique majeur
en France. Il représente environ 46 000 évenements par an soit une incidence de 61 cas pour
100 000 habitants (71/100 000 chez les adultes). Malgré les efforts de formation du grand public
et de D’optimisation de la prise en charge la mortalit¢ reste ¢levée suite a un ACR
extrahospitalier, d’environ 95% a 30 jours (1,2).

2. L’ETCO2

Dépéché sur les lieux d’un ACR dans le cadre d’un Service Mobile d’Urgence et de
Réanimation (SMUR), le praticien urgentiste orchestre la réalisation d’une Réanimation
Cardio-Pulmonaire (RCP) spécialisée. En plus de rechercher une étiologie curable de I’ACR, il
évalue également de fagon dynamique le pronostic et juge la pertinence de poursuivre ou non
la réanimation.

Pour aider a cette prise de décision, lors de la maitrise des voies aériennes par 1I’équipe SMUR,
un capteur de capnographie est installé afin de mesurer le CO2 (dioxyde de carbone) expiré par
le patient. Cette mesure est appelée ’ETCO (End-Tidal Carbon dioxide, soit la fraction
maximale de dioxyde de carbone dans I’air en fin d’expiration du patient, exprimée en
pourcentage). Elle est analogue a la PCO> (end-tidal Partial Pressure of Carbon dioxide soit
pression partielle maximale de dioxyde de carbone dans I’air en fin d’expiration du patient,
exprimée en millimétre de mercure). Cette valeur refléte la pression partielle alvéolaire en CO>

©)

Le CO; étant produit dans les tissus perfusés par le métabolisme aérobie, il diffuse des cellules
vers le systéme sanguin. 1l est alors redistribué via le réseau veineux de la petite circulation ou
il est évacué par la respiration. Les déterminants principaux de I’ETCO2 sont donc la perfusion
systémique, le débit cardiaque, la perfusion pulmonaire et la ventilation alvéolaire (4).

3. Utilisations de PETCO2

3.1. L’ETCO2 permet une estimation non invasive de la perfusion

Des études expérimentales ont en effet objectivé une corrélation entre ’ETCO2 et la perfusion
coronaire (5) et cérébrale (6). Il a été de plus établit dans les contextes expérimentaux d’ACR
et de Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée (RACS) des variations paralleles de



I’ETCO; avec les fluctuations de 1’index cardiaque (débit du ventricule gauche par minute par
unité de surface corporelle (7).

3.2. L’ETCO2 monitore la qualité de la RCP

Une grande étude prospective a permis d’affirmer 1’association entre une augmentation de
I’ETCO: et I’augmentation de la profondeur des compressions thoraciques, de leur fréquence,
et de la vitesse de relaxation entre deux compressions (8). La corrélation entre ’ETCO> et la
position correcte ou non des mains sur le thorax en vue d’un Massage Cardiaque Externe (MCE)
durant la RCP n’a, quant a elle, pas été montrée (9).

Une diminution rapide de ’ETCO- peut aussi permettre de détecter les hyperventilations qui
sont délétéres au patient (par augmentation de la pression thoracique entrainant une diminution
de la perfusion coronaire et de la survie) (10). Ce fait n’a néanmoins pas été confirmé par une
étude expérimentale de 2011 (11).

3.3. L’ETCO:est le critere le plus spécifique pour confirmer la position correcte dans
I’arbre respiratoire de la sonde d’intubation au cours d’un ACR

Utilisé comme critere diagnostique, ’'ETCO- a dans ce but une spécificité de 100% (12) et une
sensibilité comprise entre 57 & 100% selon les études (12-15). Cette faible sensibilité peut étre
due a la diminution du retour veineux quand la durée de I’ACR se prolonge avant I’intubation.
A noter que I’ETCO2 ne permet pas de discriminer la position endotrachéale de 1’endo-
bronchique (intubation sélective).

3.4. L’ETCO: prédit la réussite de la défibrillation

Chicote et al (16) ont objectivé le caractere prédictif de ’ETCO2 médiane avant le premier choc
électrique externe délivré dans sa réussite, dans les ACR préhospitaliers en rythme choquable.

3.5. L’ETCO: détecte le RACS

Dans plusieurs études cliniques, il est apparu une augmentation significative du niveau
d’ETCO. immédiatement au RACS. Le niveau d’ETCO2 poursuivait ensuite sa majoration
jusqu’a atteindre le niveau initial pré-ACR, voire passer au-dessus (17,18). Cela pourrait étre
di au « wash-out » du CO2 accumulé dans les tissus durant I’ACR (7).

Une étude clinique a montre que dans 81% des cas, le premier signe détecté de RACS était une
augmentation de ’ETCO2 (d’en moyenne 1,8 £ 0.6 kPa soit 7,5 + 4,5 mmHg) (19). Par contre,
la spécificité de cette augmentation pour détecter un RACS est imparfaite (41% pour une
augmentation de 10 mmHg (20)). Les recommandations en vigueur suggéerent de limiter au
maximum le temps d’interruptions du MCE pour analyse du tracé électrique et de la reprise
d’activité cardiaque par prise du pouls (21-23). De ce fait, une augmentation franche de
I’ETCO; au cours de la RCP doit faire évoquer un RACS sans pour autant interrompre le cycle
des 2 minutes de MCE (21).



3.6. L’ETCO: predit le RACS et la survie dans ’ACR extrahospitalier

En ce qui concerne la premiere mesure, au temps initial, deux études cliniques (24-26) ne
retrouvaient pas de différence significative du niveau d” ETCO: initial entre le groupe avec
RACS et le groupe sans RACS. Cependant d’autres études prospectives (19,27-34)
s’accordaient pour objectiver une ETCO:; initiale significativement plus élevée dans le groupe
avec RACS mais aussi dans le groupe vivant a la sortie d’hospitalisation.

Deux études (25,35) prospectives observationnelles retrouvaient une valeur plus élevéee de
I’ETCO:z initiale dans le groupe RACS en cas de cause cardiaque.

Enfin, plusieurs évaluations (27,29-31,34,36-38) de I’ETCO: initiale comme facteur
pronostique de survie ont démontré une faible valeur prédictive positive (entre 40 et 77%) ainsi
qu’une faible spécificité de ce parametre. Eckstein et al. ont retrouvé un odds ratio de 4,8
concernant la prédiction de RACS avec une ETCO: initiale supérieure a 10 mmHg (28).

Les valeurs médiocres de spécificités peuvent de facon générale s’expliquer par une ETCO>
supérieure dans les asphyxies, sans rendre compte d’'un RACS, comme il sera détaillé ci-
dessous.

Il a été observé une ETCO: significativement plus importante chez les patients avec RACS a
partir de 5 minutes et qui se maintient ensuite durablement pour toutes étiologies (25,33).
Ahrens et al. ont mis en évidence un taux de survie de 94% chez les patients dont le niveau d’
ETCO; était particulierement élevée (> 20 mmHg) a 5 et 10 minutes de la RCP (33).

A 20 minutes du début de la RCP, une ETCO; supérieure a 1,9 kPa (soit 15 mmHg) est un
marqueur de survie affichant une sensibilité et une spécificité de 100%. Cette spécificité décroit
avec la précocité de la mesure (30). Ce résultat est confirmé par des études montrant une valeur
d’ETCO: finale significativement plus élevée dans le groupe avec RACS (19,27,33,39).

Outre toutes ces valeurs ponctuelles d’ETCO2, les auteurs se sont également intéressés a
d’autres relevés potentiellement moins sensibles aux facteurs en confondant I’interprétation
(voir ci-dessous paragraphe 5).

Premieérement I’ETCO2 moyenne : dans une étude prospective incluant 575 patients en ACR
extrahospitaliers, Heradstveit et al. (40) faisaient apparaitre une ETCO. moyenne
significativement supérieure chez les patients avec RACS que chez les patients sans RACS pour
toutes étiologies. Ce résultat confirme une étude antérieure portant sur 139 sujets (29).
Deuxiémement la valeur d’ETCO2 maximale relevée au cours de la RCP : cette derniere,
comme marqueur prédictif de RACS avec seuil compris entre 1,33 et 2 kPa (soit entre 10 et 15
mmHg) a une sensibilité de 100% et une spécificité de 24%. Y sont associées une valeur
prédictive positive de 12%, et une valeur prédictive negative de 100% (29). Cantineau et al.
(32) retrouvent une relation similaire avec pour un seuil d’ETCO2 maximale supérieur a 10
mmHg une sensibilité de 87% et une spécificité de 74%.

Troisiemement, la valeur d’ETCO2 minimale relevée au cours de la RCP comme marqueur
prédictif de RACS, avec seuil compris entre 1,33 et 2 mmHg, a une sensibilité de 60% et une
spécificité de 90%. Y sont associées une valeur prédictive positive de 87%, et une valeur
prédictive négative de 92% (29).

Quatriemement, plusieurs études se sont intéressées aux modifications dynamiques de I’ETCO>
plutot qu’a ses valeurs ponctuelles. Il a été objectivé plus d’augmentation de I’ETCO> chez les
patients avec RACS. Pour un test diagnostic prédisant le RACS, avec un seuil d’augmentation
de P’ETCO: fixe a 13%, on retrouve une sensibilité de 74% et une spécificité de 58% (41). Avec
un seuil d’une augmentation absolue de 10 mmHg, une étude prospective a retrouvé une



sensibilité faible (33%), une spécificité de 97%, ainsi qu’une valeur prédictive positive de 74%.
(18).

Pour finir, de fagon quasi-unanime, on a mis en évidence qu’une valeur d’ETCO- inférieure a
1,33 kPa (soit 10 mmHg) a 20 minutes du début de la RCP spécialisée était systématiquement
associée avec une absence de RACS et donc un déces (19,24,25,27,30,31,33,35,38,39). Une
seule étude (42) prospective de 2014, portant sur 271 ACR prehospitaliers, observait des RACS
chez des patients ayant une ETCO:z initiale inférieure a 10 mmHg (4 sur 22), faisant douter de
la certitude de ce seuil.

3.7. L’ETCOg varie selon I’étiologie de PACR

Plusieurs études (25,26,35,40) prospectives portant sur les ACR extrahospitaliers ont montré
que ’ETCO; au temps initial ainsi que la valeur d’ETCO2 moyenne étaient significativement
supérieures dans les étiologies asphyxiques par rapport aux étiologies cardiaques telles les
TVIFV, ceci probablement dd a une hypercapnie pré-ACR.

Heradstveit et al. (40) ont établi une relation similaire entre la valeur mesurée au cours de la
RCP, spécifiguement avec rythme asystolique, d’ETCO, maximale et minimale qui sont
significativement supérieure dans les arréts asphyxiques. Pour ’ETCO, maximale : 5,1 £ 3,5
kPa (soit 38,2 + 26,2 mmHq) versus 3,4 £ 2,3 kPa (soit 25,5 = 17,2 mmHg) dans les étiologies
cardiaques. Pour ’ETCO2 minimale : 2,4 + 2,0 kPa (soit 18 £ 15 mmHg) versus 1,5 + 1,0 kPa
(soit 11,2 £ 7,5 mmHg) dans les étiologies cardiaques.

A noter que dans cette méme étude, la valeur d’ETCO; était significativement plus faible dans
les cas d’embolie pulmonaire, probablement secondairement a la diminution de la capacité
d’¢élimination du CO2 (espace mort). Pour cette étiologie particulicre, il n’avait pas été montré
de différence d’ETCO: entre le groupe avec RACS et celui sans.

3.8. Facteurs confondant I’interprétation de P’ETCO:2

Plusieurs études expérimentales (43,44) et cliniques (36,45) retrouvaient une diminution
significative de I’ETCO: aprés une injection d’adrénaline. Cependant cette variation est
inconstante et imprédictible, et I’injection ne change pas significativement la valeur prédictive
positive du niveau d” ETCO, comme marqueur predictif de RACS (36). La baisse observée
était d’autant plus importante que ’ETCO> avant injection était élevée (44). Ce phénomeéne
peut-étre expliqué par la vasoconstriction de la circulation pulmonaire donc la diminution de la
capacité d’élimination du CO2 (45) mais aussi par une diminution de la perfusion périphérique
(46).

Une injection de bicarbonates induit quant a elle une augmentation de ’ETCO2 (36,47) mais
plus fugace que celle observée dans le RACS.

On observe communément une diminution progressive de la valeur d’ETCO> avec le caractére
tardif de la mesure au cours de la RCP, allant de pair avec un retour veineux pulmonaire restant
bas ou inexistant (24,29,40,25).

Similairement, la valeur mesurée d’ETCOz est significativement plus élevée dans les ACR
devant témoin associés a une RCP realisee par ce dernier. Ceci s’explique par un une hypoxie



associé a une diminution du volume ventriculaire (par épaississement du myocarde) chez les
patients ayant bénéficié de MCE plus tardivement (28,40,48)

Enfin, comme mentionné précédemment, des études ont permis d’affirmer I’association entre
une augmentation de I’ETCO2 et 1’augmentation de la profondeur des compressions
thoraciques, de leur fréquence, et de la vitesse de relaxation entre deux compressions (8), ainsi
que la diminution de ’ETCO lors des hyperventilations (11).

On voit donc que la mesure ponctuelle de ’ETCO> peut-étre parasitée et donc sa valeur
pronostique erronée, ce qui suggererait I'intérét d’une valeur plus globale telle
I’ETCO2 maximale, moins sujette a de tels biais.

4. Recommandations concernant utilisation de PETCO2

L European Resuscitation Council (ERC) préconise en 2015 1’'usage de I’ETCOz durant la RCP
pour objectiver la position dans I’arbre respiratoire de la sonde d’intubation, pour en monitorer
sa qualité et guetter un RACS via I’augmentation de sa valeur. Elle ne fournit néanmoins pas
de recommandation sur un objectif ou valeur seuil (22). Le seuil de 35 a 30 mmHg d’ETCO>
afin de détecter un RACS a été avancé par I’American Heart Association en 2013 (21). Elle
recommande de plus, afin de monitorer la qualité de la RCP, de viser un objectif ’ETCO> de
20 mmHog.

Certes une faible valeur d’ETCO: est un facteur prédictif tres péjoratif, néanmoins la RCP ne
doit pas étre arrétée sur cet unique parametre (23).

5. Rationnel de I’étude

L’avantage de I’utilisation de ETCO, maximale est de s’affranchir d’un timing précis,
notamment en cas de difficultés techniques d’intubation ainsi que des variations ponctuelles
induites par diverses interventions (injection d’adrénaline par exemple).

- Jusqu’a présent, ’ETCO, maximale n’a été que peu étudiée, et les scores de performance mis
en évidence étaient variables. De plus, les études en question n’incluaient pas un nombre tres
important de sujets.

- L’ETCO2 maximale n’a pas été analysée en fonction des différentes étiologies d’ACR.
Notamment concernant les arréts traumatiques, trés peu ou pas traités, faute d’un échantillon
de taille satisfaisante. Or nous avons vu ci-dessus que ’ETCO- était significativement sujette a
une variabilité selon les contextes cliniques.

- Aucune étude ne s’est jusqu’alors intéressée, outre au RACS et a la survie a court terme, au
devenir des patients et a leur bon pronostic neurologique.
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La notion de seuil est importante quant a la significativité clinique de cette mesure et il était
important d’en proposer.

11 s’agissait donc dans cette étude d’explorer la valeur pronostique de ’ETCO2 maximale, en
termes de RACS et de bon pronostic neurologique, dans le contexte des ACR préhospitaliers.
Nous nous sommes attachés a effectuer des analyses en fonction des différents groupes
d’étiologies (cardiaques, respiratoires, traumatiques, ainsi que groupes rythmes choquables et
non choquables).
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MATERIELS ET METHODES

Nous avons réalisé une étude rétrospective observationnelle portant sur les données extraites
du Registre électronique des Arréts Cardiaques (REAC).

1. Le Registre électronique des Arréts Cardiaques (REAC) (49,50)

Le REAC est une cohorte prospective nationale ayant pour vocation le recueil exhaustif des
arréts cardiaques extrahospitaliers pris en charge par une équipe d’un SMUR sur I’ensemble du
territoire francais (94 centres incluant les DOM-TOM). Le recueil des données est base sur la
complétion d’un formulaire par les équipes d’intervention (Annexe 1 (51)) conformément au
style Utstein (52) qui formalise les recommandations internationales pour la déclaration
uniforme des données provenant d’un arrét cardiaque. Sont consignées les informations de base
du patient, les données de la RCP, ainsi que les constantes a I’admission hospitaliére. Une fiche
complémentaire sur le statut du patient doit étre complétée par I’investigateur de chaque centre
participant a 30 jours de I’ACR si le patient a été admis vivant a I’hopital (Annexe 2 (53)). Les
données sont alors reportées sur les fichiers informatisés sécurisés idoines (54). La complétion
des fiches est régulierement vérifiée par les investigateurs locaux.

Cette base de données a pour but de permettre aux médecins d’évaluer leurs pratiques
professionnelles et d’optimiser la prise en charge des ACR.

Fondé en 2011 et déployé nationalement en 2012, le REAC bénéficie de la contribution de plus
de 90% des centres d’urgences frangais et recense a ce jour plus de 97 000 entrées.

Lors des ACR extrahospitaliers, la réanimation non spécialisée (comprenant un massage
cardiaque externe, la pose d’un défibrillateur et son emploi si nécessaire, et une oxygénation
par masque) était initiée par les éventuels témoins ou 1’équipe de secours des pompiers
dépéchée sur place. Certaines équipes bénéficiaient d’un infirmier sapeur-pompier qui pouvait
mettre en place les administrations d’adrénaline avant 1’arrivée de 1’équipe du SMUR. Cette
derniére initiait la RCP spécialisée sur place a son arrivée selon les recommandation de
I’European Resuscitation Council (22).

2. Criteres d’inclusion

Tous les patients adultes (d4ge > 18 ans) victimes d’un ACR extrahospitalier entre juillet 2011
et juin 2018, et dont les données (notamment I’ETCO2 maximale) étaient enregistrées dans la
base de données du REAC étaient eligibles. Les inclusions ont concerné tous les sujets pour
lesquels une réanimation par 1’équipe SMUR était entreprise et dont la valeur d’ETCO:
maximale au cours de la RCP était renseignée.
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3. Criteres de non-inclusion

Les patients chez lesquels il fut objectivé un RACS avant la prise en charge par le SMUR n’ont
pas été inclus.

4. Objectifs

L’objectif principal de cette étude était de comparer les capacités prédictives de la valeur
maximale d’ETCO2 pour prédire le RACS et le bon pronostic neurologique a J30 dans différents
contextes étiologiques d’ACR extrahospitaliers (traumatique, suspectée cardiaque, suspectée
respiratoire, avec rythme choquable, et avec rythme non choquable).

Un pronostic neurologique identifié comme bon & J30 était identifié par un score Cerebral
Performance Categories (CPC) a 1 (fonctionnement normal) ou 2 (invalidité cérébrale modérée
dans dépendance).

5. Ethiques

Ce travail de recherche a été approuvé par le Comité Consultatif sur le Traitement de
I’Information en matiére de Recherche dans le domaine de la Santé (CCTIRS) et la Commission
Nationale Informatique et Liberté (CNIL, autorisation n° 910946). Le REAC est agrémenté par
la CNIL comme registre sans nécessité de consentement éclairé du patient (50).

6. Statistiques

Les variables continues sont représentées par leurs moyennes associées a leurs écarts-types (ET)
respectifs. Les variables catégorielles sont resumees par les nombres de patients et les
pourcentages avec leurs intervalles de confiance a 95% (IC95). Le test du Khi-deux et le test
de Student ont été utilises pour comparer les groupes de facon appropriée. Les associations
entre le statut RACS et la valeur maximale d’ETCO- ont été évaluées suivant un modéle additif
géneralisé univarie avec validation croisée (mgcv R package version 1.8-17). Les valeurs
maximales d’ETCO: ont été évaluées au moyen de courbes ROC. Les seuils optimaux pour
prédire le RACS ont été calculés en utilisant les indexes de Youden. Toutes les analyses ont été
réalisées avec les logiciels R version 3.5.1 et GraphPad Prism version 7.0.a.
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RESULTATS

1. Population étudiée

ACR
extra-hospitaliers

Age <18 ans ou inconnu n=1 641
Age inconnu n=60
RCP non débutée par le SMUR n=22 954
RACS avant arrivée du SMUR n=4 482
ETCO2 non mesurée n=20 739

Y

n=49 876
\/
Patients inclus
\ \ \i
ACR ACR Autres étiologies
traumatiques médicaux ou indeterminée
n=11 806

ACR ACR
cardiaques respiratoires

\/

Rythmes Rythiches Rythmes
non o o
choquables indéterminés
choquables

n=3688

Figure 1 : Diagramme de flux

ACR, Arrét Cardio-Respiratoire ; ETCO, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; RACS, Retour d’une
Activité Circulatoire Spontanée ; RCP, Réanimation Cardio-pulmonaire ; SMUR, Service Médical d’Urgence et de

Réanimation.
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De juillet 2011 a juin 2018, 82 125 ACR extrahospitaliers ont été enregistrés dans le registre
REAC. 1 641 patients mineurs n’ont pas été inclus. 60 patients dont 1’age était inconnu n’ont
pas éteé inclus. Le SMUR ne débuta pas de RCP chez 22 954 sujets, et 4 482 patients avaient un
RACS avant I’arrivée de 1’équipe médicale, grace au défibrillateur déja mis en place par les
secouristes ou les témoins. Ces patients n’ont donc pas étés inclus. Des 53 048 sujets éligibles,
I’ETCOz a été mesurée par I’équipe du SMUR pour 32 249 d’entre eux (61%).

De cette population de base, nous avons isol¢ trois fois 2 groupes selon 1’étiologie de I’ACR :
I’étiologie des ACR ¢était traumatique chez 2 981 sujets tandis qu’elle était médicale chez
29 259 sujets (et indéterminée chez 11 806 sujets). Parmi ces causes médicales, 1’étiologie était
cardiaque chez 12 164 sujets tandis qu’elle était respiratoire chez 5299 sujets. Enfin, parmi
tous les patients inclus, le rythme était de type choquable chez 3 688 sujets tandis qu’il était de
type non choquable chez 25 571 sujets (Figure 1).

Dans la population de base de 32 249 patients : I’age moyen était de 64 ans, un RACS a été
objectivé chez 33,4% des sujets, ’ETCO2 maximale était mesurée en moyenne a 27,3 mmHg.
Concernant le devenir, 28,4% des patients étaient vivants a leur admission a 1’hopital, contre
6,1% au 30"™ jour, tandis que le pronostic neurologique était identifié bon a J30 dans 2,9%
des cas.
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2. Comparant les groupes ACR d’origine traumatique contre ACR d’origine

médicale.

2.1. Caractéristiques des populations

Tableau 1 : Caractéristiques comparées des groupes étiologies traumatiques et étiologies médicales

Etiologies Etiologies médicales  Valeur p
traumatiques (n=29 259)
(n=2981)
Age (moyenne + ET) 48,3 + 18,6 65,4 + 15,3 < 0,001
Sexe masculin 2 280 (76,5%) 20 135 (68,8%) <0,001
Devant témoin 1509 (50,6%) 21 295 (72,8%) < 0,001
No flow > 5 min 1 461 (49,4%) 12 225 (42%) < 0,001
Antécédents
- cardiovasculaire 47 (1,6%) 3325 (11,4%) <0,001
- respiratoire 245 (8,2%) 4 035 (13,8%) <0,001
Choc avant SMUR 133 (4,5%) 6 069 (20,7%) < 0,001
Rythme initial SMUR
- asystolie 2 609 (87,5%) 3688 (12,6%) <0,001
- RSP 239 (8,0%) 2 656 (9,1%) 0,05
- TVIFV 69 (2,3%) 22 250 (76,0%) < 0,001
Ventilation
- 10T + BAVU 2 081 (69,8%) 20 165 (68,9%) 0,32
- 10T + VAC 1106 (37,1%) 11 403 (39,0%) 0,46
- CPV 9 (0,3%) 83 (0,3%) 0,86
- ICO/Boussignac 41 (1,4%) 341 (1,2%) 0,31
- Masque 42 (1,4%) 528 (1,8%) 0,11
- Autre 23 (0,8%) 200 (0,7%) 0,54
ETCO2 maximale (mmHg ; 21,3+18,3 27,9+185 <0,001
moyenne + SD)
RACS 857 (28,7%) 9 899 (33,8%) < 0,001
Admission hospitaliére 736 (24,7%) 8 429 (28,8%) < 0,001
Survie 3J30 80 (2,7%) 1 883 (6,4%) < 0,001
Bon pronostic neurologique* 15 (0,5%) 909 (3,2%) < 0,001
aj30

BAVU, Ballon Auto-remplisseur a Valve Unidirectionnelle ; CPC, Cerebral Performance Categories; CPV, Cardio-
Pulmonary Ventilation ; ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; FV, Fibrillation Ventriculaire ;
ICO, Insufflation Continue en Oxygéne ; 10T, Intubation Oro-Trachéale; RACS, Retour d’une Activité Circulatoire
Spontanée ; RSP, Rythme Sans Pouls; SMUR, Service Médical d’Urgence et de Réanimation; TV, Tachycardie
Ventriculaire ; VAC, Ventilation Assistée Controlée.

* Bon pronostic neurologique = CPC 1 ou 2
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Les caractéristiques de ces deux groupes sont rassemblées dans le Tableau 1.

Les sujets étaient significativement plus jeunes dans le groupe étiologie traumatique (en
moyenne 48,3 + 18,6 contre 65,4 £ 15,3 ans) et étaient plus souvent des hommes (76,5% contre
68,8%). Dans ce méme groupe, un témoin a I’ACR ¢était moins souvent présent (50,6% contre
72,8%) et la proportion des no-flow prolongés au-dela de 5 minutes était plus importante (49%
contre 41,8%).

Parmi les ACR traumatiques (n=2 981), on retrouvait 1096 pendaisons (37%), 522 accidents de
la voie publique (18%), 395 chutes (13%), 107 plaies par arme blanche (4%), 104 plaies par
balle (3%), 14 électrocutions (0,5%) et 743 autres mécanismes (25%).

Concernant le rythme cardiaque identifi¢ a 1’arrivée du SMUR, il s’agissait plus souvent
d’asystolie dans le groupe traumatique (87,5%) et plutoét de TV/FV dans le groupe médical
(76%). La proportion de patients ayant bénéficié d’un choc €lectrique avant I’arrivée du SMUR
était plus importante dans le groupe médical (20,7% contre 4,5%).

Le taux de RACS était significativement plus élevé dans le groupe médical (33,8% contre
28,7%).

Concernant le devenir, le taux de survie a I’admission a 1’hopital était meilleur dans le groupe
médical (28,8% contre 24,7%), de méme que le taux de survie a J30 (6,4% contre 2,7%), et que
le bon pronostic neurologique (3,1% contre 0,5%).

2.2. ETCO2 maximale
La valeur d’ETCO2 maximale était significativement plus élevée dans le groupe étiologie

médicale (en moyenne 27,9 + 18,5 contre 21,3 + 18,3 mmHg), avec une différence des
moyennes de 6,7 mmHg (1C95 =[6,0 ; 7,4]) (figure 2).
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Figure 2 : Comparaison des distributions de PETCO2 maximale dans les ACR traumatiques et
médicaux.

%% < 0,0001

ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; RACS, Retour d’une Activité
Circulatoire Spontanée.
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Dans les étiologies traumatiques, I’ETCO2 maximale moyenne était de 39,7 + 19,3 mmHg dans
le groupe RACS, significativement supérieure au groupe non RACS (14 + 11,5 mmHg).

Dans les étiologies médicales, ’ETCO2 maximale moyenne était de 39,9 + 18,2 mmHg dans le
groupe RACS, significativement supérieure au groupe non RACS (21,8 £ 15,4 mmHg).

Dans les étiologies traumatiques, I’ETCO2 maximale moyenne était de 39,1 + 17,6 mmHg dans
le groupe au bon pronostic neurologique, significativement supérieure au groupe avec mauvais
pronostic neurologique (20,8 + 18 mmHg).

Dans les étiologies médicales, I’ETCO. maximale moyenne était de 38,7 + 14,8 mmHg dans le

groupe au bon pronostic neurologique, significativement supérieure au groupe avec mauvais
pronostic neurologique (27,2 + 18,4 mmHg).
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2.3.Probabilités de RACS en fonction de PETCQO2 maximale

La probabilité de RACS augmentait de fagon positivement continue en formant une sigmoide
en fonction de la valeur de I’ETCO2 maximale que 1’étiologie soit traumatique ou médicale

(figure 3).
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Figure 3 : Probabilité de survenue de RACS en fonction de PETCO2 maximale (A : étiologies traumatiques ; B :
étiologies médicales). Intervalle de confiance a 95% en pointillé.

ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; RACS, Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée.
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La courbe étudiant la probabilit¢é de bon devenir neurologique en fonction de I’ETCO:2
maximale, via un modele additif généralisé (figure 4), ne semblait pas montrer d’association
forte entre les deux variables pour les étiologies traumatiques. Dans les étiologies médicales,
par contre il semblerait qu’une valeur aux alentours de 40 mmHg soit associée a un meilleur
pronostic.
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Figure 4 : Probabilité de bon pronostic neurologique* en fonction de ’ETCO2 maximale (A : étiologies traumatiques ;
B : étiologies médicales). Intervalle de confiance a 95% en pointillé.

ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; RACS, Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée.
* Bon pronostic neurologique = CPC 1 ou 2
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2.4. Définition d’un seuil et performances diagnostiques

Etudiant la valeur d’ETCO, maximale prédisant la probabilité de RACS dans les étiologies
traumatiques (figure 5) : la courbe ROC indiquait une aire sous la courbe de 0,887 (p < 0,001).
Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur a 19 mmHg ». Il était associé a
une sensibilité de 85% (1C95 = [83 ; 88]), et une spécificité de 78% (1C95 =[76 ; 79]).

Pour les étiologies médicales (figure 5) : la courbe ROC indiquait une aire sous la courbe de
0,794 (p < 0,001). Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur a 24 mmHg ».
Il était associé a une sensibilité de 81% (IC95 = [80 ; 82]), et une spécificité de 65% (IC95 =
[65 ; 66]).

L’Aire sous la courbe ROC (AUROC) de ’ETCO2 maximale pour le RACS était supérieur dans
le groupe traumatique par rapport au groupe dont 1’étiologie de I’ACR était médicale (p <
0,001).
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Figure 5 : Courbes ROC associant ETCO2 max et RACS. A : étiologies traumatiques ; B : étiologies
médicales.

ETCOgz, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration; RACS, Retour d’une Activité
Circulatoire Spontanée ; ROC, Receiver Operating Curve.
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Etudiant la valeur ’ETCO, maximale prédisant la probabilité de bon pronostic neurologique
dans les étiologies traumatiques (figure 6), la courbe ROC indiquait une aire sous la courbe de
0,807 (p < 0,001). Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur a 24 mmHg ».
Il était associé a une sensibilité de 93% (1C95 = [68 ; 100]), et une spécificité de 68% (1C95 =
[66 ; 70]).

Pour les étiologies médicales (figure 6) : la courbe ROC indiquait une aire sous la courbe de
0,716 (p <0,001). Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur a 24 mmHg ».
I était associé a une sensibilité de 89% (IC95 = [86 ; 91]), et une spécificité de 52% (IC95 =
[51; 52]).

L’AUROC de P’ETCO2 maximale pour le bon pronostic neurologique n’était pas
significativement différente entre les étiologies traumatiques et respiratoires (p = 0,09).
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Figure 6: Courbes ROC associant ETCO2 max et bon pronostic neurologique*. A : étiologies
traumatiques ; B : étiologies médicales.

ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration; RACS, Retour d’une Activité
Circulatoire Spontanée ; ROC, Receiver Operating Curve.

* Bon pronostic neurologique = CPC 1 ou 2

Dans les étiologies médicales, le taux de RACS associée a une ETCO; < 10mmHg était de
2,9%. Pour le bon pronostic neurologique, elle était de 1,1%.
Dans les étiologies traumatiques, le taux de RACS associée a une ETCO2 < 10mmHg était de
5,2%. Pour le bon pronostic neurologique, elle était de 0,0%.
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3. Comparant les groupes ACR d’origine cardiaque contre ACR d’origine

respiratoire.

3.1. Caractéristiques des populations

Tableau 2 : Caractéristiques comparées des groupes étiologies cardiaques et étiologies respiratoires

Etiologies cardiaques  Etiologies Valeur p
(n=12 164) respiratoires
(n=5299)

Age (moyenne + SD) 66,3 + 14,3 68,0 + 14,6 0,36
Sexe masculin 8 904 (73,2%) 3293 (62,1%) < 0,001
Devant témoin 9 215 (75,8%) 4 159 (78,5%) < 0,001
No flow > 5 min 5057 (41,8%) 2 173 (41,1%) 0,48
Antécédents

- cardiovasculaire 6 453 (53,0%) 2 197 (41,5%) < 0,001

- respiratoire 1 325 (10,9%) 1790 (33,8%) < 0,001
Choc avant SMUR 3 709 (30,5%) 442 (8,3%) < 0,001
Rythme initial SMUR

- asystolie 8 500 (69,9%) 4 400 (83,0%) < 0,001

- RSP 1 280 (10,5%) 499 (9,4%) 0,026

- TVIFV 2 272 (18,2%) 233 (4,4%) < 0,001
Ventilation

- 10T + BAVU 8 544 (70,2%) 3 659 (69,0%) 0,12

- 10T + VAC 4 650 (38,2%) 2 075 (39,2%) 0,24

- CPV 49 (0,4%) 11 (0,2%) 0,04

- ICO/Boussignac 81 (0,7%) 59 (1,1%) 0,002

- Masque 262 (2,1%) 88 (1,7%) 0,03

- Autre 70 (0,6%) 58 (1,1%) <0,001
ETCO2 maximale (mmHg ; 28,0+17,4 31,1+21,6 < 0,001
moyenne + SD)
RACS 4 004 (32,9%) 1996 (37,7%) < 0,001
Admission hospitaliére 3415 (28,1%) 1 542 (29,1%) 0,17
Survie & J30 1 045 (8,6%) 253 (4,8%) < 0,001
Bon pronostic neurologique* 521 (4,4%) 95 (1,8%) < 0,001

4j30

BAVU, Ballon Auto-remplisseur a VValve Unidirectionnelle ; CPC, Cerebral Performance Category ; CPV, Cardio-Pulmonary
Ventilation ; ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; FV, Fibrillation Ventriculaire ; 1CO,
Insufflation Continue en Oxygeéne ; IOT, Intubation Oro-Trachéale ; RACS, Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée ;
RSP, Rythme Sans Pouls ; SMUR, Service Médical d’Urgence et de Réanimation ; TV, Tachycardie Ventriculaire ; VAC,
Ventilation Assistée Controlée.

* Bon pronostic neurologique = CPC 1 ou 2
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Les caractéristiques de ces deux groupes sont rassemblées dans le Tableau 2.

Il n’y avait pas de différence significative concernant 1’age des patients mais il s’agissait plus
souvent d’hommes dans le groupe étiologie cardiaque (73,2% contre 62,1%).

Il était présent significativement plus souvent un témoin dans le groupe étiologie respiratoire
(78,5% contre 75,8%) mais il n’y avait pas de différence en termes de no-flow prolonge.
Concernant le rythme cardiaque identifi¢ a 1’arrivée du SMUR, il s’agissait plus souvent
d’asystolie dans les deux groupes mais dans une plus grande proportion dans le groupe étiologie
respiratoire (83% contre 69,9%). La proportion de patients ayant bénéficié d’un choc électrique
avant I’arrivée du SMUR était plus importante dans le groupe cardiaque (30,5% contre 8,3%).

Le taux de RACS était significativement plus éleve dans le groupe étiologie respiratoire (37,7%
contre 32,9%).

Concernant le devenir, le taux de survie a I’admission a 1’hdpital n’était pas significativement
différent, au contraire du taux de survie a J30 qui était meilleur dans le groupe cardiaque (8,6%
contre 4,8%), et du bon pronostic neurologique qui était meilleur dans le groupe cardiaque
(4,4% contre 1,8%).

3.2. ETCO2 maximale
La valeur d’ETCO2 maximale était significativement plus élevée dans le groupe étiologie

respiratoire (en moyenne 31,1 + 21,6 contre 28 + 17,4 mmHg), avec une différence des
moyennes de 3,2 mmHg (1C95 =[2,6 ; 3,8]) (figure 7).
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Figure 7 : Comparaison des distributions de PETCO, maximale dans les étiologies cardiaques et
respiratoires.
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ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration.
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Dans les étiologies cardiaques, I’ETCO2 maximale moyenne était de 38,3 £ 22,8 mmHg dans
le groupe RACS, significativement supérieure au groupe non RACS (16,7 + 15,3 mmHg).

Dans les étiologies respiratoires, I’ETCO2 maximale moyenne était de 44,6 + 21,3 mmHg dans
le groupe RACS, significativement supérieure au groupe non RACS (23 + 17,3 mmHg).

Dans les étiologies cardiaques, I’ETCO2 maximale moyenne était de 37,4 + 13,3 mmHg dans
le groupe au bon pronostic neurologique, significativement supérieure au groupe avec mauvais
pronostic neurologique (27,1 £ 17,3 mmHg).

Dans les étiologies respiratoires, I’ETCO2 maximale moyenne était de 49,5 + 21 mmHg dans

le groupe au bon pronostic neurologique, significativement supérieure au groupe avec mauvais
pronostic neurologique (30,3 £ 21,3 mmHg).
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3.3. Probabilités de RACS en fonction de PETCO2 maximale

La probabilité de RACS augmentait de fagon positivement continue en formant une sigmoide
en fonction de la valeur de ’ETCO2 maximale dans les étiologies cardiaques, et semblait
positivement continue et croissante dans les étiologies respiratoires (figure 8).
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Figure 8 : Probabilité de survenue de RACS en fonction de PETCO2 maximale (A : étiologies cardiaques ; B : étiologies
respiratoires). Intervalle de confiance a 95% en pointillé.

ETCO:g, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; RACS, Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée.
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Dans les étiologies cardiaques, la courbe étudiant la probabilité de bon devenir neurologique en
fonction de I’ETCO2 maximale, via un modele additif généralisé (figure 9), semblerait montrer
qu’une valeur aux alentours de 40 mmHg soit associée & un meilleur pronostic. La courbe
obtenue dans les étiologies respiratoires semble positivement croissante.
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Figure 9 : Probabilité de bon pronostic neurologique* en fonction de PETCO2 maximale (A : étiologies cardiaques ;
B : étiologies respiratoires). Intervalle de confiance a 95% en pointillé.

CPC, Cerebral Performance Category ; ETCO, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; RACS, Retour
d’une Activité Circulatoire Spontanée.

* Bon pronostic neurologique = CPC 1 ou 2
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3.4. Définition d’un seuil et performances diagnostiques

Etudiant la valeur d’ETCO, maximale prédisant la probabilité de RACS dans les étiologies
cardiaques : la courbe ROC (figure 10) indiquait une aire sous la courbe de 0,772 (p < 0,001).
Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur a 24 mmHg ». Il était associé a
une sensibilité de 81% (1C95 =[80 ; 82]), et une spécificité de 62% (1C95 =[61 ; 63]).

Pour les étiologies respiratoires (figure 10) : la courbe ROC (figure 10) indiguait une aire sous
la courbe de 0,802 (p < 0,001). Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur
a 28 mmHg ». 1l était associé a une sensibilité de 76% (1C95 = [74 ; 78]), et une spécificité de
71% (1C95 = [70 ; 73]).

L’AUROC de I’ETCO. maximale pour le RACS était supérieure dans le groupe étiologies
respiratoires par rapport au groupe étiologies cardiaques (p < 0,001).

ETCO, (mmHg) ETCO2 (mmHg)

>
W

100 - 100 -
80 |- 80 [
2 60f 2 60k
S I S [
3 40 g 40p
20 |- 20|
0’_.\||||||||\||||||||\| O_I..‘"I"'I“'|"'|“l|
0 20 40 60 80 100 0 20 40 60 80 100
100 - specificité 100 - spécificité

Figure 10 : Courbes ROC associant ETCO2 max et RACS. A : étiologies cardiaques. B : étiologies
respiratoires.

ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration; RACS, Retour d’une Activité
Circulatoire Spontanée ; ROC, Receiver Operating Curve.
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Etudiant la valeur ’ETCO, maximale prédisant la probabilité de bon pronostic neurologique
dans les étiologies cardiaques : la courbe ROC (figure 11) indiquait une aire sous la courbe de
0,709 (p < 0,001). Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur a 24 mmHg ».
Il était associé a une sensibilité de 88% (IC95 = [85 ; 91]), et une spécificité de 51% (IC95 =
[50 ; 52]).

Pour les étiologies respiratoires, la courbe ROC (figure 11) indiquait une aire sous la courbe de
0,755 (p < 0,001). Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur a 34 mmHg ».
Il était associé a une sensibilité de 80% (IC95 = [70 ; 87]), et une spécificité de 64% (IC95 =
[62 ; 65]).

L’AUROC de P’ETCO., maximale pour le bon pronostic neurologique n’était pas
significativement différente entre les étiologies cardiaques et respiratoires (p = 0,07).
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Figure 11 : Courbes ROC associant ETCO2 max et bon pronostic neurologique*. A : étiologies cardiaques ;
B : étiologies respiratoires.

CPC, Cerebral Performance Category ; ETCOz, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; ROC,
Receiver Operating Curve.

* Bon pronostic neurologique = CPC 1 ou 2

Dans les étiologies cardiaques, la probabilité de RACS associée a une ETCO, < 10mmHg était
de 2,7%. Pour le bon pronostic neurologique, elle était de 1%.

Dans les étiologies respiratoires, la probabilité de RACS associée a une ETCO, < 10mmHg
était de 3,4%. Pour le bon pronostic neurologique, elle était de 2,1%.
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4. Comparant les groupes ACR avec rythme choquable contre ACR avec rythme non

choquable.

4.1. Caractéristiques des populations

Tableau 3 : Caractéristiques comparées des groupes rythmes choquables et rythmes non choquables

Rythmes choquables  Rythmes Valeur p
(n=3 688) non choquables
(n=25571)

Age (moyenne + SD) 61,9 + 15,0 65,9 + 15,3 < 0,001
Sexe masculin 2 912 (78,9%) 17 224 (67,4%) < 0,001
Devant témoin 3217 (87,2%) 18 078 (70,7%) < 0,001
No flow > 5 min 2 173 (59,2%) 11 122 (43,7%) < 0,001
Antécédents

- cardiovasculaire 2 197 (59,5%) 11 584 (45,3%) < 0,001

- respiratoire 1790 (48,5%) 3 757 (14,7%) < 0,001
Choc avant SMUR 2 408 (65,3%) 3661 (14,3%) < 0,001
Rythme initial SMUR

- asystolie 0 (0%) 22 250 (87,0%) < 0,001

- RSP 0 (0%) 2 656 (10,4%) < 0,001

- TVIFV 3 688 (100%) 0 (0%) < 0,001
Ventilation (n, %)

- 10T + BAVU 2 246 (60,9%) 17 919 (70,1%) < 0,0001

- 10T + VAC 1 882 (51,0%) 9 521 (37,2%) < 0,0001

- CPV 13 (0,3%) 70 (0,3%) 0,40

- ICO/Boussignac 64 (1,7%) 277 (1,3%) <0,001

- Masque 75 (2,0%) 453 (1,8%) 0,26

- Autre 22 (0,6%) 178 (0,7%) 0,49
ETCO2 maximale 31,9+ 14,7 27,4 +18,9 < 0,001
(mmHg ; moyenne + SD)
RACS 1 863 (50,5%) 8 036 (31,4%) < 0,001
Admission hospitaliére 1871 (50,7%) 6 558 (25,6%) < 0,001
Survie & J30 827 (22,4%) 1 057 (4,1%) < 0,001
Bon pronostic neurologique* 520 (14,9%) 389 (1,5%) < 0,001

4j30

BAVU, Ballon Auto-remplisseur a Valve Unidirectionnelle ; CPC, Cerebral Performance Category ; CPV, Cardio-Pulmonary
Ventilation ; ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; FV, Fibrillation Ventriculaire ; ICO,
Insufflation Continue en Oxygeéne ; IOT, Intubation Oro-Trachéale ; RACS, Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée ;
RSP, Rythme Sans Pouls ; SMUR, Service Médical d’Urgence et de Réanimation ; TV, Tachycardie Ventriculaire ; VAC,
Ventilation Assistée Controlée.

* Bon pronostic neurologique = CPC 1 ou 2
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Les caractéristiques de ces deux groupes sont rassemblées dans le Tableau 3.

Les sujets étaient significativement plus jeunes dans le groupe rythme choquable (en moyenne
61,9 + 15,0 contre 65,9 £ 15,3 ans) et étaient plus souvent des hommes (78,9% contre 67,4%).
Dans ce méme groupe, un témoin a I’ACR était plus souvent présent (87,2% contre 70,7%) et
la proportion des no-flow prolongés au-dela de 5 minutes était moins importante (58,9%
contre 70,7%).

La proportion de patients ayant bénéfici¢ d’un choc électrique avant 1’arrivée du SMUR était
plus importante dans le groupe rythme choquable (65,3% contre 14,3%).

Le taux de RACS était significativement plus éleve dans le groupe rythme choquable (50,5%
contre 31,4%).

Concernant le devenir, le taux de survie a I’admission a 1’hopital était meilleur dans le groupe
rythme choquable (50,7% contre 25,6%), de méme que le taux de survie a J30 (22,4% contre
4,1%), et que le bon pronostic neurologique (14,9% contre 1,5%).

A noter que de tous les groupes étudiés, c’est le groupe rythme choquable qui affiche les
meilleurs taux d’ETCO», de RACS, de survie et de bon pronostic neurologique.

4.2. ETCO2 maximale
La valeur d’ETCO2 maximale était significativement plus élevée dans le groupe rythme

choquable (en moyenne 31,9 + 14,7 contre 27,4 + 18,9), avec une différence des moyennes de
4,5 mmHg (IC95 = [3,9 ; 5,1]) (figure 12).
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Figure 12 : Comparaison des distributions de PETCO2 maximale dans les rythmes choquables et non
choquables.

*E** p <0,0001

ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration.

31



Dans les rythmes choquables, I’ETCO2 maximale moyenne était de 36,5 + 13,7 mmHg dans le
groupe RACS, significativement supérieure au groupe non RACS (27,2 + 14,1 mmHg).

Dans les rythmes non choquables, I’ETCO; maximale moyenne était de 40,6 £ 19 mmHg dans
le groupe RACS, significativement supérieure au groupe non RACS (21,3 + 15,4 mmHg).

Dans les rythmes choquables, ’ETCO, maximale moyenne était de 36,8 £ 12,4 mmHg dans le
groupe au bon pronostic neurologique, significativement supérieure au groupe avec mauvais
pronostic neurologique (30,7 £ 14,9 mmHg).

Dans les rythmes non choquables, ’ETCO, maximale moyenne était de 41,4 + 17,2 mmHg

dans le groupe au bon pronostic neurologique, significativement supérieure au groupe avec
mauvais pronostic neurologique (26,8 £ 18,7 mmHg).
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4.3.Probabilités de RACS en fonction de PETCQO2 maximale

La probabilité de RACS augmentait de fagon positivement continue en formant une sigmoide
en fonction de la valeur de ’ETCO, maximale dans les rythmes choquables, et semblait
positivement continue et croissante dans les rythmes non choquables (figure 13).
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Figure 13 : Probabilité de survenue de RACS en fonction de PETCO2 maximale (A : rythmes choquables ; B : rythmes
non choquables). Intervalle de confiance a 95% en pointillé.

ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; RACS, Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée.
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Dans les rythmes choquables, la courbe étudiant la probabilité de bon devenir neurologique en
fonction de ’ETCO2 maximale, via un modéle additif généralisé (figure 14), semblerait montrer
qu’une valeur aux alentours de 40 mmHg soit associée & un meilleur pronostic. La courbe
obtenue dans les rythmes non choquables semble que des valeurs supérieures a 40 mmHg soient
de meilleur pronostic.
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Figure 14 : Probabilité de bon pronostic neurologique* en fonction de PETCO2 maximale (A : rythmes choquables ;
B : rythmes non choquables). Intervalle de confiance a 95% en pointillé.

CPC, Cerebral Performance Category ; ETCO, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; RACS, Retour
d’une Activité Circulatoire Spontanée.

* Bon pronostic neurologique = CPC 1 ou 2
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4.4. Définition d’un seuil et performances diagnostiques

Etudiant la valeur d’ETCO, maximale prédisant la probabilité de RACS dans les ACR avec
rythmes choquables : la courbe ROC (figure 15) indiquait une aire sous la courbe de 0,699 (p
< 0,001). Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur & 25 mmHg ». 1l était
associe a une sensibilité de 80% (IC95 =[78 ; 82]), et une spécificité de 51% (I1C95 = [49 ; 54]).

Pour les rythmes non choquables : la courbe ROC (figure 15) indiquait une aire sous la courbe
de 0,804 (p < 0,001). Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur a 24
mmHg ». 1l était associé a une sensibilité de 80% (IC95 =[80 ; 81]), et une spécificité de 67%
(I1C95 = [66 ; 68]).

L’AUROC de ’ETCO2 maximale pour le RACS était supérieure dans le groupe rythme non
choquables par rapport au groupe rythme choquable (p < 0,001).
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Figure 15 : Courbes ROC associant ETCO2 max et RACS. A : rythmes choquables : B : rythmes
non choquables.

ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration; RACS, Retour d’une Activité
Circulatoire Spontanée ; ROC, Receiver Operating Curve.
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Etudiant la valeur ’ETCO, maximale prédisant la probabilité de bon pronostic neurologique
dans les ACR avec rythmes choquables : la courbe ROC (figure 16) indiquait une aire sous la
courbe de 0,640 (p < 0,001). Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur a
24 mmHg ». Il était associé a une sensibilité de 89% (IC95 = [86 ; 91]), et une spécificité de
36% (1C95 = [34; 38)).

Pour les rythmes non choquables, la courbe ROC (figure 16) indiquait une aire sous la courbe
de 0,741 (p < 0,001). Le seuil optimal d’ETCO2 maximale retrouvé était « supérieur a 26
mmHg ». 1l était associé a une sensibilité de 84% (1C95 = [80 ; 88]), une spécificité de 58%
(IC95 =[57; 58]).

L’AUROC de I’ETCO2 maximale pour le bon pronostic neurologique était supérieure dans le
groupe rythmes non choquables par rapport au groupe rythmes choquables (p < 0,001).
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Figure 16 : Courbes ROC associant ETCO2 max et bon pronostic neurologique*. A : rythmes
choquables ; B : rythmes non choquables.

CPC, Cerebral Performance Category ; ETCOz, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration;
ROC, Receiver Operating Curve.

* Bon pronostic neuroloaique = CPC 1 ou 2

Dans les rythmes choquables, la probabilité de RACS associée a une ETCO2 < 10mmHg était
de 1,9%. Pour le bon pronostic neurologique, elle était de 0,8%.

Dans les rythmes non choquables, la probabilité de RACS associée a une ETCO2 < 10mmHg
était de 3,1%. Pour le bon pronostic neurologique, elle était de 1,5%.
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5. Synthese des résultats

Tableau 4 : Seuils d’ETCO2 maximale retenus dans la prédiction d’un RACS

Seuil optimal  Sensibilité Specificité AUROC

(mmHg) (%, 1C95) (%, 1C95)
Etiologies traumatiques 19 85 [83 ; 88] 78 [76; 79] 0,887
Etiologies médicales 24 81 [80; 82] 65 [65 ; 66] 0,794
Etiologies cardiaques 24 81 [80 ; 82] 62 [61 ; 63] 0,772
Etiologies respiratoires 28 76 [74 ; 78] 71[70; 73] 0,802
Rythmes choquables 25 80 [78; 82] 51 [49; 54] 0,699
Rythmes non choquables 24 80 [80; 81] 67 [66 ; 68] 0,804

AUROC : Aire sous la fonction d’efficacité du récepteur ; ETCO, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin

d’expiration ; 1C95, Intervalle de Confiance & 95% ; RACS, Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée.

Tableau 5 : Seuils d’ETCO2 maximale retenus dans la prédiction du bon devenir neurologique*

Seuil optimal  Sensibilité Spécificité AUROC

(mmHg) (%) (%)
Etiologies traumatiques 24 93 [68 ; 100] 68 [66 ; 70] 0,807
Etiologies médicales 24 89 [86 ; 91] 52 [51; 52] 0,716
Etiologies cardiaques 24 88 [85 ; 91] 51 [50 ; 52] 0,709
Etiologies respiratoires 34 80 [70; 87] 64 [62 ; 65] 0,744
Rythmes choquables 24 89 [86; 91] 36 [34 ; 38] 0,640
Rythmes non choquables 26 84 [80 ; 88] 58 [57 ; 58] 0,741

AUROC : Aire sous la fonction d’efficacité du récepteur ; CPC, Cerebral Performance Category ; ETCOg, fraction maximale
de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; IC95, Intervalle de Confiance a 95%.

* Bon pronostic neurologique = CPC 1 ou 2
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DISCUSSION

Nous avons étudié la valeur d’ETCO2 maximale au cours de la réanimation d’ACR
extrahospitaliers, en distinguant les groupes d’étiologies, dans une grande cohorte prospective.

1. Populations étudiées

Nous pouvons dans un premier temps apporter quelques précisions quant a certaines différences
particulierement notables observées dans les différentes populations :

Par rapport aux ACR médicaux, les ACR traumatiques concernaient une population plus jeune
(age moyen de 48 contre 65 ans), et plus masculine (76 contre 69%). Les témoins étaient moins
fréquents (51 contre 73%) et, en conséquence, le no-flow plus souvent prolongé (dans 49% des
cas contre 42%). Nous pouvons I’expliquer en rappelant des contextes de ces ACR:
principalement des pendaisons (37%) et des accidents de la voie publique (18%), qui concernent
particulierement ce type de patients (55,56).

Nous notions aussi plus de témoins dans les étiologies respiratoires que dans les étiologies
cardiaques (78% contre 76%). Nous pouvons supposer que les ACR cardiaques sont plus
brutaux et inopinés (comprenant les troubles rythmiques et les infarctus du myocarde) tandis
que les ACR respiratoires surviennent dans un contexte déja pathologique susceptible d’alerter
les témoins potentiels (insuffisance respiratoire aigué, décompensation respiratoire, fausse
route, etc.).

Dans le groupe des rythmes choquables, nous observions des patients plus jeunes, plus souvent
masculins, et plus souvent associés a un témoin. Il s’avere que le groupe des ACR avec rythmes
choquables comprend en premier lieu les syndromes coronariens, touchant en général des
hommes relativement jeunes. De plus, la présence d’un témoin favorise le MCE et ainsi le
prolongement de la fibrillation ventriculaire jusqu’a I’arrivée du SMUR.

2. Différence de valeur de PETCO2 maximale en fonction de I’étiologie de ’ACR

L’ETCO2 maximale était significativement plus élevée dans le groupe étiologie respiratoire
que dans les étiologies cardiaques (en moyenne 31,1 + 21,6 contre 28 £ 17,4 mmHg). Ce resultat
est concordant avec 1’étude de Heradstveit et al (40), qui en 2012, dans une étude rétrospective
portant sur 575 cas, avait mis en évidence une ETCO, maximale de 37,5 * 15 mmHg dans les
causes asphyxiques, significativement supérieure a celle retrouvée dans les causes cardiaques
(22,5 £ 15 mmHg).

Plusieurs autres études, portant sur les valeurs d’ETCO2 moyennes ou initiales, retrouvaient
également cette différence (25,26,35).
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Nous avons de plus objectivé une ETCO. maximale significativement supérieure dans les
étiologies médicales par rapports aux étiologies traumatiques (en moyenne 31,1 £+ 21,6 contre
28 + 17,4 mmHg) ; ainsi qu’une ETCO; significativement supérieure dans les rythmes
choquables par rapport aux rythmes non choquables (en moyenne 31,9 + 14,7 contre 27,4 +
18,9). Cependant, il n’existe pas a notre connaissance de données dans la littérature a comparer.

3. L’ETCO:2 maximale prédit le RACS

Nos résultats nous ont permis de montrer la relation entre la valeur d’ETCO2 maximale et la
probabilité de RACS dans toutes les étiologies. En effet, la valeur de ’ETCO2 maximale était
significativement supérieure dans le groupe de sujets ayant un RACS quelle que soit I’étiologie.

Précédemment, Grmec et al (29), dans une étude prospective observationnelle de 2001 portant
sur 139 ACR préhospitaliers, avaient aussi retrouvé une ETCO2 maximale significativement
supérieure dans le groupe avec RACS (27,1 =+ 3,8 mmHg contre 17,6 + 5,4 mmHg dans le
groupe sans RACS). Cette étude était en corréelation avec le travail de Cantineau et al (32) qui
retrouvaient dans leur étude prospective portant sur 120 sujets en 1996 une différence similaire.
Il est & noter que ces deux études n’ont pas différencié les différents groupes étiologiques
comme nous 1’avons fait.

Nos résultats peuvent étre aussi rapprochés de ceux de nombreuses études, qui ont démontré la
relation entre la survenue de RACS et divers indices concernant ’ETCO>. Les résultats sont
rassemblés dans le tableau 6, ci-dessous.
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Tableau 6 : Revue de la littérature étudiant I’association entre RACS et divers paramétres d’ETCO?

Auteur, année  Design n Parametre étudié  Groupe étiologique étudié Résultat

Grmec, Prospectif 139 ETCO, maximale  Non traumatique

2001 (29)

Cantineau, Prospectif 120 ETCO, maximale  Non traumatique

1996 (32)

Eckstein, Rétrospectif 3121  ETCO: initiale Non traumatique

2011 (28)

Grmec, Prospectif 788 ETCO:; initiale Global

2009 (26)

Kolar, Prospectif 737 ETCO: initiale Non traumatique

2008 (30)

Poon, Prospectif 705 ETCO:; initiale Non traumatique

2016 (31)

Grmec, Prospectif 389 ETCOgz initiale Non traumatique,

2007 (19) (hospitaliers+
extrahospitaliers)

Grmec, Prospectif 246 ETCOgz initiale Non traumatique

2003 (27)

Grmec, Prospectif 141 ETCOgz initiale Cardiaque

2003 (35)

Grmec, Prospectif 139 ETCO: initiale Non traumatique

2001 (29)

Ahrens, Prospectif 127 ETCO: initiale Non traumatique

2001 (33)

Cantineau, Prospectif 120 ETCO: initiale Non traumatique

1996 (32) Parametre

Mauer, Prospectif 120 ETCOz initiale Global significativement

1998 (38) supérieur dans le

Callaham, Prospectif 64 ETCOz initiale ACR hospitaliers groupe RACS

1992 (36)

Salen, Prospectif 53 ETCO: initiale Non traumatique

2001 (37) (hospitaliers)

Lah, Prospectif 51 ETCO: initiale Cardiaque

2011(25)

Ahrens, Prospectif 127 ETCO: a Global

2001 (33) 5 min

Lah, Prospectif 114 ETCO;a Cardiaque, asphyxique

2011 (25) 5 min

Kolar, Prospectif 737 ETCO; a Non traumatique

2008 (30) 20 min

Grmec, Prospectif 389 ETCO;a Global, ACR hospitalier et

2007 (19) 20 min extrahospitalier

Grmec, Prospectif 246 ETCO: 4 Non traumatique, non

2003 (27) 20 min hypothermique

Abhrens, Prospectif 127 ETCO: 4 Global

2001 (33) 20 min

Wayne, Prospectif 90 ETCO: 4 Global

1995 (39) 20 min

Heradstveit, Retrospectif 575 ETCO, moyenne  Cardiaque, respiratoire, EP

2012 (40)

Grmec, Prospectif 139 ETCO, moyenne  Non traumatique

2001 (29)

Grmec, Prospectif 139 ETCO; minimale  Non traumatique

2001 (29)

ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; RACS, Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée.
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Dans notre étude, I’AUROC (et donc la capacité de discrimination du test) était la meilleure
pour les étiologies traumatiques. En calculant les performances diagnostiques de I’ETCO
maximale pour prédire le RACS, nous avons retrouvé une bonne sensibilité (au moins 80%)

......

avec des niveaux situés entre 51 et 78% selon les groupes. Les performances diagnostiques
étaient, par contre, les meilleures dans les étiologies traumatiques.

La seule étude proposant et interprétant comme nous un seuil d’ETCO, maximale est I’étude
prospective de Cantineau et al (32) de 1996. Dans cette étude prospective portant sur 120 ACR
préhospitaliers, pour un seuil avancé de 10 mmHg dans la prédiction du RACS, il était retrouvé
une sensibilitée de 87% et une spécificité de 74%, sans différencier les différents groupes
étiologiques.

Nos résultats peuvent aussi étre rapprochés de ceux de nombreuses études, portant sur divers
autres parametres d’ETCOg, qui ont déterminé leurs propres seuils optimaux et en ont étudié
les performances diagnostiques. Les résultats sont rassemblés dans le tableau 7, ci-dessous.

Nous avons pu, a la différence des études précédentes, proposer et analyser des seuils pour
chaque groupe étiologique. Cette analyse parait d’importance, car on I’a vu, le niveau d’ETCO>
est significativement différent selon 1’étiologie de I’ACR. Nous avons désormais, en fonction
de I’étiologie rencontrée, des seuils déterminés prédisant de fagcon relativement efficace le

RACS.

4. L’ETCO2 maximale prédit le bon devenir neurologique

Nos résultats nous ont permis de montrer la relation entre I’ETCO2 maximale et la probabilité
bon pronostic neurologique, dans toutes les étiologies. En effet, la valeur de ’ETCO2 maximale
était significativement supérieure dans le groupe de sujets ayant un bon pronostic neurologique
quelle que soit I’étiologie.

En s’intéressant aux performances diagnostiques de I’ETCO2 maximale pour prédire le bon
pronostic neurologique, nous avons retrouvé pour toutes les étiologies des AUROC
significativement supérieures a 0,5 (reflet d’une discrimination du test significative). Elles
étaient cependant respectivement moins élevées que pour la prédiction du RACS.

On a pu observer de bonnes sensibilités (entre 80 a 93%) selon les étiologies mais des
spécificités qui restaient médiocres (de 36% a 68%).

Nous n’avons pas retrouvé dans la littérature de données susceptibles d’étre comparées avec
nos résultats.

Similairement a la prédiction du RACS, nous avons désormais, en fonction de 1’étiologie
rencontrée, des seuils détermines prédisant de facon relativement efficace le bon pronostic
neurologique.
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Tableau 7 : Revue de la littérature étudiant les performances diagnostiques de divers paramétres d’ETCO: pour prédire le RACS

Auteur, année Design n Parametre étudié  Population Seuil retenu Sensibilité  Spécificité AUC
(mmHg) (%) (%)
Cantineau, 1996 (32) Prospectif 120 ETCO2 maximale Global 10 87 74
Kolar, 2008 (30) Prospectif 737 ETCO: initiale Non traumatique 10 100 50 0,74
Poon, 2016 (31) Prospectif 705 ETCO: initiale Non traumatique 10 95 27 0,8
Grmec, 2007 (27) Prospectif 246 ETCO: initiale Non traumatique et 10 100 74
non hypothermiques
Grmec, 2007 (27) Prospectif 246 ETCO: initiale Non traumatique et 16 100 90
non hypothermiques
Grmec, 2001 (29) Prospectif 139 ETCO: initiale Non traumatique 10 100 74
Callaham, 1990 (34) Prospectif 55 ETCO: initiale Global 15 71 98
Kolar, 2008 (30) Prospectif 737 ETCO2a20 min  Non traumatique 15 100 100 1
Grmec, 2007 (27) Prospectif 246 ETCO2a20 min  Non traumatique 10 100 90
Grmec, 2007 (27) Prospectif 246 ETCO2a20 min  Non traumatique 16 100 94
Wayne, 1995 (39) Prospectif 90 ETCO2a20 min  Global 10 87 74
Grmec, 2001(29) Prospectif 139 ETCO2 moyenne  Non traumatique 10-15 100 81
Grmec, 2001(29) Prospectif 139 ETCO2 minimale  Non traumatique 10-15 60 90

ETCOg, fraction maximale de dioxyde de carbone en fin d’expiration ; RACS, Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée.
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5. Une ETCO2 <10 mmHg est prédictif de mortalité

Dans notre étude lorsque la valeur d’ETCO. maximale observée durant la réanimation était
inférieur ou égal a 10 mmHg, alors on observait un taux associé de RACS trés bas mais pas
nul (selon les étiologies, entre 1,9 et 5,2%).

Le taux de bon pronostic neurologique associé a une ETCO2 maximale inférieure ou égale a 10
mmHg était entre 0 et 2,1% selon les étiologies.

C’est un ¢élément a prendre en compte car de trés nombreuses €tudes, portant néanmoins sur un
plus faible nombre de patients inclus, retrouvaient une absence de RACS pour de tels niveaux
d’ETCOz (19,24,25,27,30,31,33,35,38,39).

6. Limites et forces de I’étude

L’utilisation d’une grande cohorte prospective recensant les ACR extrahospitaliers dans tout le
territoire francais est une force de notre étude. La taille de 1’échantillon a partir duquel nous
avons pu travailler est ainsi a notre connaissance sans précédent dans le théme abordé.

Outre offrir une plus grande puissance a notre étude, la taille de ce registre nous a permis pour
la premiére fois de prendre en compte le pronostic neurologique des patients, qui a une
meilleure significativité clinique sur le devenir.

Notre travail comporte toutefois plusieurs limites. L’étude était basée sur I’analyse des données,
observationnelles, extraites du registre REAC. Cette base de données repose sur la participation
volontaire des SAMU de France. Une limite inhérente a ce type de registre est la complétion
partielle ou erronée des données. Plus particuliérement, on observe que le taux d’ETCO2 n’est
pas renseigné chez 20 739 sujets, soit 25% des patients éligibles. Cela peut étre da a I’absence
de matériel adéquat par les equipes de SMUR au moment du recueil des données.

Ces biais ont mené a I’exclusion de certains sujets et a la sélection non exhaustive de la
population.
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CONCLUSION

Durant la RCP d’un ACR préhospitalier, "ETCO2 maximale est significativement plus élevée
dans les :

- Etiologies médicales versus étiologies traumatiques.

- Etiologies respiratoires versus étiologies cardiaques.

- Rythmes choquables que dans les rythmes non choquables.

Une valeur d’ETCO2 maximale élevée est un marqueur préedictif de RACS, et ce dans tous les
groupes d’étiologies (ACR traumatiques ou médicaux, ACR cardiaques ou respiratoires,
rythmes choquables ou non choquables).

Une valeur d’ETCO2 maximale élevée est un marqueur prédictif de bon pronostic neurologique,
dans tous les groupes d’étiologies.

Nous proposons des seuils optimaux pour chaque groupe d’étiologies :

- ACR médicaux : > 19 mmHg

- ACR traumatiques : > 24 mmHg

- ACR cardiaques : > 24 mmHg

- ACR respiratoires : > 28 mmHg

- Rythmes choquables : > 25 mmHg

- Rythmes non choquables : > 24 mmHg
Avec des sensibilités variant de 76 a 85%, et des spécificités variant de 51 a 78%. L’AUROC
et donc la discrimination du test en question était la meilleure pour la prédiction de RACS dans
les causes traumatiques.

Nous confirmons également qu’une valeur d’ETCO2 maximale < 10 mmHg est un marqueur
péjoratif de survenue de RACS et de bon pronostic neurologique, sans pour autant étre un critére
infaillible. Ce fait confirme que I’utilisation seule de ’ETCO. maximale ne doit pas conduire a
une décision d’arrét de la RCP.
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ANNEXES

Annexe 1: Fiche de recueil d’intervention RéAC (51)

1. Déclenchement SMUR Neinterventiomsvsmnmnnnannnns

SMURIAE 5 ssamossssssnsssemmvesiaasssvsasseriness SMUR Pédiatrique : JOui CONon Date:|_ | ||| ||| | |

728 ST 2000 1 1IN G051 11910) 1 R SRRSO NSRS CodePostal || | | | | Ville....

(si # adresse d'intervention)

Adressed PAENtS wuvmnnammanamnsssieaes s CodePostal || | | | | Villehvmsanmnmavamaani

Composition de I’'équipe d’'intervention : Dri......cccceevvininnininncnninnienens TADE/IDE ssinnassmnmsamninisnimmmumsng
AT BRI ATCIEN S vvwssvsmmssnemmimimsimniessimis Autre

2. Prise en charge

IO D oo R T SR G v PreIO M v ot e S B D S TR v s Sexe OMOF
Date de naissance |__|__[|__|_||_|__|_|_|OU Ageestime¢ |_|_| NeSS || ]
2.1 Appelant: OPatient OFamille OProf de Santé OProf. Secours OAutre

N°de Teldu 1ertémoin: || | | | || | | | | N° composé en 1er:(J15 [J18 0112 OAutre
2.2 Horaires de la RCP

Datede'AC|_ | ||| || | | | Heuredel’AC|_| |h|_| | min Estimée (JOui ONon

Devant témoin OJOui OONon, Devant SP ou SMUR (OOui ONon

Heure 1¢"appel au « 15/18 » (=T0):|_|_|h|_| | min Heure arrivée SP (ou secours professionnel):|__|_|[h|_| | min
Heure départ SMUR : [ |_|h|_| | min Heure arrivée SMUR:|_| |h| | | min
Heure 1e" geste témoin : || |h|_]_| min Heure 1¢r¢ analyse (SP ou SMUR ou DAE):|_ | |h| | | min
Heure 1€ choc électrique (SP ou SMURouDAE):|_| |h|_| | min

Heure de RACS (si pouls per¢u > 1 min) : |_|_|h|_|_| min ou Heure arrétréa/déces:|_ | |h| | | min
Heure de fin de médicalisation: [ | |h|_|_| min Heure de départdes lieux:| | |h|_|_ | min
Heure d’hospitalisation : | |_|h|_| | min Heure retour base: || |h|_|_| min

3. Anamneése et premiers gestes réalisés
Type d’arrét cardiaque : OMédical OTraumatique

3.1 LieudeI’AC

ODomicile/ Lieu privé OVoie Publique OLieu Public ~ OLieu de travail OEtablissement médico-social
OEtablissement de santé OAéroport OGare OAutre e ..ccoveiceiiseesisisssessosens

Sisurvenu lors d'une activité sportive: [Osportloisir = Ocompétition

a
3.2 Antécédents et contexte Cause presumée de FAC
A . 4 i °
11) a_nge es?lm'e|e ||_||_|ﬁ<| cm AC médical AC traumatique  Pénétrant [Joui (Jnon
owdsestime | | | |Kg i
ElCard:aquc.e [JArme blanche Téte/Cou/Rachis
ONeurologique [JArme a feu

Antécédents médicaux connus :

[JRespiratoire dyspnée, asphyxie CJAVP

OCardiovasculaire

. ) OFausse route CIChute Thorax
ORespiratoire Olntoxicati
ODiabéte ntoxication [JHémorragie Abdo/Pelv
(JFin de vie CiNeyade [JPendaison
JAutre DAUtr?/, Mo eorny JAutre : O [J Membre>
OAucun Précisez: . i PTECISEZ tissererissiarisossioviss

ET [J Membre<

Cocher les cases correspondantes
3.3 Témoins
OFamille/Proche OSecouriste OProf de Santé [JAutre
Si AC devant témoin : RCP imméd ate (JOui ONon MCE OOui ONon Ventilation JOui ONon
Conseil Téléphonique / RCP OOui ONon

3.4 RCP non spécialisée par premier intervenant (autre que témoin)

RCP non spécialisée débutée : JOui ONon Sioui, OSP [JAutres secouristes [(JAutre
MCE OOui ONon Ventilation CJOui CONon Planche a masser JOui ONon MCE-CDA OOui ONon
Garrot JOui ONon Hémostase/compression OOui ONon Présence infirmier SP OOui ONon
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3.5 Défibrillation avant I'arrivée du SMUR
Présence DEA/DSA OOui ONon

Par témoin / Grand Public Par premier intervenant
a a
o/ Util. DEA/DSA OOui ONon Util. DEA/DSA OJOui ONon
Choc(s) délivrés  OOui ONon Nb choc(s)|_ | | Choc(s) délivrés  OOui ONon Nb choc(s)|__|_|

Position des électrodes correcte JOui ONon Formation témoin: 0 Non O0<3H 0 >3H Pb technique CJOui ONon

4. Prise en charge SMUR
Rythme initial: OAsystole [ORythme sans pouls  OFibrillation Ventriculaire / TV sans pouls  OJActivité spontanée
Réanimation SMUR OOui ONon Gasps OOui ONon Rigidité cadavérique OOui ONon

o
Observation clinique :

Personne a prévenir :
N st PROTOT G ssesinvmsssansnii NeTel:| | | | || | | |||
MCE OOui ONon MCE automatique JOui ONon RCP réalisée devant la famille JOui ONon
Nombre de CEE: |__|_| Type de chocs : OBiphasique OMonophasique
Energie du 1* choc : 0<491] 050-9917 0d100-149 171 0150-199 1 0200-300 J 0=30017
Energie du dernier choc: [0 <491 [050-99 1 0100-149 1 0150-1991 [3200-300J 0>300J
4.1 Ventilation
O10T+BAVU OI10T+VAC (volume assisté controlé) O1CO/Boussignac OMasque OAutre
Heure d'10T:|_| |h| | | min Intubation impossible OJOui ONon Inhalation CJOui ONon

Valeur maxi EtCO2 pendant RCP : |_| | mmHg

4.2 Injection / Perfusion

01V Périphérique Olntra-osseuse 01V centrale  COEndotrachéale

Heure 1¢ injection d’adrénaline (SMUR):|_| |h| | | min

Nombre d’injections d’adrénaline : [ Dose totale d’adrénaline: | | |mg ou O I %
Nombre d’injections d’amiodarone : [ Dose totale d’amiodarone: || | |mg

OFibr nolytique, si oui lequel :.......cconiiiiiiciiinn dose i OAspirine OBicarbonates OAtropine
OAutres :.... OProtocole scientifique SMUR (recherche clinique) : si oui lequel : ........cooviciiiniiiniiies

Hypothermie induite JOui ONon
o

Expansion volémique : JOui ONon Amines au PSE OOui ONon Transfusion PSL OOui ONon

OCris alloides, volume total : |__| | | |ml O Adrénaline PGR:|_| | |

OColloides, volume total : |__ || | |ml O Noradrénaline Hémocue : || | |g/dL
COAUS onmmrmamsvases

4.3 Si hémorragie

O Packing OCompression OGarrot OHémostase chirurgicale OHémostase efficace

4.4 Abords du thorax

0 Décompression OThoracostomie / Drainage unilatéral OThoracostomie / Drainage bilatéral

OThoracotomie de sauvetage
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4.5 RACS (pouls percu > 1min) : JOui JNon
Dextro:|_||_JgToul_|_ || | mmolL Température : |__| || _|°C

Avant le transport

Heure hh: mm

FC (bpm)

PAS/PAD {mmHg) / / / / / / / / /

SPOZ (%)

EtCO2 {mmHg)

4.6 Déces : JOui ONon OCertificat de déces ~ OInformation donnée a la famille [0Obstacle médico-légal
Directives anticipées d’ahstention de RCP : OJ0Oui ONon

4.7 Etat neurologique avant transport
GCS || | Sédation [J10ui [JNon Pupilles : symétriques [JOui (JNon réactives (JOui [JNon

5. Transport

Patient transporté [J0ui [DNon Si oui, (transport terrestre Otransport aérien
5.1 Transport d eceur arrété (sous MCE) O0Oui ONon OMCE manuel OMCE automatique

5.2 Etathémodynamique : Stable JOui ONon  Remplissage CJOui (ONon Transfusion O0ui ONon

Pendant le transport
Heure hh: mm
FC{bpm]
PAS/PAD (niHg) / i/ % / / / / / /
SPO2 (%)

EtCO2 {mmHg)

6. Admission
ORACS ODeécédeé OMCE manuel OMCE Automatique
Amines au PSE J0Oui [ONon

Etat neurologique : GCS|_|_ | Sédation [JOui OJNon Pupilles : symétriques [JCui CONon réactives [JOui [JNon
6.1 Parameétres a l'arrivée

PAS/PAD|_ | | |1 ] | |mmHg ©OU [ONon prenable EtCO2|_ | | mmHg Spo2|_ | | |%
Température|_|_ ||_|°C Hb|_ | | |eg/dL Dextro|_|,|_|g/Lou| | || | mmol/L

6.2 Prise en charge immeédiate (si traumatique ou chirurgical)

OPonction/ Exsufflation OEmbolisation

OThoracostomie / Drainage OChirurgie hémostase

OThoracotomie CJAULTE & e e

CENTRE RECEVEURS vt NOM DU SERVICE RECEVEUR ... s
MEDECIN RECEVEUR ! ..ot e e Heure d'arrivée dans le service receveur:| | |h| | | min
CISAUV (s Nled' ceueil des urgences vit les] [JBloc [ORadiolo ie ORé C rdio ORé Pedi trique JECM

OJRéa Autre QOusIC [SSPI/SC (salle de soins post-interventionnalle / soins continus) O Coronarographie [OFiliére DDAC

Site officiel : htt :/ fwww.re istre c.or - comm nde de farmul ires: cont ct@re istre cor
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Annexe 2: Fiche de suivi REAC a 30 jours (53)

| Suivi du patient hospitalisé post-Arrét Cardiaque — Service de Réanimation |

- =T
RZAC
Y SAMUN® e SEIVICE RECEVEUN ..t s s e e
Q /) SMUR: ot HOPItAl .ovocvevrvsesescscreeesses s
Date de I'Arrét Cardiaque |__1__ 1/ 1171111 | jimmiazaa
Evaluation réalisée le Wi T jmmisass
correspondant a: [0 Date du décés O J3o O Sortie de Réa
Préciser la cause de I'A.C.
O Inconnu O Cardiaque 0 Non cardiaque
Si cardiaque : Si non cardiagque :
[0 Coronarien [l Respiratoire
O TRisolé O Neurologique
O Myocardiopathie 0 Noyade
O Dysplasie arythmogéne du VD O Intoxication
[0 Embolie pulmonaire O Autre
O Autre

«Cerebral Performance Categories » (CPC) a la sortie OU avant le décés
[0 Evolution satisfaisante (vie normale ou subnormale)
1 Déficit leger (ninterdisant pas une existence autonome)
[0 Déficit sévére (patient dépendant mais conscient)
0 Coma chronique ou état végétatif
0 Coma dépassé

Hypothermie induite pendant les 24 premiéres heures [ OUl I NON

Délai AC / Hypothermie | _1_Th1_I Imin QU sidélais imprécis:<1H? [ OUI 0J NON
Durée d'Hypothermie (heures) O6 O12 024 O3 D48 O72 O plusde72
Température stabilisée [ OUI [J NON  Si oui, stabilisée al__1_1°C

Mise en place d’un défibrillateur implantable [ OUI ] NON

Si patient VIVANT i la sortie de Réa Si patient DECEDE en Réa
Destination : Contexte du décés :

O Autre réanimation ou surveillance continue O Coma O Choc cardiogénique

0 Médecine O Défaillance cardiovasculaire 1 Choc hémorragique

O Chirurgie O Coma + défaillance CV [ Choc septique

O Centre de réaducation 1 Hypoxie réfractaire J Arrét des soins

O Domicile 0 Défaillance multi-viscérale [ Autre
Prélevement a ceeur arrété [ OUI [0 NON
Don d'organes O oul O NON

Protocole en Réa LI OUI [0 NON i QUL PrECISET : ...uceecrreeresesscsreessssssssserssssssssasssssssessesssssassrassssssssaseiesssssssasssssses
Commentaires :
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TITRE DE LA THESE :

Performances pronostiques de la valeur maximale de la fraction en dioxyde de
carbone en fin d’expiration (ETCO2) durant la réanimation des arréts cardiaques
préhospitaliers : analyse du Registre électronique des Arréts Cardiaques (REAC).

RESUME

Introduction La fraction en dioxyde de carbone en fin d’expiration (ETCO2) durant la
Réanimation Cardio Pulmonaire (RCP) d'un arrét Cardio Respiratoire (ACR)
extrahospitalier a une valeur prédictive du pronostic dans certaines conditions. La
valeur ’ETCO2 maximale relevée durant la RCP, permettant de s’affranchir d’'un
timing précis ainsi que d’éventuelles variations ponctuelles, a peu été étudié dans ce
contexte. L’objectif était de comparer les capacités prédictives de 'TETCO2 maximale
pour prédire le RACS et le bon pronostic neurologique a J30 dans différentes situations
(traumatiques, cardiaques, respiratoires, rythmes choquables et non choquables).
Méthodes A partir de la base de données du Registre électronique des Arréts
Cardiaques (REAC) nous avions inclus tous les sujets adultes ayant bénéficiés d’'une
RCP spécialisée par une équipe du SMUR dont la valeur de TETCO2 maximale a été
renseignée.

Résultats Entre juillet 2011 et juin 2018, 32 249 patients furent inclus. L'ETCO:2
maximale était significativement plus élevée dans les étiologies médicales versus
étiologies traumatiques ; dans les étiologies respiratoires versus étiologies
cardiaques ; et dans les rythmes choquables versus rythmes non choquables. Pour
prédire le RACS en fonction de TETCO2 maximale, on retrouvait des sensibilités entre
76 et 85%, et des spécificités entre 51 et 78% en fonction des étiologies. La prédiction
du RACS, grace a cette mesure d’ETCO2, était meilleure en cas de cause traumatique.
Par contre la spécificité pour le pronostic neurologique était médiocre quelle que soit
la situation. Une valeur dETCO2 maximale < 10 mmHg était quant a lui un marqueur
péjoratif de survenue de RACS et de bon pronostic neurologique.

Conclusion Durant la RCP d’'un ACR extrahospitalier, la valeur dETCO2 maximale
élevée est un marqueur prédictif robuste de RACS et dans une moindre mesure de
bon pronostic neurologique a 1 mois, quelle que soit I'étiologie de 'ACR.

MOTS-CLES

Arrét cardio respiratoire; ETCO2; extrahospitalier; maximale; pronostic
neurologique ; retour d’une activité circulatoire spontanée ; test diagnostic.
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