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Introduction 

 

 Les arrêts cardio-respiratoires (ACR) extra-hospitaliers seraient responsables 

d’environ 40 000 morts subites par an en France. Son incidence est estimée à 60 pour 100 000 

habitants/an [1]. Malgré l’optimisation de la réanimation cardio-pulmonaire [2] et la 

formation du grand public, la survie globale reste extrêmement faible, autour de 10% [1]. La 

reprise d’une activité circulatoire spontanée (RACS) ne constitue que la première étape de 

récupération d’un ACR. En effet, parmi les patients ayant récupérés une activité circulatoire 

initiale, la mortalité à l’hôpital est comprise entre 50 et 70% [3-4]. Les principales causes de 

cette faible survie sont une défaillance cardiocirculatoire et des lésions cérébrales, qui 

témoignent d’une ischémie prolongée de l’ensemble des organes. C’est ce que l’on appelle le 

syndrome post-ACR [5-7]. Il comprend des lésions cérébrales d’origine post-anoxique, une 

dysfonction myocardique et un syndrome systémique d’ischémie-reperfusion. On y associe 

également la pathologie précipitante de l’ACR si elle persiste. La sévérité globale du 

syndrome post-ACR et de chaque composant dépend de la cause de l’ACR, des comorbidités 

pré-existantes et du délai d’hypoperfusion. La mortalité liée à la défaillance cardio-

circulatoire représente un tiers des décès hospitaliers et prédomine dans les 3 premiers jours 

[3]. Cet état de choc découle d’une part, d’une dysfonction myocardique généralement 

précoce, réversible, sensible aux inotropes et non liée à une atteinte coronaire. D’autre part 

d’une inflammation systémique qui est directement liée au syndrome d’ischémie-reperfusion 

et qui entraine des troubles vasculaires et une coagulopathie pouvant conduire à une 

défaillance multi-viscérale [5,8]. La mortalité liée aux lésions cérébrales post-anoxiques 

survient généralement plus tardivement. Elle représente deux tiers de la mortalité intra-

hospitalière. Elle résulte, dans plus de 90% des cas, d’un arrêt des soins actifs lié à une faible 

probabilité de récupération d’un état neurologique satisfaisant [3-4]. Le contrôle ciblé de la 

température (CCT) en réanimation a montré une efficacité sur l’amélioration du pronostic 

neurologique [9-11]. Cela suggère qu’il existe une aggravation secondaire des lésions 

cérébrales malgré la reperfusion et que celle-ci peut être prévenue par certaines actions 

thérapeutiques [12].  

Ainsi la qualité de la neuroprotection et des soins de suppléance en post-ACR 

impactent fortement le pronostic. C’est pourquoi, depuis 2010, l’ERC (conseil Européen de 

réanimation) a établi, à partir du travail de l’ILCOR (International Liaison Committee on 

Resuscitation), des recommandations sur les soins post-RACS [13] ; ceux-ci constituant alors 
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le 4eme maillon de la chaine de survie (Annexe 1). Ces recommandations ont été mises à jour 

en 2015 et soulignent l’importance de la qualité et la précocité de ces soins qui débutent dès le 

RACS sur le lieu de prise en charge de l’ACR [14].  

Cependant, il existe très peu d’études ayant analysés l’impact de la prise en charge des 

arrêts cardiaques récupérés en pré-hospitalier sur le pronostic des patients. L’objectif de notre 

étude était d’étudier l’impact de différents paramètres vitaux (SpO2, EtCO2, température, 

PAS) lors de la prise en charge pré-hospitalière sur le pronostic des arrêts cardiaques 

récupérés et de comparer ces données aux recommandations de réanimation post-ACR définis 

par l’ERC en 2015. 
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Matériel et Méthodes 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective, observationnelle et multicentrique. Nous avons 

analysé une cohorte prospective de patients à partir des données extraites du registre 

électronique des arrêts cardiaques (RéAC) [15]. 

1. RéAC 

 RéAC est un registre national français des arrêts cardiaques créé en 2011. Après une 

phase test dans les 2 centres promoteurs, il a été progressivement nationalement déployé en 

2012. C’est un registre prospectif incluant tous les arrêts cardiaques extra-hospitaliers, quel 

que soit l’âge ou l’étiologie de l’ACR, dès lors qu’une équipe SMUR est déclenchée, y 

compris si aucune réanimation cardiopulmonaire (RCP) n’est réalisée. Le recueil de données 

est réalisé par les SMUR dont la participation au registre est volontaire. Ce recueil s’effectue 

via une feuille d’intervention spécifique (Annexe 2) dont les données sont ensuite reportées 

sur le formulaire sécurisé en ligne (www.registreac.org). Une fiche complémentaire doit être 

complétée par l’investigateur référent de chaque centre participant à 30 jours de l’ACR si le 

patient a été admis vivant à l’hôpital (Annexe 3). Les données collectées ont été structurées 

selon les recommandations d’Utstein [16]. Elles regroupent les caractéristiques du patient, de 

la RCP, les données cliniques à l’admission à l’hôpital et le statut vital et neurologique à J30. 

Certaines données sont obligatoires pour la validation du recueil. L’exhaustivité des 

informations saisies est régulièrement contrôlée. Les investigateurs locaux sont responsables 

de la saisie, la vérification et la mise à jour des données.  

Actuellement, 94 SAMU et 292 SMUR de Métropole et DOM-TOM participent à 

l’implémentation du registre. Cela représente une couverture d’un peu plus de 90% des 

services d’urgence pré-hospitaliers avec une inclusion à l’heure actuelle de plus de 86 000 

arrêts cardiaques. 

Le registre RéAC et son utilisation à visée de recherche scientifique ont été approuvés 

par le Comité Consultatif sur le Traitement de l'Information en matière de Recherche dans le 

domaine de la Santé (CCTIRS) et la Commission nationale de l'informatique et des libertés 

(CNIL, autorisation n° 910946). Il a été approuvé en tant que registre d'évaluation médicale 

sans nécessité de consentement du patient. 

http://www.registreac.org/
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2. Sélection des patients  

 Dans cette étude, ont été extraits du registre RéAC, les patients adultes (≥ 18 ans) 

ayant présenté un ACR extra-hospitalier entre juillet 2011 et juillet 2017. Ont été inclus les 

patients ayant présentée une reprise d’activité circulatoire spontanée (RACS), admis vivants à 

l’hôpital, dans le coma (i.e. Glasgow < 8) après un ACR d’origine médicale. Ont été exclus 

les sujets dont le statut vital et/ou neurologique à J30 n’était pas connu, ceux dont le score de 

Glasgow était ≥ 8 ou inconnu et ceux dont la cause de l’ACR était traumatique. 

3. Recueil de données 

 Les caractéristiques suivantes ont été relevées : l’âge, le sexe, le contexte traumatique 

ou non, le rythme à l’arrivée du SMUR, la durée de no flow et l’utilisation d’adrénaline lors 

de la RCP spécialisée. Au cours de l’intervention pré-hospitalière ou à l’arrivée à l’hôpital les 

variables suivantes ont été notées par l’équipe SMUR : score de Glasgow, symétrie et 

réactivité des pupilles, pression artérielle (PA), saturation pulsée en oxygène (Sp02), pression 

en CO2 de fin d’expiration (EtCO2), température corporelle et glycémie capillaire. Les 

valeurs extrêmes et aberrantes ont été exclues : Sp02 inférieure à 70% ou supérieur à 100% 

(n=105), EtCO2 inférieur à 5 mmHg ou supérieur à 100 mmHg (n=25), PAS inférieure à 40 

mmHg ou supérieure à 290 mmHg (n=207) et PAD inférieure à 20 mmHg ou supérieure à 

220 mmHg (n=231). 

4. Classification pronostique 

 Le pronostic était évalué 30 jours après l’ACR. Il était classé favorable si le patient 

présentait un bon pronostic neurologique défini par un score Cerebral Performance Category 

(CPC) 1 ou 2 et défavorable si le patient était décédé ou présentait un mauvais pronostic 

neurologique défini par un score CPC entre 3 et 5. Le score CPC a été développé pour évaluer 

les fonctions neurologiques après un arrêt cardiaque et est l’un des outils les plus utilisés dans 

la littérature. Il comprend 5 catégories (1 : bonne performance cérébrale, 2 : déficience 

cérébrale modérée, 3 : déficience cérébrale sévère, 4 : coma ou état végétatif, 5 : mort 

cérébrale) [16]. Les patients avec un score de 1 ou 2 ont une fonction cérébrale suffisante pour 

vivre de façon autonome. Dans notre étude, l’investigateur local de chaque centre était 

responsable de compléter le score CPC à J30 dans le formulaire RéAC en ligne, par 

consultation du dossier médical ou par contact avec le service ayant pris en charge le patient, 

si le dossier n’était pas consultable. 
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5. Recommandations 2015 de l’ERC [14] 

5.1  Elaboration  

 Le Comité international de liaison sur la réanimation (ILCOR, www.ilcor.org) 

comprend des représentants de l'Association américaine de cardiologie (AHA), du Conseil 

européen de réanimation (ERC), de la Fondation des maladies cardiaques Canadienne 

(FMCC), du Comité australien et néo-zélandais de réanimation (ANZCOR), le Conseil de 

réanimation de l'Afrique australe (RCSA), la Fondation interaméricaine du cœur (IAHF) et le 

Conseil de réanimation d'Asie (RCA). Depuis 2000, les chercheurs des conseils membres de 

l'ILCOR ont évalué les publications scientifiques sur la réanimation par cycle de 5 ans. La 

dernière conférence internationale de consensus s'est tenue à Dallas en février 2015 et les 

conclusions publiées dans le cadre de ce processus constituent la base des recommandations 

de l’ERC et l’ESICM (Société européenne de Médecine Intensive). Au cours des trois années 

précédant cette conférence, 250 examinateurs de 39 pays ont examiné des milliers de 

publications pertinentes pour répondre à 169 questions spécifiques de réanimation, chacune 

dans le format standard PICO (Population, Intervention, Comparaison, Résultat). Pour évaluer 

la qualité des preuves et la force des recommandations, l'ILCOR a adopté la méthodologie 

GRADE (Évaluation des Recommandations, Développement et Evaluation). Chaque question 

PICO a été analysée par au moins deux examinateurs de preuves qui ont rédigé un énoncé 

scientifique basé sur leur interprétation de toutes les données pertinentes sur le sujet et le 

groupe de travail de l'ILCOR a ajouté des recommandations consensuelles. La formulation 

finale des déclarations scientifiques et des recommandations thérapeutiques a été complétée 

après une nouvelle évaluation par les organisations membres de l'ILCOR et par le comité 

éditorial, puis publiées dans Resuscitation and Circulation en tant que Consensus 2015 sur les 

recommandations scientifiques et thérapeutiques (CoSTR).  

Les directives ERC-ESICM sur les soins post-RACS sont basées sur le document 

CoSTR 2015 et représente un consensus parmi le groupe de rédaction, qui comprenait des 

représentants de l'ERC et de l'ESICM (Annexe 4).  
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5.2  Recommandations analysées dans cette étude 

 Dans notre étude, nous nous sommes intéressés uniquement aux recommandations sur 

les soins post-RACS compatibles avec une prise en charge pré-hospitalière. Ainsi, les 

recommandations suivantes ont été analysées : 

• SaO2/SpO2 entre 94 et 98% 

• Normocapnie  

• Pression artérielle systolique (PAS) > 100 mmHg 

• Température corporelle entre 32 et 36°C 

Les recommandations sur la curarisation et la coronarographie n’ont pas été étudiées dans 

notre travail, ainsi que celle sur la glycémie. 

6. Analyse statistique 

 Les variables quantitatives ont été présentées par leur médiane, 1er quartile et 3ème 

quartile (Q1-Q3). Les variables qualitatives ont été résumées par le nombre de patients et le 

pourcentage. Des tests de chi-deux de Pearson et de Mann-Whitney ont été utilisés en 

formulation bilatérale pour comparer les groupes quand cela était approprié. Un p inférieur à 

0,05 était considéré comme significatif. Pour l’analyse comparative, les valeurs 

recommandées par l’ERC ont été prise pour référence et les résultats sont exprimés en risque 

relatif (RR) avec l’intervalle de confiance à 95%. Toutes les analyses ont été réalisées avec le 

logiciel R version 3.2.5. La modélisation par régression logistique de la distribution des 

variables quantitatives (i.e. paramètres vitaux) en fonction de la probabilité d’un événement 

(i.e. bon pronostic) a été effectuée avec la fonction gam du package mgcv version 1.8-17. 
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Résultats et Discussion 

1. Patients 

Entre juillet 2011 et juillet 2017, 73 624 ACR de l’adulte ont été inclus dans le registre 

RéAC. La majorité des patients, c’est-à-dire 61110 (83,0%), sont morts sur place ; 1162 

(1,6%) ont été admis sans RACS pour dons d’organe ou assistance circulatoire extra-

corporelle et 11352 (15,4%) ont été admis vivants à l’hôpital. Parmi eux, le statut vital ou 

neurologique à J30 n’était pas connu pour 300 patients, l’ACR était d’origine traumatique 

pour 939 sujets, le score de Glasgow ≥ 8 chez 664 sujets et pour 44 sujets il était non connu. 

Ainsi, 9105 patients ont été inclus (Figure 1). 

 

 

Figure 1. Diagramme de flux de l’inclusion des patients. 
(ACR : arrêt cardio-respiratoire ; DDAC : prélèvement d'organes sur donneurs décédés après arrêt cardiaque ; 

ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation ; EtCO2 : pression de fin d’expiration en dioxyde de carbone ; 

PAS : pression artérielle systolique ; GCS : score de Glasgow) 
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1.1 Caractéristiques des patients 

 Les principales caractéristiques des patients à la prise en charge par le SMUR sont 

présentées dans le Tableau 1. A l’arrivée du SMUR, la majorité des patients étaient en 

asystolie (54,0%) et 19,9% présentaient une activité circulatoire (succès de la réanimation non 

spécialisée avec 78,1% d’utilisation d’un défibrillateur chez ce sous-groupe). Le no-flow 

médian était de 3 minutes. Durant la RCP spécialisée, 78,9% des patients ont reçus de 

l’adrénaline. 

 

 

Tableau 1 : Caractéristiques des patients à l’arrivée du SMUR 

 
Tous les patients 

n= 9405 

Bon pronostic 

n= 1970 (20,9%) 

Mauvais pronostic 

n= 7435 (79,1%) 
 

Age, années 64 (53-76) 57 (47-68) 66 (55-77) p < 0,001 

Sexe masculin 6192 (65,8%) 1436 (72,9%) 4756 (64,0%) p < 0,001 

No flow, minutes 
n= 6349 

3 (0-10) 

n= 1376 

1 (0-6) 

n= 5074 

4 (0-10) 
p < 0,001 

Rythme à l’arrivée du SMUR     n=9086 n=1906 n=7180  

Asystolie 4910 (54,0%) 291 (15,3%) 4619 (64,3%) p < 0,001 

Rythme sans pouls 816 (9,0%) 113 (5,9%) 703 (9,8%) p < 0,001 

FV/TVSP 1555 (17,1%) 596 (31,3%) 959 (13,4%) p < 0,001 

RACS 1805 (19,9%) 906 (47,5%) 899 (12,5%) p < 0,001 

Adrénaline par le SMUR 7418/9390 (78,9%) 819/1969 (34,2%) 6599/7421 (87,9%) p < 0,001 

(FV : fibrillation ventriculaire, RACS : reprise spontanée d’activité circulatoire, SMUR : Service mobile 

d’urgence et réanimation, TVSP : tachycardie ventriculaire sans pouls.) 
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Les valeurs des paramètres vitaux à l’admission hospitalière sont exposées dans le 

Tableau 2. Durant leur prise en charge en réanimation, un contrôle ciblé de la température 

corporelle a été réalisé chez 42,9% des patients.  

 

 

Tableau 2 : Caractéristiques des patients à l’admission hospitalière 

 
Tous les patients 

n= 9405 

Bon pronostic 

n= 1970 (20,9%) 

Mauvais pronostic 

n= 7435 (79,1%) 
 

Score de Glasgow = 3 8884 (94,5%) 1787 (90,7%) 7097 (95,5%) p < 0,001 

Pupilles non symétriques 478/9276 (5,2%) 63/1952 (3,2%) 415/7324 (5,7%) p < 0,001 

Pupilles non réactives 5821/9272 (62,8%) 606/1948 (31,1%) 5215/7324 (71,2%) p < 0,001 

PAS, mmHg 
n= 7706 

118 (100-138) 

n= 1661 

116 (101-130) 

n= 6045 

118 (100-140) 
p = 0,33 

PAD, mmHg 
n= 7691 

70 (60-85) 

n= 1656 

70 (60-82) 

n= 035 

70 (58-85) 
p = 0,077 

EtCO2, mmHg 
n= 6016 

35 (29-40) 

n= 1057 

35 (30-39) 

n= 4959 

34 (28-40) 
p= 0,026 

SpO2, % 
n= 6140 

99 (96-100) 

n= 1325 

99 (97-100) 

n= 4815 

99 (96-100) 
p < 0,001 

Température, °C 
n= 2212 

35,1 (34,1-36) 

n= 920 

35,4 (34,5-36) 

n= 1758 

35 (34-36) 
P= 0,004 

Glycémie capillaire, g/L 
n= 1343 

2 (1,4-2,6) 

n= 338 

1,8 (1,4-2,3) 

n= 1005 

2 (1,4-2,7) 
p < 0,001 

Amines IVSE 4452/9268 (48,0%) 514/1945 (26,4%) 3938/7323 (53,7%) p < 0,001 

Sédation  4846/9285 (52,2%) 1715/1953 (87,8%) 3131/7332 (42,7%) p < 0,001 

Contrôle ciblé de la 

température dans les 24h 

suivant l’admission  

3974/9260 (42,9%) 1159/1946 (59,6%) 2815/7314 (38,5%) p < 0,001 

(EtCO2 : pression de fin d’expiration en dioxyde de carbone, IVSE : intra-veineux à la seringue électrique, 

PAS/PAD : pression artérielle systolique/diastolique, Sp02 : saturation pulsée en oxygène) 
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1.2 Évolution et pronostic 

La répartition des pronostics à J30 est représentée par les figures 2 et 3. Parmi les 

survivants, 17,3% présentaient un mauvais pronostic neurologique (CPC 3-5) et 82,7% un 

pronostic neurologique favorable (CPC 1-2). Au total, 7435 patients avaient un pronostic 

défavorable (79,1%) et 1970 un pronostic favorable (20,9%). 

21%

4%

75%

CPC 1-2 CPC 3-5 Décès
 

Figure 2. Répartition du devenir des patients à j30 

Les patients avec un bon pronostic avaient à 79,5% un score CPC à 1 (Figure 3). 

Parmi les patients avec un pronostic défavorable (i.e. décès ou CPC 3-5), seulement 5,5% 

n’étaient pas déclarés décédés à j30.  

Figure 3. Diagramme du devenir à J30 

Totalité des 

patients  

n= 9405 

Mauvais 

pronostic 

n= 7435 

(79,1%) 

 

Bon pronostic  

n= 1970 

(20,9%) 

 

CPC 2 

n= 403 (20,5%) 

CPC 1  

n=1567 (79,5%) 

Décès 

n= 7023 (94,5%) 

CPC 5 

n= 47 (0,6%) 

CPC 4 

n= 139 (1,9%) 

CPC 3 

n= 226 (3,0%) 
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1.3 Comparaison des 2 groupes  

La comparaison des patients de bon versus mauvais pronostic est présentée dans les 

Tableaux 1 et 2. Dans notre étude, les patients avec un pronostic favorable à J30 étaient 

significativement plus jeunes, plutôt de sexe masculin avec une durée de no flow 

significativement plus court et un rythme choquable ou en RACS à la prise en charge. La 

nécessité d’injection d’adrénaline durant la réanimation était associée à un mauvais pronostic. 

(Tableau 1).  

La modélisation du pronostic à J30 en fonction de l’âge retrouvait une décroissance 

progressive de la probabilité de bon pronostic avec l’augmentation de l’âge (Figure 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4. Probabilité de bon pronostic en fonction de l’âge avec intervalle de confiance à 

95% (courbes en pointillés). 

 

A l’admission hospitalière, les patients avec un bon pronostic présentaient de façon 

significative un score de Glasgow, une EtCO2, une SpO2 et une température corporelle plus 

élevés que le groupe de mauvais pronostic. Leur glycémie était significativement plus basse. 

Par contre, les valeurs médianes de pression artérielle systolique (PAS) et diastolique (PAD) 

n’était pas significativement différentes entre les 2 groupes. L’asymétrie et l’aréactivité 

pupillaire était associée à un mauvais pronostic tout comme la nécessité de sédation ou 
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d’amines IVSE lors de la prise en charge pré-hospitalière. Le contrôle ciblé de la température 

(CCT) dans les 24h suivant l’admission était statistiquement associé à un bon pronostic 

(Tableau 2). 

 

2. Oxygénation 

2.1 Recommandations ERC 2015  

Elles sont énoncées ainsi : « Etant donné le caractère délétère de l’hyperoxie dans 

l’infarctus du myocarde et sur la possible aggravation des lésions cérébrales post-anoxiques, 

dès que la Sa02 peut être monitorée de façon fiable (par des gaz du sang artériels (GSA) et/ou 

la SpO2), titrer la FiO2 pour maintenir la SaO2 entre 94 et 98 %. Eviter l’hypoxémie qui est 

également nuisible. S’assurer d’un monitorage fiable de la SaO2 avant la diminution de la 

Fi02 » [14].  

2.2 Base scientifique des recommandations  

L’hypoxie en post-RACS est associée à une augmentation de la mortalité et d’un 

mauvais pronostic neurologique [18-19]. L’hypoxémie prolonge l’hypoxie tissulaire et 

aggrave donc les lésions cérébrales. Elle constitue une agression cérébrale secondaire 

d’origine systémique (ACSOS) et doit être à tout prix évitée. La précision des saturomètres 

allant de 2 à 4%, le seuil de 94% a été choisi dans les recommandations afin de maintenir une 

SaO2 supérieure à 90% [20]. 

Le débat actuel repose plutôt sur la potentielle nocivité de l’hyperoxie. Les premiers 

travaux évoquant un effet délétère de l’hyperoxie en post-ACR sont des études 

expérimentales sur les animaux. Les 5 études citées dans les recommandations de l’ERC ont 

été réalisées entre 1994 et 2006 sur des cohortes de 12 à 20 animaux, avec un temps de no 

flow de 9 à 10 min [21-25]. Dans chaque étude, un groupe était ventilé en post-RACS en 

FiO2 1, alors que l’autre groupe était titré en oxygène selon un objectif de PaO2. Dans les 

groupes contrôles, les modalités d’oxygénation variaient selon les études. Le critère de 

jugement principal pour 3 de ces études était une évaluation du score de déficit neurologique 

(NDS) évalués entre 24 et 96h. Le score était significativement moins bon dans le groupe 

hyperoxygéné pour 2 des 3 études [24-25]. Dans les 2 autres études, le critère de jugement 

reposait sur une analyse histologique cérébrale [22-23]. Celle-ci retrouvait dans le groupe 
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hyperoxygéné une majoration des lésions neuronales et une altération du métabolisme 

oxydatif neuronal. Pilcher et al ont réalisé en 2012 une méta-analyse de 6 études avec un total 

de 95 modèles animaux [26]. Malgré les différentes méthodes (animaux, protocole 

d’oxygénation), l’analyse ne retrouvait pas d’hétérogénéité significative entre les études. La 

méta-analyse confirmait une diminution significative du score NDS dans les groupes non 

hyperoxiques (différence moyenne standardisée -0,64 (-1,06 à -0,22)). Cependant, ces études 

expérimentales présentent de nombreuses limites : très faible effectif, critère de jugement 

clinique dans seulement 6 études sur les 10 étudiées, absence de randomisation dans 2 études, 

1 étude avec 2 min de FiO2 0,21 puis 58 min de FiO2 100%. De plus, l’évaluation 

neurologique était très précoce par rapport à l’ACR. 

Les hypothèses physiopathologiques de l’association entre hyperoxie et mauvais 

pronostic neurologique étaient la production de radicaux libres, un entretien du stress 

oxydatif, un dépassement des capacités anti-oxydatives et une altération du métabolisme 

enzymatique et mitochondrial. 

Devant la supposition d’une toxicité de l’hyperoxie, Kuisma et al ont publié en 2005 

une des premières études cliniques [27].  Cette étude prospective préhospitalière randomisée 

comparait une ventilation en FiO2 1 versus 0,3 pendant 1h en post-RACS. Elle ne retrouvait 

pas de différence significative sur la mortalité ou le pronostic neurologique. Cependant cette 

étude ne comprenait que 28 patients et était réalisée sur des ACR de bon pronostic (devant 

témoin, rythme en FV). En 2010, Kilgannon et al ont publié une des premières études 

rétrospectives de grosse puissance (6326 patients) à montrer une association entre hyperoxie 

et mauvais pronostic [28]. Dans leur étude, l’hyperoxie définie par une PaO2 initiale 

supérieure à 300 mmHg était corrélée à une augmentation significative de la mortalité (OR 

1,8 (1,5-2,2)). Cette même équipe a publié en 2011 une analyse complémentaire de leur 

cohorte montrant une relation linéaire entre la PaO2 et l’augmentation de la mortalité (+ 25 

mmHg PaO2 = + 6 % de mortalité) et entre la PaO2 et la diminution du pronostic 

neurologique [29]. Néanmoins, une des principales limites de ces 2 analyses était l’absence de 

correction sur la gravité du patient.  De même, l’hypothermie thérapeutique n’avait pas été 

intégrée à l’analyse multivariée. Ainsi en 2011, Bellomo et al, dans une étude multicentrique, 

rétrospective de 12108 patients, ont montré qu’après ajustement sur le score de gravité et la 

FiO2, l’hyperoxie n’était plus statistiquement associée à la mortalité [19]. Hors, cette étude 

comme celles de Kilgannon et al, n’ont pas pris en compte les facteurs pronostiques propres 

aux caractéristiques de l’ACR (cause, rythme, no flow…). En effet, ces études ont été 
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réalisées à partir de bases de données nationales des services de réanimation. Ces registres 

n’étaient pas spécifiques des ACR. Cela a permis des effectifs importants mais un manque de 

données selon le modèle Utstein [16]. Ainsi d’autres études ont été réalisées conformes avec 

le modèle Utstein : Janz et al, sur une analyse de 170 patients traités par CCT, ont retrouvé 

une association entre hyperoxie et mortalité / mauvais pronostic neurologique [30] ; à 

l’inverse de Nelskyla et al [31] et Vaahersalo et al [32].  

Si les résultats de ces études sont discordants, c’est qu’il existe une grande 

hétéréogénéité dans la méthodolgie : population étudiée, choix de la valeur de PaO2, seuil de 

définition hyperoxie, groupe de comparaison, critère de jugement. Ainsi Wang et al avait 

réalisé une revue de la littérature en 2014 [33]. Une méta-analyse de 9 des études rapportées 

retrouvait une association significative entre l’hyperoxie et la mortalité hospitalière (OR 1,4 

(1,02-1,93)) mais pas entre l’hyperoxie et un mauvais pronostic neurologique (OR 1,62 (0,87-

3,02)). Cependant, l’auteur soulignait la nécessité d’interpréter ces résultats avec prudence 

devant l’importante hétérogénéité entre les études (I2 69,3%).  

L’étude de Stub et al sur l’hyperoxie dans les syndromes coronariens (SCA) avec 

élévation du segment ST (ST+) a été réalisé sur 441 patients [34]. Il s’agit d’une étude 

prospective, randomisée sur des patients non hypoxiques présentant un SCA ST+. Ils étaient 

randomisés pour une oxygénation à 8l/min au masque versus absence d’oxygénation. Le 

groupe hyperoxygéné avait un risque plus élevé d’arythmie et de récidive d’infarctus durant 

l’hospitalisation. La taille de l’infarctus estimée par IRM à 6 mois était significativement plus 

élevée dans le groupe hyperoxygéné.  

Hors l’ischémie myocardique représente environ 50% des causes d’ACR [31]. Ainsi, 

compte-tenu des effets délétères de l’hyperoxie dans les SCA ST+ et la possibilité de 

majoration des lésions cérébrales post-anoxiques, l’ERC recommande de titrer l’oxygène 

délivré pour des objectifs de SaO2 entre 94 et 98%. 

2.3 Analyse de la cohorte RéAC 

 La répartition des patients en fonction de leur SpO2 à l’admission et leur pronostic à 

J30 est représentée dans le Tableau 3.  L’hypoxie (SpO2 < 94%) était statistiquement plus 

fréquente dans le groupe de mauvais pronostic (15,8%) que dans le groupe de bon pronostic 

(9,2%) (p < 0,001). En prenant pour référence l’intervalle de 94 à 98% de SpO2, l’hypoxie 

modérée (SpO2 de 90 à 93%) et sévère (SpO2 < 90%) augmentait le risque de mauvais 
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pronostic de respectivement 7,7% (IC95% : 2,5-12,4%) et 14,4% (IC95% : 9,5-18,9%) 

(Tableau 3 et Figure 5). 

 

Tableau 3. Tableau de contingence de la SpO2 selon le pronostic à J30 

SpO2, % 
Bon pronostic 

n= 1325 

Mauvais pronostic 

n= 4815 
Risque relatif (IC95%) p 

99-100 744 (56,2%) 2442 (50,7%) 0,9851 (0,9563-1,015) 0,33 

94-98 459 (34,6%) 1609 (33,4%) référence - 

90-93 76 (5,7%) 392 (8,1%) 1,077 (1,025-1,124) 0,004 

< 90 46 (3,5%) 372 (7,7%) 1,144 (1,095-1,189) < 0,001 

 

 

Plus de la moitié des patients avaient une SpO2 de 99 à 100% (Tableau 3). Celle-ci 

n’était pas associée à un risque de mauvais pronostic (Figure 5).  
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Figure 5.  Risque relatif (carrés) avec intervalle de confiance à 95% (lignes horizontales) de 

mauvais pronostic en fonction de la SpO2. (ns= non significatif, **= p ≤ 0,01, ****= p ≤ 0,0001) 

 

La modélisation de la probabilité de bon pronostic à J30 en fonction de la Sp02 

retrouvait une relation d’allure linéairement croissante (Figure 6). 
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Figure 6. Probabilité de bon pronostic à J30 en fonction de la SpO2 à l’admission 

hospitalière avec l’intervalle de confiance à 95% (courbes en pointillés). 

 2.4 Discussion 

Notre étude retrouve une relation d’allure linéairement croissante entre la SpO2 et la 

probabilité de bon pronostic. Ainsi, l’hypoxie est retrouvée comme facteur de mauvais 

pronostic d’autant plus important que l’hypoxie est sévère. Cela est concordant avec la 

littérature [18-19] et les recommandations de l’ERC. A l’inverse, nous n’avons pas mis en 

évidence d’association entre SpO2 à 99-100% et mauvais pronostic à J30. Au contraire, nous 

retrouvons une SpO2 significativement plus haute dans le groupe de bon pronostic (Tableau 

2).  

La fréquence de l’hyperoxie en post-RACS est très variable selon les études allant de 

1,1 à 41% selon la population étudiée (ACR intra ou extra hospitaliers) et la définition choisie 

(PaO2 la plus haute, 1ère Pa02, Pa02 la plus basse) [18-19,28,31,35-38]. Dans notre étude, 

51,9% des patients avaient une SpO2 de 99 à 100%. Il existe plusieurs explications à cette 

forte proportion. D’abord, une telle saturation regroupe des valeurs de PaO2 très étendues, 

pouvant aller de 100 mmHg à plus de 600 mmHg, incluant ainsi des patients normoxiques et 

des patients hyperoxiques. En effet, dans les études réalisées, principalement en réanimation, 

l’hyperoxie était définie par une PaO2 supérieur à 300 mmHg. Deuxièmement, Nelskyla et al, 

ont montré que l’hyperoxie est plus fréquente dans les ACR extra-hospitaliers (OR 4,6 (1,6-

13,8), p=0,006) [31]. En effet, en pré-hospitalier, il est possible que la FiO2=1 recommandée 
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en per-RCP soit poursuivie en post-RACS du fait des problématiques logistiques plus 

nombreuses qu’en intra-hospitalier. D’autre part, cette hyperoxie peut refléter la volonté 

d’éviter toute hypoxie. D’autant que le monitorage de la SpO2 en post-RACS n’est pas 

toujours fiable. La SpO2 peut être sous-estimée, notamment en cas d’état de défaillance 

hémodynamique [20]. Cela pose la question de l’intérêt d’un monitorage de la SpO2 plus 

performant dans ces conditions d’insuffisance circulatoire, tels que les capteurs frontaux [31]. 

La comparabilité de notre travail avec la littérature est limitée. En effet, l’étude de 

Kuisma est l’une des rares études à étudier l’impact de l’oxygénation en pré-hospitalier [27]. 

Cependant, il s’agit d’une étude sur une population très spécifique et avec un très faible 

effectif. La plupart des études sur l’effet de l’hyperoxie en post-RACS sont des études de 

réanimation avec analyse comparative en fonction de la PaO2 et non de la SaO2. Hors, dans 

l’étude de Roberts et al, la PaO2 et la SaO2 (et par extension la SpO2) n’étaient que 

faiblement corrélés (r=0,23) [38]. D’autre part, le délai d’analyse de la PaO2 était très 

variable selon les études. La première PaO2 réalisée dans le service, reflétant l’oxygénation 

pré-hospitalière n’était choisie que dans 4 études [28,37-39]. Mais leurs résultats divergent. 

Johnson et al n’ont pas trouvé d’association significative entre hyperoxie et mauvais pronostic 

excepté à H12 [39]. Roberts et al ont noté que l’hyperoxie à H1 et H6 était associée à un 

mauvais pronostic neurologique. Ce risque était temps d’exposition-dépendant. Cette 

association n’était vérifiée que pour des PaO2 supérieures à 300 mmHg [38].  

Ainsi, il est possible que dans notre cohorte, les patients ayant une SpO2 entre 99 et 

100% correspondent majoritairement à des patients normoxiques (PaO2 entre 100 et 300 

mmHg). Cela expliquerait la tendance à un meilleur pronostic dans ce groupe. En effet, Wang 

et al avait montré qu’une PaO2 entre 70 et 240 mmHg était associée à un meilleur pronostic 

neurologique [37]. Jonhson et al retrouvait le score CPC le plus bas pour le groupe de PaO2 

de 164 à 227 mmHg [39]. Helmerhost et al retrouvait une mortalité la plus basse pour des 

PaO2 entre 150 et 200 mmHg [18]. De plus, la faible durée d’exposition en pré-hospitalier à 

une SpO2 > 98% fait que cette possible hyperoxie n’apparaît pas comme un facteur délétère. 

Une étude prospective randomisée pré-hospitalière serait nécessaire pour définir le 

meilleur objectif d’oxygénation en post-RACS. Cependant, une étude de faisabilité avait été 

réalisée par Young et al en 2014 [40]. Cette étude prospective, randomisée comparait une 

oxygénation standard (objectif de SpO2 > 95%) versus une oxygénation titrée pour SpO2 

entre 90 et 94%. Après inclusion de 18 patients, l’étude a dû être arrêtée prématurément 

devant la survenue d’un grand nombre d’hypoxie durant la phase pré-hospitalière.  
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3. Pression de fin d’expiration en dioxyde de carbone (EtCO2) 

3.1 Recommandations ERC 2015 

Elles sont énoncées ainsi : « en l’absence d’études prospectives, il semble raisonnable 

d’ajuster la ventilation pour obtenir une normocapnie et la monitorer par des GSA ou 

l’EtCO2. Etre vigilant lors de la phase de refroidissement en cas de CCT car cela augmente le 

risque d'hypocapnie en diminuant le métabolisme. » [14]. 

3.2 Base scientifique des recommandations 

Les premières recommandations sur la capnie datent de 2010. Elles étaient basées sur 

des études expérimentales sur la vaso-réactivité cérébrale et sur une extrapolation des études 

sur les lésions cérébrales traumatiques. Ainsi, l’AHA recommandait en post-RACS une 

PaCO2 entre 40 et 45 mmHg [41]. 

Une des premières études cliniques a été publiée en 2012. Del Castillo et al ont trouvé, 

sur une population d’ACR pédiatrique, qu’une hypo- ou une hyper-capnie initiale était 

associée à une augmentation de la mortalité [42]. Chez l’adulte, les premières études 

observationnelles, rapportaient également une association entre hypocapnie et mauvais 

pronostic vital et neurologique [32, 43-44]. En effet, la PaCO2 est un régulateur de la 

réactivité vasculaire cérébrale. L’hypocapnie entraine une vasoconstriction cérébrale, 

diminuant ainsi le débit sanguin cérébral et potentialisant les lésions ischémiques. Une étude 

réalisée sur les lésions cérébrales post-traumatiques trouvait qu’une diminution de la capnie 

de 1 mmHg, diminuait le débit sanguin cérébral de 3% [45]. D’autre part, l’hypocapnie peut 

être le reflet d’une hyperventilation. Or, celle-ci dans un contexte hémodynamique précaire, 

peut être délétère car elle induit une augmentation de la pression intra-thoracique, ce qui 

diminue la perfusion coronaire et le retour veineux et donc diminue le débit cardiaque.  

Ainsi l’hypocapnie semble délétère sur le pronostic en post-ACR. Falkenback et al, 

dans leur étude publiée en 2009, ont observé que les dyscapnies étaient extrêmement 

fréquentes lors du CCT : 87% des patients présentaient un épisode d’hypocapnie et 46% une 

hypocapnie sévère (< 30 mmHg) [46]. Les phases de refroidissement et de réchauffement sont 

particulièrement à risque car l’hypothermie induit une baisse de la PaCO2 par augmentation 

de la solubilité du CO2 et par diminution du métabolisme et donc la production de CO2. 

A l’inverse, l’hypercapnie entraine une vasodilatation cérébrale et par conséquent, une 

augmentation du débit sanguin cérébral. L’hypercapnie a également montré des propriétés 
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anti-convulsivantes, anti-inflammatoires et anti-oxydatives [47]. C’est pourquoi, il a été 

suspecté qu’une hypercapnie modérée pouvait être bénéfique sur les lésions post-anoxiques 

en post-RACS. Ainsi, Schneider et al, puis Vaahersalo et al, ont trouvé que l’hypercapnie était 

un facteur de bon pronostic neurologique [32,44]. A l’inverse, Roberts et al ont observé qu’un 

seul épisode d’hypercapnie supérieure à 50 mmHg était associé à un moins bon pronostic 

neurologique que la normocapnie [43].  

Ainsi, en l’absence d’études prospectives sur l’association entre hypercapnie et 

pronostic neurologique d’une part, et le caractère délétère de l’hypocapnie d’autre part, l’ERC 

recommande en 2015 une normocapnie en post RACS, sans en donner la définition. Par 

ailleurs, un monitorage rapproché de la PaCO2 est recommandé lors de la mise en place du 

CCT, devant le risque majeur d’hypocapnie.  

3.3 Analyse de la cohorte 

La répartition des patients en fonction de leur EtCO2 à l’admission et leur pronostic à 

J30 est représentée dans le Tableau 4. La normocapnie (EtCO2 entre 30 et 40 mmHg) était 

statistiquement plus fréquente dans le groupe de bon pronostic (63,4%) que dans le groupe de 

mauvais pronostic (49,6%) (p < 0,001). En prenant pour référence l’intervalle de 30 à 40 

mmHg, l’hypocapnie modérée (EtCO2 de 20 à 29 mmHg) et sévère (EtCO2 < 20 mmHg) 

augmentait le risque de mauvais pronostic, de respectivement, 9,2% (IC95% : 6,1-12,3%) et 

19,1% (IC95% : 14,3-22,9%) (Tableau 5 et Figure 7). L’hypercapnie modéré (EtCO2 de 41 à 

50 mmHg) et sévère (EtCO2 > 50 mmHg) majorait également le risque de mauvais pronostic, 

de respectivement, 7,5% (IC95% : 3,9-11,0%) et 13,6% (IC95% : 8,5-17,9%).  

 

Tableau 4. Tableau de contingence de l’EtCO2 selon le pronostic à J30 

EtCO2, 

mmHg 

Bon pronostic 

n= 1057 

Mauvais pronostic 

n= 4959 
Risque relatif (IC95%) p 

> 50 36 (3,4%) 300 (6,0%) 1,136 (1,085-1,179) < 0,001 

41-50 145 (13,7%) 792 (16,0%) 1,075 (1,039-1,110) < 0,001 

30-40 670 (63,4%) 2461 (49,6%) référence - 

20-29 188 (17,8%) 1141 (23,0%) 1,092 (1,061-1,123) < 0,001 

< 20 18 (1,7%) 265 (5,3%) 1,191 (1,143-1,229) < 0,001 
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Figure 7.  Risque relatif (carrés) avec intervalle de confiance à 95% (lignes horizontales) de 

mauvais pronostic à J30 en fonction de l’EtCO2. (****= p ≤ 0,0001) 

 

La modélisation de la probabilité de bon pronostic à J30 en fonction de l’EtCO2 

retrouvait une courbe en forme de cloche. Le sommet de cette courbe représentant l’EtCO2 

avec le meilleur pronostic correspondait à une EtCO2 de 37 mmHg puis le pronostic chutait 

pour les EtCO2 s’écartant de cette valeur (Figure 6). 

 

Figure 8. Probabilité de bon pronostic à J30 en fonction de l’EtCO2 à l’admission 

hospitalière avec l’intervalle de confiance à 95% (courbes en pointillés). 
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3.4 Discussion 

  Dans notre étude, une EtCO2 autour de 37 mmHg était associée à un meilleur 

pronostic à J30. Les dyscapnies, que ce soient les hypo- ou les hypercapnies, étaient associées 

à un moins bon pronostic et ce d’autant qu’elles étaient sévères.  

Les dyscapnies sont fréquentes en post-RACS, oscillant dans la littérature entre 40 et 

60% selon la population étudiée, le délai et les seuils choisis [37,43-44,48-52]. Dans notre 

étude, 48% des patients présentaient une EtCO2 inférieure à 30 mmHg ou supérieure à 40 

mmHg. En effet, dans l’étude de Schneider et al, les épisodes d’hypercapnie avaient lieu 

majoritairement dans les 2 premières heures [44], expliquant la forte prévalence en pré-

hospitalier. De façon similaire à notre modélisation du pronostic à J30 en fonction de l’EtCO2 

à l’admission, Lee et al, en 2014, puis Helmerhorst et al, en 2015 ont constaté que la relation 

entre le PaCO2 et la mortalité hospitalière formait une courbe en « V ». La mortalité la plus 

faible était pour des valeurs de PaCO2 entre 40 et 45 mmHg [48,51]. De même, Roberts et al, 

en 2014 ont observé un meilleur pronostic neurologique chez les patients normocapniques 

(définis par PaCO2 initiale entre 30 et 50 mmHg) versus dyscapniques (OR 4,4 [1,33-14,85]). 

Cependant, en restreignant la définition de la normocapnie avec une PaCO2 de 35 à 45 

mmHg, celle-ci n’était plus significativement associée à un meilleur pronostic [49]. Cette 

étude présentait quelques limites : l’effectif était faible (75 patients) avec 85% d’ACR intra-

hospitaliers. Tollins et al, en 2017, ont également rapporté un meilleur pronostic chez les 

patients normocapniques (PaCO2 de 31 à 49 mmHg) que chez les patients dyscapniques [50]. 

Cette relation n’était trouvée que pour la PaCO2 initiale et n’était plus significative pour les 

PaCO2 de H6 à H24. Cela est concordant avec la première étude clinique réalisée par Del 

Castillo et al, sur une population pédiatrique retrouvant une association entre normocapnie 

initiale et meilleur pronostic neurologique, alors que les PaCO2 ultérieures n’étaient plus 

associées au pronostic [42]. L’impact des dyscapnies serait donc précoce, notamment durant 

la phase pré-hospitalière. 

Toutefois, dans 2 de ces études, le groupe de comparaison choisi était la dyscapnie 

englobant hyper et hypocapnie [49-50] par manque de puissance. Or, le caractère délétère de 

l’hypocapnie a été montré dans de nombreuses études [32,43-44,48,51-52]. Une seule étude, 

publiée en 2015, notait que le pronostic était inversement corrélé à la PaCO2 [49]. 

Néanmoins, cette étude était basée sur une population spécifique d’ACR intra hospitaliers 

avec peu de CCT et une forte mortalité hospitalière (72%). Une hypothèse est que 



29 

 

l’hypocapnie reflèterait la gravité du patient. Roberts et al, retrouvaient plus d’acidose 

métabolique chez les patients hypocapniques [49]. D’autre part, une hypocapnie initiale 

pourrait témoigner d’une hyperventilation pendant la RCP, diminuant ainsi le débit cardiaque 

par augmentation de la pression intrathoracique. 

Les résultats de la littérature sur l’hypercapnie sont moins univoques. Depuis les 

recommandations de l’ERC en 2015 basées sur 2 études rétrospectives retrouvant une 

association entre hypercapnie et meilleur pronostic neurologique, il a été réalisé une étude 

prospective randomisée. Cette étude publiée en 2016 par Eastwood et al, a été menée sur 83 

patients en post-ACR non traumatiques, ventilés et ne présentant pas d’acidose métabolique 

sévère (pH< 7,1) [53]. Le pronostic vital et neurologique n’était pas statistiquement différent 

entre les patients randomisés dans le groupe « hypercapnie modérée » (PaCO2 entre 50 et 55 

mmHg) et les patients randomisés dans le groupe normocapniques (PaCO2 de 35 à 45 

mmHg). Par contre, le taux de Neuro-Spécifique Enolase (NSE) du groupe « hypercapnie 

modérée » était significativement plus bas. Toutefois, le calcul du nombre de sujets 

nécessaires avait été réalisé sur la base d’un critère de jugement principal biologique (dosage 

NSE et protéine S100b) et non sur un critère clinique pronostique, avec pour conséquence un 

faible effectif.  

Les études rétrospectives réalisées sur l’hypercapnie en post-RACS ont été réalisées 

dans des services de réanimation et sont basées exclusivement sur l’analyse de la PaCO2. Ces 

études présentent des résultats hétérogènes. Ainsi, HE Wang et al, et CH Wang et al, ont 

rapporté que l’hypercapnie était associée à une augmentation de la mortalité hospitalière. 

Inversement, Lee et al, Eastwood et al et Helmerhost et al, ne retrouvaient pas de différence 

significative de mortalité entre les patients normo et hypercapniques. Lee et al, puis Eastwood 

et al, ne rapportaient pas de différence sur le pronostic neurologique. A l’inverse, Roberts et 

al, puis CH Wang et al, notaient une association entre mauvais pronostic et hypercapnie. Si 

les résultats sont hétérogènes, cela est lié à une importante hétérogénéité dans la 

méthodologie : définition de la normocapnie, délai de recueil, critère d’évaluation, population 

étudiée. Dans les principales études parues depuis les recommandations de l’ERC, 

l’hypercapnie n’a pas été montrée associée à un meilleur pronostic neurologique comme 

initialement suspecté [32,44]. D’ailleurs, une méta-analyse publiée en 2017 par McKenzie et 

al, montrait que la normocapnie était significativement associée à un meilleur pronostic 

neurologique (OR 1,69 [1,13-2,51], p=0,01) et une meilleure survie (OR 1,30 [1,23-1,38], 

p<0,001) que l’hypercapnie [54]. Cela est concordant avec nos résultats.  
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Une hypothèse serait que l’hypercapnie majore l’acidose. Or, Tollins et al, n’ont pas 

noté de corrélation significative entre la PaCO2 initiale et le pH [50]. D’autre part, 

l’hypercapnie, via une vasodilatation cérébrale augmente le débit sanguin cérébral, mais cela 

entraine également une augmentation de la pression intracrânienne, diminuant la pression de 

perfusion cérébrale. De plus, l’hypercapnie favorise une vasoconstriction des vaisseaux 

pulmonaires, augmentant le travail du ventricule droit et impacte le débit cardiaque.  

Dans notre étude s’intéressant spécifiquement à la phase pré-hospitalière nous avons 

utilisé l’EtCO2 pour estimer la capnie ainsi que son monitorage. Une valeur d’EtCO2 entre 30 

à 40 mmHg était associée à un meilleur pronostic neurologique que les valeurs s’en écartant. 

En situation physiologique la différence entre EtCO2 et PaCO2 est de l’ordre de 2 à 5 mmHg. 

Or, la corrélation en post-RACS entre la PaCO2 et l’EtCO2 a été montrée comme très faible 

du fait d’un espace mort important liée à la mauvaise adéquation ventilation/perfusion 

[54,56]. D’où l’importance de notre étude qui retrouve un lien significatif entre pronostic et 

EtCO2. En effet s’agissant de la seule étude pré-hospitalière s’appuyant sur cette mesure, elle 

donne une première approche d’un objectif optimal, autour de 35 mmHg (30-40). D’autant 

plus que les études s’appuyant sur la PaCO2 en milieu hospitalier, qui sont à l’origine des 

recommandations, ne semblent pas transposables à la valeur de l’EtCO2 durant la phase 

préhospitalière. 

 

4. Température corporelle 

4.1 Recommandations ERC 2015 

Elles sont énoncées ainsi : « Maintenir une température constante entre 32 et 36°C 

pour les patients où un CCT est préconisé. Le CCT est recommandé pour les adultes après un 

ACR extrahospitalier avec un rythme initial choquable et qui restent inconscients en post-

RACS (recommandation forte). Le CCT est suggéré pour les ACR extrahospitaliers sur 

rythme non choquable avec coma persistant (recommandation faible). Le CCT est suggéré 

pour les ACR intra-hospitaliers quel que soit le rythme initial avec coma persistant 

(recommandation faible). Le refroidissement pré-hospitalier par perfusion intraveineuse de 

grandes quantités de soluté froid immédiatement après le RACS n’est plus recommandé. Il 

reste raisonnable de perfuser du soluté froid en intraveineux quand les patients sont bien 

monitorés et une température plus basse (c’est-à-dire 33°C) est l’objectif ».  
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4.2 Base scientifique des recommandations 

Plusieurs études observationnelles ont montré une association entre hyperthermie et 

mauvais pronostic. Dans une étude autrichienne, publiée en 2001, Zeiner, et al ont analysés la 

température corporelle des premières 48h de 151 patients ayant subi un ACR devant témoin, 

présumé de cause cardiaque [56]. Les patients avec un pronostic neurologique favorable à 6 

mois présentaient une température minimale plus élevée que le groupe de mauvais pronostic 

(35,8°C [35-36,1°C] versus 35,2°C [24,5-35,7°C], p= 0,002) et une température maximale 

plus faible (37,7°C [36,9-38,6°C] versus 38,3°C [37,8-38,9], p<0,001). Pour chaque degré 

supplémentaire au-dessus de 37°C, le risque de mauvais pronostic augmentait avec un OR de 

2,26 (1,24-4,12). Dans une étude nord-américaine multicentrique observationnelle, publiée en 

2009, Suffoletto et al ont comparé la température corporelle des 24 premières heures post-

RACS de 3426 patients victimes d’un ACR intra-hospitalier d’origine non traumatique [57]. 

Trente et un pourcents des patients ont présenté un épisode d’hyperthermie. Les patients ayant 

présenté un épisode d’hyperthermie avaient une survie et un pronostic neurologique plus 

défavorables que les patients normothermiques (respectivement OR=0,67 [0,48-0,60] et 

OR=0,71 [0,51-0,98]). Après analyse multivariée, pour chaque degré supplémentaire au-

dessus de 37,5°C, les risques de mauvais pronostic et de mortalité augmentaient avec un OR 

respectif de 1,23 (1,06-1,36) et 1,12 (1,01-1,23). De même, Picetti et al, dans une étude 

italienne monocentrique, rétrospective, sur 132 patients ont montré que 79,6% des patients 

présentaient un épisode de fièvre au-delà du premier jour [58]. L’hyperthermie était 

significativement associée à un moins bon pronostic neurologique à 6 mois. L’augmentation 

d’un degré de la température maximale durant l’hospitalisation en soins intensifs, diminuait la 

probabilité de bon pronostic de 31% (p<0,001).  

Ainsi, malgré l’absence d’étude randomisée, l’hyperthermie semble délétère sur le 

pronostic neurologique et doit être prévenue. C’est dans cet objectif de neuroprotection que 

l’hypothermie thérapeutique a été évoquée. En effet, les études expérimentales et cliniques 

ont suggéré que l’hypothermie diminuait les dommages cérébraux liés au syndrome 

d’ischémie-reperfusion secondaire à l’ACR. L’hypothermie supprimerait de nombreuses 

voies aboutissant à la mort cellulaire, telle que l’apoptose. Elle diminuerait la consommation 

cérébrale en oxygène d’environ 6% par degré et ainsi réduirait la production de radicaux 
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libres. Elle améliorerait les perturbations ioniques cellulaires liées à l’ischémie et aurait des 

propriétés anti-inflammatoires [59].  

Deux études randomisées contrôlées, publiées en 2002, ont établi qu’une hypothermie 

modérée était associée à un meilleur pronostic neurologique. D’abord, le groupe d’étude de 

l’hypothermie après arrêt cardiaque a conduit une étude européenne multicentrique, 

prospective, randomisée et contrôlée [60]. Deux cents soixante-quinze patients ayant subi un 

ACR présumé de cause cardiaque sur rythme choquable (FV ou TV sans pouls), devant 

témoin ont été randomisés pour recevoir une hypothermie thérapeutique ou un traitement 

standard. Les patients recevant un traitement standard étaient maintenus en normothermie, les 

patients hypothermiques étaient refroidis à une température cible de 32 à 34°C par des 

techniques externes. Le temps médian de début du refroidissement était de 105 minutes post-

RACS. La durée médiane pour atteindre la température cible était de 8h (4-16h). 

L’hypothermie était maintenue 24h puis les patients étaient réchauffés passivement pendant 

une durée médiane de 8h (8-12h). Un pronostic neurologique favorable (score CPC 1 et 2) à 6 

mois était statistiquement plus fréquent chez les patients traités par hypothermie (75/136, 

55%) que les patients non refroidis (54/137, 39% ; p=0,009). Un mauvais pronostic à 6 mois 

était évité pour 6 patients traités (IC 95% : 4-25 patients). Après analyse multivariée, 

l’hypothermie thérapeutique augmentait la probabilité de bon pronostic de 47% (9-82%). La 

mortalité à 6 mois était significativement plus faible chez les patients traités par hypothermie 

(56 sur 137, 41%) que les patients non refroidis (76 sur 138, 55% ; p=0,02) Un décès était 

évité pour 7 patients traités par hypothermie (IC95% : 4-33 patients).  

La deuxième étude prospective, randomisée, contrôlée, a été réalisée dans 4 centres 

australiens par Bernard et al [61] entre 1996 et 1999. Soixante-dix-sept patients victimes d’un 

ACR sur FV avec persistance d’un coma en post-RACS ont été randomisés sur le lieu de prise 

en charge pour recevoir une hypothermie ou un traitement standard. Dans le groupe 

hypothermie, le refroidissement débutait sur place par des techniques externes (déshabillage 

et packs froids) puis les patients étaient transportés en réanimation où le refroidissement était 

poursuivi jusqu’à un objectif de 33°C. La température médiane à H2 du groupe 

hypothermique était de 33,5°C. L’hypothermie était maintenue 12h puis suivait un 

réchauffement passif pendant 18h puis actif pendant 6h. Le pronostic était défini selon la 

structure de sortie d’hospitalisation du patient : un retour à domicile ou en rééducation était 

considéré favorable, un décès ou un transfert dans une structure pour personne dépendante 

était considéré comme un mauvais pronostic. Un pronostic favorable était significativement 
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plus élevé dans le groupe hypothermique (21/43, 49%) que le groupe contrôle (9/34, 26% ; 

p=0,046). Après ajustement, l’hypothermie thérapeutique était associée à un bon pronostic 

avec un OR de 5,25 ([1,47-18,76], p=0,011). La mortalité durant l’hospitalisation n’était pas 

significativement différente entre les 2 groupes (22/ 43, 51% dans groupe hypothermique 

versus 23/34, 68% dans le groupe contrôle, p=0,145).  

Ainsi, ces 2 études, bien que différentes dans leur méthodologie, ont abouti à de nouvelles 

recommandations de l’ILCOR en 2005 : hypothermie entre 32 et 34°C pendant 12 à 24h les 

patients avec un coma persistant après un ACR sur rythme choquable récupéré [62]. 

Cependant, plusieurs limites ont été soulignées par la suite sur ces 2 études. D’une part, le 

risque de complications liées à l’hypothermie a été évoqué. En effet, dans l’étude européenne, 

le nombre d’infections étaient plus élevé mais sans différence significative, dans le groupe 

hypothermique (17/135 versus 9/138) [60]. Dans l’étude de Bernard et al, la kaliémie et la 

glycémie des patients hypothermiques étaient significativement plus élevées [61]. Le groupe 

hypothermique requérait également plus fréquemment un support noradrénergique pour 

maintenir une PAM > 90 mmHg (59 versus 49%) avec une augmentation significative des 

résistances vasculaires systémiques. D’autre part, dans les 2 études, le groupe contrôle était 

défini comme normothermique. Or, dans l’étude européenne, la température médiane du 

groupe contrôle était supérieure à 37°C dès H8 [60]. Dans l’étude de Bernard et al, la 

température médiane du groupe contrôle était supérieure à 37°C dès H6.  

Aussi, il s’est posé la question de savoir si l’effet bénéfique était lié à l’hypothermie ou à 

l’absence d’hyperthermie. Nielsen et al, ont ainsi réalisé une étude prospective, randomisée, 

multicentrique et internationale comparant deux stratégies de contrôle de la température : 

33°C versus 36°C [63]. Les patients inconscients (GCS < 8) à l’admission hospitalière après 

un ACR extrahospitalier récupéré, présumé de cause cardiaque et quel que soit le rythme 

initial étaient inclus. Les patients étaient refroidis à partir de la randomisation jusqu’à la 

température cible aussi rapidement que possible. Après 28h, une phase de réchauffement de 

0,5°C/heure était débutée jusqu’à 37°C (H36). La température devait ensuite être maintenue 

inférieure à 37,5°C pendant 36h (H72). Neuf cents trente-neuf patients ont été randomisés et 

analysés. La mortalité n’était pas significativement différente entre le groupe 33°C (235/473, 

50%) et le groupe 36°C (225/466, 48%) (HR=1,06 (0,89-1,28), p=0,51). De même un 

mauvais pronostic neurologique (CPC 3 à 5) n’était pas significativement différent entre le 

groupe 33°C (251/469, 54%) et le groupe 36°C (242/464, 52%) (RR=1,02 (0,88-1,16), 

p=0,78). L’hypothermie modérée ne semble donc pas présenter de bénéfice comparativement 
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à la normothermie. Ainsi, les dernières recommandations de l’ILCOR recommandent un CCT 

entre 32 et 36°C pour une durée de 12 à 24h [14].  

Les études expérimentales animales ont suggéré que le pronostic pouvait être encore 

amélioré si le CCT était débuté le plus tôt possible, dès la RACS. Ainsi, plusieurs travaux ont 

étudié le refroidissement en préhospitalier. Ces études prospectives, randomisées, contrôlées 

comparaient un groupe traité par hypothermie et un groupe contrôle, recevant des soins 

standards. L’hypothermie débutait en post-RACS après randomisation et était réalisée par 

perfusion de solutés froids de 1 à 2L, plus ou moins associée à des techniques externes 

(déshabillage, packs froids) [64-69]. Ces études retrouvaient une baisse significative de la 

température à l’admission pour le groupe traité, allant de -1,2 à -1,7°C [64-69], avec un délai 

médian pour atteindre la température cible en intra-hospitalier significativement plus court 

[66-68]. Cependant, aucune de ces études ne retrouvaient de différence significative sur le 

pronostic ou la mortalité.  

A l’inverse, Kim et al, a rapporté sur une cohorte de 1364 patients, une augmentation 

significative de nouvel ACR, d’œdème aigu du poumon (OAP), d’utilisation de diurétiques 

dans le groupe traité, ainsi qu’une PaO2, une SaO2 et un pH significativement plus bas [68]. 

Il est possible que l’important effectif de cette dernière étude explique la mise en évidence 

d’une différence significative sur les évènements indésirables comparativement aux 

précédentes (37 à 234 patients). Une étude plus récente montrait à l’inverse une diminution 

significative des OAP dans le groupe traité [69]. Cependant, dans cette étude le volume 

moyen de soluté froid perfusé à l’admission hospitalière était de 490 mL, bien inférieur à 

l’étude de Kim et al (1435 mL). D’ailleurs, la température à l’admission n’était pas 

significativement différente entre les 2 groupes. En effet, Kim et al, avaient souligné la 

relation entre la quantité de soluté froid perfusé et la baisse de la température [64]. 

D’autres études ont comparé le refroidissement pré-hospitalier, débuté pendant la RCP 

[70-72]. Debaty et al n’ont également pas trouvé de différence significative sur la mortalité et 

le pronostic [70]. Par contre, des épisodes d’hypothermie inférieure à 32°C étaient observés 

chez 13,8% des patients avec 4% d’hypothermie profonde (température inférieure à 30°C). 

Dans leur étude sur 1198 patients, Bernard et al ont constaté une augmentation significative 

de la mortalité pré-hospitalière dans le groupe rythme choquable ayant été traité par 

hypothermie en per-RCP (44,3% vs 34,1%, p=0,01) et une diminution des RACS (41,2% vs 

50,6%, p=0,03) [71].  
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En effet, Yannopoulos et al ont réalisé une étude prospective expérimentale sur des 

modèles animaux d’ACR sur ischémie myocardique. Ils ont constaté que l’hypothermie per-

RCP diminuait la taille de l’infarctus, que ce soit par technique externe, refroidissement intra-

veineux ou perfusion de solutés froids. Cependant, la perfusion de solutés salés à 28°C ou à 

4°C en per-RCP était associée à une diminution significative de la pression de perfusion 

coronaire [73].  

La perfusion de soluté froid n’a donc pas montré de bénéfices sur le pronostic et a montré 

des effets indésirables importants. C’est pourquoi, Castren et al, ont réalisé une étude sur le 

refroidissement pré-hospitalier, débuté en per-RCP par une autre technique [72]. Ils ont 

randomisé 194 patients pour recevoir des soins standards lors d’un ACR non traumatique 

devant témoin, ou les soins standards associés à un refroidissement intra-nasal (mise en place 

de canules nasales délivrant un mélange de liquide de refroidissement et d’oxygène haut 

débit). La température à l’admission était significativement plus basse à l’admission et le délai 

pour atteindre la température cible en réanimation était significativement plus court. 

Néanmoins, comme dans les études précédentes, le taux de RACS, le pronostic neurologique 

et la mortalité n’était pas significative entre les 2 groupes, hormis sur le sous-groupe de 

patients avec un no-flow supérieur à 10 min. 

Bien que ces études sur le refroidissement pré-hospitalier diffèrent dans leur méthodologie 

(population étudiée : rythme choquable ou non, le délai du refroidissement, la définition du 

pronostic favorable, l’application du CCT après admission en réanimation), il n’a pas été 

montré d’effet favorable sur la mortalité ou le pronostic et un risque significatif de ré-arrêt a 

été confirmé dans différentes méta-analyses [74-76]. En effet, l’étude de Nielsen décrite 

précédemment, n’a pas montré de différence sur la mortalité et le pronostic neurologique 

entre un CCT à 33°C versus 36°C [63]. Or, dans toutes les études pré-hospitalières, la 

température moyenne ou médiane du groupe contrôle était inférieure à 36°C. 

Ainsi, il n’est pas recommandé de réaliser de refroidissement en pré-hospitalier 

notamment par perfusion de grands volumes de solutés froids [14]. 
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4.3 Analyse de la cohorte 

Un total de 2212 sujets à l’admission hospitalière a été analysé. La répartition des patients 

en fonction de leur température corporelle à l’admission et leur pronostic à J30 est représentée 

dans le Tableau 5. La température était significativement plus basse dans le groupe de 

mauvais pronostic. L’hypothermie inférieure à 34°C était statistiquement plus fréquente dans 

le groupe de mauvais pronostic (18,0%) que dans le groupe de bon pronostic (6,1%) (p < 

0,001). En prenant pour référence l’intervalle de 34° à 36°C, l’hypothermie modérée 

(température entre 32 et 33,9°C) et profonde (température < 32°C) augmentait le risque de 

mauvais pronostic de respectivement 9,9% (4,8-14,9%) et 15,0% (3,4-22,6%) (Tableau 5 et 

Figure 9). 

Tableau 5. Tableau de contingence de la température corporelle selon le pronostic à J30 

Température 

°C 

Bon pronostic 

n= 920 

Mauvais pronostic 

n= 1758 
Risque relatif (IC95%) p 

< 32 8 (0,9%) 61 (3,5%) 1,15 (1,034-1,226) 0,034 

32-33,9 48 (5,2%) 255 (14,5%) 1,099 (1,048-1,149) 0,011 

34-36 296 (32,2%) 1022 (58,1%) référence - 

> 36 102 (1,1%) 420 (23,9%) 1,088 (0,9192-1,194) 0,17 

 

Une température > 36°C à l’admission n’était pas statistiquement associée à un 

mauvais pronostic.  

 

Figure 9.  Risque relatif (carrés) avec intervalle de confiance à 95% (lignes horizontales) de 

mauvais pronostic à J30 en fonction de la température corporelle. (*= p ≤ 0,05, **=  p ≤ 0,01, 

***= p ≤ 0,001) 
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La modélisation de la probabilité de bon pronostic à J30 en fonction de la température 

retrouvait une relation d’allure linéairement croissante jusqu’à 36°C puis un infléchissement 

pour les valeurs supérieures avec un élargissement majeur de l’intervalle de confiance (Figure 

10). 

 

Figure 10. Probabilité de bon pronostic à J30 en fonction de la température corporelle à 

l’admission hospitalière avec l’intervalle de confiance à 95% (courbes en pointillés). 

 

4.4 Discussion 

Dans notre cohorte, le nombre de patients présentant une hyperthermie (température > 

37,6°C) était très faible (42/2212, 2,0%). Cette proportion est bien inférieure à celle des 

patients hyperthermiques en réanimation. En effet, alors que la température spontanée 

minimale des patients admis en réanimation après un ACR survient dans les premières heures, 

les hyperthermies surviennent plutôt de façon tardive [56-58]. Ces dernières sont 

statistiquement associées à l’insuffisance respiratoire ou les septicémies, généralement liées à 

une ischémie mésentérique avec translocation bactérienne ou une pneumopathie d’inhalation 

[57]. En pré-hospitalier, l’hyperthermie est peu fréquente. La température médiane de notre 

cohorte était de 35,1°C, concordante avec les études pré-hospitalières [65-66,69-70]. Dans 
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notre étude, contrairement aux études de réanimation, l’hyperthermie n’était pas statiquement 

associée à un mauvais pronostic. Cependant, le faible effectif d’hyperthermie dans notre étude 

entraine un manque de puissance. Ainsi, l’intervalle de confiance très large sur l’analyse des 

hyperthermies n’élimine pas une association entre hyperthermie et mauvais pronostic en pré-

hospitalier (figure 9 et 10). 

Nous avons établi dans notre étude une association entre hypothermie inférieure à 

34°C et mauvais pronostic. La modélisation du pronostic en fonction de la température 

suggère qu’une température à 36°C serait de meilleur pronostic (Figure 10).  

Contrairement à l’hypothermie thérapeutique, l’hypothermie spontanée a été montrée 

corrélée à un mauvais pronostic neurologique. Dans une étude rétrospective observationnelle 

et monocentrique publiée en 2010, Den Hartog et al ont analysé 105 patients traités par CCT 

en réanimation dans les suites d’un ACR intra ou extrahospitalier récupéré [77]. La 

température médiane à l’admission était de 35,1°C (IQR 34,3-35,7°C). Quarante-neuf patients 

(47%) présentaient une hypothermie spontanée (température inférieure à 35°C) à l’admission. 

L’hypothermie était significativement plus fréquente dans les ACR extrahospitaliers qu’intra-

hospitaliers (53% vs 7%, p< 0,001). Bien que les patients hypothermes présentaient un score 

APACHE significativement plus faible (21 vs 28, p=0,003) et donc une probabilité de 

mortalité plus faible (38% vs 72%, p<0,001), ils présentaient significativement plus de 

mauvais pronostic que les patients non hypothermes (69% vs 50%, p=0,05). Concernant le 

sous-groupe des ACR extrahospitaliers, un mauvais pronostic était également plus fréquent 

chez les patients hypothermes (69% vs 43%, p=0,02). Après analyse multivariée et ajustement 

sur l’âge, le score APACHE II et le score SOFA, l’hypothermie à l’admission augmentait 

significativement le risque de mauvais pronostic avec un OR de 3,8 (IC 95% 1,3-11,0). Une 

hypothèse expliquant l’association entre hypothermie spontanée à l’admission et mauvais 

pronostic serait que l’hypothermie témoignerait d’une atteinte neurologique plus sévère avec 

dysfonction de la thermorégulation. L’absence d’hypothermie sévère serait donc un facteur de 

meilleur pronostic témoignant d’une thermorégulation préservée.  

Ainsi, dans notre étude, une température comprise entre 34 et 36°C à l’admission 

hospitalière serait donc un facteur de meilleur pronostic, il conviendrait de ne pas refroidir les 

patients comateux en dessous de 34°C lors de la phase pré-hospitalière. 
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5. Pression artérielle systolique 

5.1 Recommandations ERC 2015 

Elles sont énoncées ainsi : « en l’absence de données définitives, viser la PAM 

nécessaire pour obtenir une diurèse adaptée (1 mL/kg/h) et des valeurs de lactates artériels 

normales ou en baisse, en prenant en compte la pression artérielle habituelle du patient, la 

cause de l’arrêt cardiaque et la sévérité de la dysfonction myocardique. Les valeurs cibles 

peuvent varier en fonction de la physiologie et des co-morbidités de chaque individu » [14]. 

Dans l’algorithme de prise en charge post-RACS (Annexe 4), il est recommandé d’obtenir 

une PAS supérieure à 100 mmHg. 

5.2 Base scientifique des recommandations 

L’instabilité hémodynamique est fréquente en post-RACS, s’inscrivant dans le 

syndrome post-ACR [5]. Dans les cas les plus graves, elle peut conduire à une défaillance 

multi-viscérale aboutissant au décès. Laurent et al, dans une étude prospective multicentrique, 

ont étudié le profil hémodynamique de patients victimes d’un ACR extrahospitalier sans 

cause extra-cardiaque évidente, réanimés avec succès [78]. Cent soixante-cinq patients ont été 

analysés. Une instabilité hémodynamique nécessitant un support vasopresseur est survenue 

chez 54,5% des patients durant les 72 premières heures. Elle survenait généralement 4 à 7 h 

après l’hospitalisation et était significativement associée à l’utilisation de fortes doses 

d’adrénaline durant la RCP. Le profil hémodynamique de ces patients était caractérisé par un 

index cardiaque faible avec des pressions de remplissage basses ou normales. L’index 

cardiaque augmentait rapidement dans les 24h suivant l’ACR, indépendamment des pressions 

de remplissage et du support aminergique. Une vasodilation était associée nécessitant de 

larges volumes de remplissage vasculaire (volume médian de 8L sur 72h) et un arrêt différé 

des vasopresseurs. L’instabilité hémodynamique avait généralement régressée en 72h.  

Cette étude a donc évoqué que l’instabilité hémodynamique en post-RACS résultait 

d’une part, d’une dysfonction myocardique souvent spontanément régressive en 24h et d’autre 

part, d’une vasodilatation liée à une réaction inflammatoire inappropriée consécutive au 

syndrome d’ischémie-reperfusion.  

Cette dernière a souvent été comparée aux mécanismes physiopathologiques du choc 

septique. Ainsi, de façon similaire à « l’Early-goal directed therapy » recommandée jusqu’en 

2017 dans le traitement du choc septique [79], des protocoles de prise en charge des patients 
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en post-ACR ont été étudié. Ces protocoles incluaient des objectifs hémodynamiques [80-82]. 

Cependant, les objectifs tensionnels optimaux restaient inconnus. Bro-Jeppesen et al, en 2015, 

retrouvaient une relation inverse entre la PAM et la mortalité à 30 jours. Pour chaque 

augmentation de 5 mmHg de la moyenne des PAM des 36 premières heures, la mortalité 

diminuait selon un OR de 0,9 (0,85-0,95 ; p=0,0008) [83]. En 2014, une étude rétrospective 

observationnelle et monocentrique sur 151 patients, Kilgannon et al ont identifié le seuil de 70 

mmHg au-dessus duquel une PAM pondérée par le temps d’exposition, était corrélée avec un 

bon pronostic [84]. Cependant, savoir si utiliser des amines pour obtenir de tels objectifs 

tensionnels améliorerait le pronostic reste inconnu. Aussi en l’absence de données définitives, 

l’ERC recommande de viser une PAM pour obtenir une diurèse suffisante et une baisse des 

lactates artériels, en prenant en compte les facteurs propres à chaque individu (PA habituelle, 

co-morbidités, cause de l’ACR). L’objectif de PAS supérieur à 100 mmHg mentionné dans 

l’algorithme (Annexe 4) n’est pas commenté. 

5.3 Analyse de la cohorte 

La répartition des patients en fonction de leur PAS à l’admission et leur pronostic à 

J30 est représentée dans le Tableau 4. Une PAS normale (entre 100 et 130 mmHg) était 

statistiquement plus fréquente dans le groupe de bon pronostic (56,1%) que dans le groupe de 

mauvais pronostic (44,5%) (p < 0,001). En prenant pour référence cet intervalle tensionnel, 

l’hypotension artérielle modérée (PAS entre 80 et 99 mmHg) et sévère (PAS < 80 mmHg) 

augmentait le risque de mauvais pronostic, de respectivement, 6,9% (IC95% : 3,3-10,5%) et 

20,3% (IC95% : 15,8-24,3%) (Tableau 5 et Figure 7). L’hypertension artérielle modéré (PAS 

de 131 à 160 mmHg) et sévère (PAS > 160 mmHg) majorait également le risque de mauvais 

pronostic, de respectivement, 7,6% (IC95% : 4,3-11,0%) et 16,8% (IC95% : 12,6-20,8%).  

Tableau 6. Tableau de contingence de la PAS selon le pronostic à J30 

PAS, 

mmHg 

Bon pronostic 

n= 1661 

Mauvais pronostic 

n= 6045 
Risque relatif (IC95%) p 

< 80 55 (3,3%) 461 (7,6%) 1,203 (1,158-1,243) < 0,001 

80-99 264 (15,9%) 1020 (16,9%) 1,069 (1,033-1,105) < 0,001 

100-130 931 (56,1%) 2689 (44,5%) référence - 

131-160 320 (19,3%) 1277 (21,1%) 1,076 (1,043-1,110) < 0,001 

> 160 91 (5,5%) 598 (9,9%) 1,168 (1,126-1,208) < 0,001 
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Figure 11.  Risque relatif (carrés) avec intervalle de confiance à 95% (lignes horizontales) de 

mauvais pronostic à J30 en fonction de la PAS. (***=p ≤ 0,001 ; ****= p ≤ 0,0001) 

 

La modélisation de la probabilité de bon pronostic à J30 en fonction de la PAS 

retrouvait une courbe en forme de cloche. Le sommet de cette courbe représentant la PAS 

avec le meilleur pronostic correspondait à une PAS entre 110 et 120 mmHg puis le pronostic 

chutait pour les PAS s’écartant de cette valeur (Figure 12). 

 

Figure 12. Probabilité de bon pronostic à J30 en fonction de la PAS à l’admission 

Hospitalière avec l’intervalle de confiance à 95% (courbes en pointillés). 
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5.4 Discussion 

 Dans notre cohorte, l’hypotension artérielle est présente chez 24,4% des patients. Cette 

proportion est plus faible que la plupart des études sur le sujet (45 à 65 %) [78,85-86]. Cela 

s’explique du fait que la majorité des études ont été réalisées dans des services de 

réanimation, recueillant les chiffres tensionnels de 6 à 72h après admission. Or, comme nous 

l’avons évoqué, l’apparition de l’instabilité hémodynamique survient généralement entre 4 et 

7h post-RACS [78].  

Dans notre étude, l’hypotension artérielle était corrélée à un mauvais pronostic et ce, 

d’autant plus qu’elle était profonde. Cela est concordant avec la majorité des études [84-88]. 

Dans l’étude de Kilgannon et al en 2008, la mortalité était significativement plus élevée dans 

le groupe exposé à l’hypotension (définie par présence d’au moins 2 valeurs de PAS des 6h 

post-RACS < 100 mmHg) que dans le groupe non exposé (83 vs 58%, p=0,01). Le nombre de 

nouvel ACR était également plus important dans le groupe hypotendu (32 vs 11%, p=0,04). 

En analyse multivariée, l’exposition à l’hypotension artérielle dans les 6h post-RACS 

augmentait la mortalité avec un OR de 3,5 (IC95% 1,3-9,6 ; p=0,01) [85]. Dans l’étude de 

Tzreciak et al, en 2009, sur 8736 patients, l’hypotension artérielle (définie par au moins une 

valeur de PAS ≤ 90 mmHg) dans la première heure d’hospitalisation était associée à une 

augmentation de la mortalité (65 vs 37%) et une diminution du statut fonctionnel (49 vs 38%). 

En analyse multivariée, l’hypotension artérielle dans la première augmentait la mortalité avec 

un OR de 2,7 (IC95% 2,5-3,0) [86]. Il faut, néanmoins, noter une limite importante à cette 

étude : l’analyse multivariée ne prenait pas en compte les facteurs pronostiques propres à 

l’ACR (durée de no-flow/low-flow, rythme initial…), cela étant lié au mode de recueil des 

données qui étaient extraites rétrospectivement d’une base de données nationales de 

réanimation mais non spécifique des ACR. Russo et al, en 2017, ont trouvé sur une population 

d’ACR de bon pronostic (ACR extrahospitaliers sur rythme choquable) qu’une augmentation 

de la PAM moyenne des 4 premiers jours de + 5 mmHg diminuait la mortalité selon un OR de 

0,55 (IC95% 0,38-0,79 ; p=0,002) et le risque de mauvais pronostic neurologique avec un OR 

de 0,66 (IC95% 0,48-0,90 ; p=0,01). Après ajustement, seule une diminution de la mortalité 

restait associée à une augmentation de la PAM de +5 mmHg selon un OR de 0,66 (IC95% 

0,45-0,97 ; p=0,035) [88].  

Nous évoquons deux hypothèses pouvant expliquer cette association entre hypotension et 

mauvais pronostic : d’une part, l’hypotension artérielle majorerait les lésions ischémiques par 
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diminution du débit sanguin cérébral, aggravant le pronostic neurologique. D’autre part, 

l’hypotension artérielle serait le reflet d’une gravité hémodynamique pouvant aboutir à une 

défaillance multiviscérale. 

Dans notre cohorte, l’utilisation d’amines à l’admission à l’hôpital était significativement 

associée à un mauvais pronostic (Tableau 2). Cela est concordant avec plusieurs études [83-

84,88-89]. Dans l’étude de Bro-Jeppesen et al, la nécessité de fortes doses de vasopresseurs 

était associée à une augmentation de la mortalité à J30 avec un HR de 1,38 (IC95% 1,11-

1,71 ; p<0,001) [83]. Russo et al, ont constaté que la nécessité d’amines IVSE pendant plus de 

24h augmentait la mortalité hospitalière et le risque de mauvais pronostic neurologique avec 

un OR respectif de 2,68 (IC95% 1,0-7,17 ; p=0,05) et 2,82 (IC95% 01,17-6,78 ; p=0,02) [88]. 

Par ailleurs, ils n’ont pas retrouvé d’interaction entre la relation entre PAM et mortalité d’une 

part et l’utilisation d’amines d’autre part [89]. A l’inverse, Kilgannon et al, en 2014, trouvait 

un meilleur pronostic pour une TWA-PAM (PAM pondérée par le temps) > 70 mmHg sans 

vasopresseurs qu’avec vasopresseurs (48 vs 24%) [84]. L’étude de Laurent et al, en 2002, est 

une des rares études à ne pas montrer de corrélation entre nécessité d’amines et pronostic 

[78]. 

Dans l’étude des lésions cérébrales ischémiques post-ACR, il a été évoqué un 

dysfonctionnement de l’autorégulation cérébrovasculaire [90]. La pression de perfusion 

cérébrale deviendrait alors davantage dépendante de la PAM. Aussi, plusieurs études se sont 

intéressées à définir un objectif tensionnel en post-RACS. Toutefois, leur résultats divergent. 

En effet, leur méthodologie était très différente, il est donc difficile d’en comparer les 

résultats. Certaines ont étudié la PAM [78,83-84,88-91], d’autres la PAS [85-87] ; l’intervalle 

de mesure allait de 1h [86] à 96h [88-89], la fréquence des relevés de 5 min [90] à 1h [88-89], 

la synthétisation des valeurs de PA correspondait pour certaines à la moyenne des valeurs [87-

88], d’autres à la valeur la plus élevée [91], d’autres étaient pondérées par le temps 

d’exposition [84,89-90]. La population étudiée divergeait également : ACR extra [78,83,87-

89] et/ou intra-hospitaliers [91], rythme initial [88-89], CCT [83,88-89], coma [83-84,88-89]. 

L’ajustement sur les autres facteurs pronostiques variaient également, n’incluant pas toujours 

les caractéristiques de l’ACR [86] ou l’utilisation d’amines [87]. D’autre part, la plupart des 

études étaient rétrospectives [83-91], monocentriques [84-85,87-91] et observationnelles [78, 

83-91].  
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En analysant par régression logistique le pronostic ou la survie selon la PA, plusieurs 

études ont retrouvé des courbes d’allure linéaire puis un plateau à une certaine valeur seuil. 

D’autres études, par comparaison de différents intervalles de PA, ont également retrouvé une 

valeur seuil au-delà de laquelle, le pronostic restait stable malgré l’augmentation des valeurs 

de PA. Ainsi, Kilgannon et al, en 2014, observait que la TWA-PAM (PAM pondérée par le 

temps) était associée à un bon pronostic avec un effet seuil à 70 mmHg pour lequel l’OR était 

de 4,11 (IC95% 1,34-12,66 ; p=0,01) [84]. Bro-Jeppesen et al ont trouvé un seuil de 65 

mmHg en dessous duquel la PAM était significativement associée avec la mortalité. Russo et 

al, ont défini en analyse multivariée un seuil de 75 mmHg en dessous duquel la PAM-AUC 

était significativement associée à un mauvais pronostic neurologique. Cette association n’était 

plus vérifiée pour les patients âgés de plus de 60 ans [83]. Wang et al avaient relevé le seuil 

de PAM ≥ 85 mmHg au-delà duquel, la PAM était associée à un meilleur pronostic 

neurologique à la sortie d’hospitalisation avec un OR de 4,12 (IC95% 1,5-14,4 ; p=0,01). 

Pour les patients hypertendus, le seuil était élevé à 88 mmHg. Pour les patients sans 

antécédents d’HTA, la courbe régression logistique prenait une forme de « U » inversé avec 

un meilleur pronostic pour des PAM entre 85 et 115 mmHg avec un OR de 8,8 (IC95% 3,13-

28,55 ; p<0,001) [91].  

De même, dans notre cohorte, la modélisation par régression logistique retrouvait une 

courbe en « V » inversé. Une valeur de PAS à l’admission entre 100 et 130 mmHg était 

corrélée à un meilleur pronostic neurologique que les valeurs s’en écartant. Cela serait 

évocateur d’un mécanisme d’autorégulation cérébro-vasculaire conservée. Ainsi, en dessous 

de l’intervalle tensionnel, l’hypotension artérielle ne serait plus compensée par les 

mécanismes d’autorégulation cérébro-vasculaire et entrainerait une diminution du débit 

cérébral. Cela provoquerait une majoration des lésions ischémiques. Au-delà de l’intervalle, 

l’augmentation de la PA dépasserait également les mécanismes d’autorégulation et 

entrainerait une augmentation du débit sanguin cérébral avec augmentation de la pression 

intracrânienne et donc une diminution de la pression de perfusion cérébrale. L’augmentation 

du débit sanguin cérébral entrainerait également une hyperhémie pouvant entrainer des lésions 

cérébrales secondaires.  

Des études prospectives randomisées seraient nécessaires afin de savoir si atteindre un tel 

objectif tensionnel, par l’utilisation d’amines ou à l’inverse d’anti-hypertenseurs, serait 

corrélé au pronostic. Les seules études prospectives contrôlées ayant été réalisées sont des 

études s’intéressant à l’instauration de protocole avec objectifs hémodynamiques précoces en 
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post-RACS [80-82]. Ceux-ci ont montré leur faisabilité et leur efficacité dans l’amélioration 

du pronostic. Néanmoins, l’objectif tensionnel n’était qu’un composant parmi d’autres, il est 

donc difficile d’apprécier l’impact de la PA. 
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Limites de l’étude 

 

A notre connaissance, cette étude est basée sur l’une des plus grande cohorte d’ACR 

extrahospitaliers d’origine non traumatique, analysant la relation entre les paramètres vitaux à 

l’admission et le pronostic des patients. Cependant, ce travail présente plusieurs limites qui 

méritent d’être soulignées. 

 La première limite concerne les données extraites d’un registre national basé sur la 

participation volontaire des SAMU/SMUR de France. Ainsi, tous les arrêts cardiaques ne sont 

pas consignés. Ensuite, les données peuvent comprendre des informations erronées (erreur de 

saisie, par exemple) ou approximatives (arrondissement des timings). C’est pourquoi, nous 

avons exclu de l’analyse les données aberrantes et extrêmes. Par ailleurs, il faut souligner le 

nombre parfois important de données manquantes. Ainsi, la SpO2 à l’admission était 

renseignée pour 65,3% des patients, l’EtCO2 pour 64,0%, la PAS pour 81,9% et la 

température uniquement pour 23,5% des patients. Cela explique le manque de puissance et le 

large intervalle de confiance pour l’analyse des températures supérieures à 37,6°C. 

 Deuxièmement, il s’agit d’une étude observationnelle. Nos résultats permettent de 

mettre en évidence une association entre une variable et le pronostic et non un lien de 

causalité. Ainsi, des études prospectives randomisées seraient nécessaires afin de savoir si 

atteindre les valeurs associées à un meilleur pronostic mises en évidence dans notre travail 

permettrait d’améliorer le pronostic des patients. 

 Enfin, une autre limite importante de notre méthodologie est l’absence d’analyse 

multivariée. Nos résultats n’ont pas été ajustés sur les facteurs pronostiques connus des ACR 

(âge, sexe, no-flow…). Nous avons voulu réaliser une analyse multivariée, cependant le 

nombre de patients incluables dans cette analyse était trop faible ( < 15%) du fait du nombre 

importants de données manquantes. L’analyse n’aurait donc pas été représentative de la 

population étudiée. 
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Conclusion 

 

Notre étude constitue l’une des plus grande cohorte d’ACR extrahospitaliers d’origine 

non traumatique, analysant la relation entre les paramètres vitaux à l’admission et le pronostic 

à J30 chez des patients admis vivants et dans le coma à l’admission. Notre analyse retrouvait 

un meilleur pronostic associé à une SpO2 supérieure à 94%, une EtCO2 entre 30 et 40 mmHg, 

une PAS entre 100 et 130 mmHg ou une température supérieure à 34°C. Ainsi, en 

préhospitalier, les objectifs post-RACS définis par les recommandations de l’ERC en 2015 

nous paraissent adaptées sauf pour la température corporelle qui semble nuisible en dessous 

de 34°C. Nous avons également retrouvé un effet délétère de l’hypertension artérielle, 

l’absence de nocivité d’une Sp02 entre 99 et 100% et précisé le seuil optimal d’EtCO2, alors 

que les études publiées n’évaluaient que la PaO2. 



48 

 

Annexe 1 : Chaine de survie [4] 
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Annexe 2 : Fiche d’intervention RéAC



50 

 



51 

 

 



52 

 

Annexe 3 : Formulaire RéAC de recueil à J30 
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Annexe 4 : Algorithme de réanimation post-RACS ERC 2015 [14] 

 

SBP: systolic blood pressure; PCI: percutaneous coronary intervention; CTPA: computed tomography 

pulmonary angiogram; ICU: intensive care unit; MAP: mean arterial pressure; ScvO2: central venous 

oxygenation; CO/CI: cardiac output/cardiac index; EEG: electroencephalography; ICD: implanted cardioverter 

defibrillator. 
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Titre de Thèse : Impact pronostique des paramètres vitaux lors de la prise en 
charge pré-hospitalière d’un arrêt cardiaque récupéré : analyse rétrospective du 
registre RéAC. 

⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯ 
RESUME  

 
Les objectifs des paramètres vitaux post-RACS dans les suites d’un ACR, définis par 

l’ERC et l’ESICM en 2015, se basent essentiellement sur des études réalisées en soins 

intensifs. Notre étude s’intéresse spécifiquement à la phase pré-hospitalière. 

Nous avons analysé rétrospectivement la base de données nationale du RéAC et 

inclus tous les ACR extrahospitaliers de l’adulte d’origine non traumatique ayant récupéré 

une activité cardiaque, admis vivants à l’hôpital, dans le coma (GCS < 8) et dont le pronostic 

était connu à J30, défini selon le score CPC.  

Entre juillet 2011 et juillet 2017, 9405 sujets ont été inclus. La SpO2 a été mesurée 

chez 6140 sujets. Une valeur inférieure à 94% était un facteur de risque de mauvais 

pronostic par rapport à un objectif entre 94 et 98% (SpO2 entre 90 et 93% : RR=1,077 

(1,025-1,124); SpO2 < 90% : RR=1,144 (1,095-1,189)). Par contre une SpO2 entre 99% et 

100% n’était pas délétère (RR=0,9851 (0,9563-1,015)). L’EtCO2 a été évaluée chez 6016 

sujets et par rapport à une référence de 30 à 40 mmHg toutes valeurs supérieures ou 

inférieures étaient responsable d’un moins bon pronostic (<20 : 1,191 (1,143-1,229); 20-29 : 

RR=1,092 (1,061-1,123); 41-50 : RR=1,075 (1,039-1,110); >50 : RR=1,136 (1,085-1,179)). 

La PAS a été renseignée pour 7706 sujets. En prenant comme référence une PAS entre 100 

et 130 mmHg les valeurs inférieures et supérieures étaient associées à un mauvais pronostic 

(<80 : RR=1,203 (1,158-1,243); 80-99 : RR=1,069 (1,033-1,105); 131-160 : RR=1,076 

(1,043-1,110) ; >160 : RR=1,168 (1,126-1,208)). La température a été quantifiée chez 2212 

sujets. Une valeur ≤ 34°C était un facteur de risque de mauvais pronostic (<32 : RR=1,15 

(1,034-1,226); 32-33,9 : RR=1,099 (1,048-1,149)) par rapport à une température entre 34 et 

36°C. On ne retrouvait d’effet délétère pour des valeurs supérieures à 36°C (RR=1,088 

(0,9192-1,194)). 

En préhospitalier, les objectifs post-RACS définis par les recommandations de l’ERC 

en 2015 nous paraissent adaptées sauf pour la température corporelle qui semble nuisible 

en dessous de 34°C, tout comme l’hypertension artérielle. Nous avons également retrouvé 

l’absence de nocivité d’une Sp02 entre 99 et 100% et précisé le seuil optimal d’EtCO2, alors 

que les études publiées n’évaluaient que la PaO2. 
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