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GLOSSAIRE 
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SAMU : service d'aide médicale urgente 
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I Introduction 

 

L'arrêt cardio-respiratoire extra-hospitalier constitue un problème majeur de santé publique. 

Malgré les progrès réalisés, comportant la mise en place d'une infrastructure lourde adaptée 

aux conditions de l'urgence et la standardisation des manœuvres de réanimation publiées sous 

la forme de recommandations (1), son pronostic reste péjoratif. 

En Europe, l'incidence de cette pathologie est estimée à 0,5 à 0,66 pour 1.000 habitants par 

an, ce qui correspondrait approximativement à 700.000 cas annuels (2). En France, la mort 

subite représente entre 30.000 et 50.000 décès chaque année, soit 10% des décès totaux (3). 

Ces dernières années, les quatre axes de prise en charge qui se sont particulièrement 

développés sont l'intervention rapide des secours, l'utilisation de défibrillateurs  

semi-automatiques, la prise en charge cardiologique avec récupération du flux coronaire en 

urgence par technique médicamenteuse ou interventionnelle et ce à visée de sauvetage du 

myocarde, et enfin l'hypothermie thérapeutique à visée neuroprotectrice. Les effets 

neuroprotecteurs potentiels de l'hypothermie dans le cadre de l'arrêt cardio-respiratoire ont été 

observés dès le milieu du 20e siècle. Cependant, l'hypothermie a été plus ou moins 

abandonnée devant des bénéfices peu certains, des effets indésirables graves et des difficultés 

de réalisation. Dans les années 1980, l'hypothermie est revenue à la mode après la publication 

de plusieurs études animales démontrant le bénéfice et la rareté des complications d'une 

hypothermie légère. En 2002, deux essais randomisés prospectifs, l'un européen et l'autre 

australien ont mis en évidence une amélioration de la survie ainsi qu'une diminution des 

séquelles neurologiques chez les patients ayant bénéficié d'une hypothermie thérapeutique au 

décours d'un arrêt cardio-respiratoire secondaire à un trouble du rythme (4,5). 
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 Dès 2003, les recommandations internationales ont été modifiées et préconisaient désormais 

le recours systématique à une hypothermie de 32°C à 34°C pendant 12 à 24 heures chez tout 

adulte comateux au décours d'un arrêt cardiaque extra-hospitalier consécutif à un trouble du 

rythme réanimé avec succès. Depuis, une intense activité de recherche clinique s'est 

développée afin d'élargir ses indications, de déterminer la stratégie optimale de ce traitement 

(durée, monitorage, etc.) et d'évaluer le matériel disponible à sa réalisation.  

Nous avons voulu évaluer l'impact d'un protocole de service pour la réalisation de 

l'hypothermie thérapeutique sur notre prise en charge en réanimation des patients ayant 

présenté un arrêt cardio-respiratoire extra-hospitalier. 
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II Généralités 

 

1 Arrêt cardio-respiratoire 

 

1.1 Définition 

 

L'arrêt cardio-respiratoire (ACR) correspond à une interruption des battements cardiaques et 

de la circulation sanguine, associée à un arrêt préalable ou secondaire de la ventilation. Il se 

traduit cliniquement par une perte de conscience (absence de réponse verbale, motrice et 

d'ouverture volontaire des yeux) associée à l'arrêt de la respiration. Pour les secouristes et les 

professionnels de santé, la reconnaissance de l'ACR repose également sur l'absence de pouls 

carotidien ou fémoral. Ce tableau réalise un état de mort apparente.  

 

L'arrêt de l'oxygénation des tissus entraîne une souffrance ischémique globale. La sensibilité 

des cellules à une dette prolongée en oxygène est variable et c'est le parenchyme cérébral qui 

est le plus vulnérable. Des lésions neuronales irréversibles apparaissent après quelques 

minutes d'anoxie. L'ACR peut rapidement être à l'origine d'une mort cérébrale en l'absence 

d'un retour précoce à une circulation efficace. 

L'ACR est donc une urgence absolue dont le pronostic dépend de la rapidité de la mise en 

œuvre des manœuvres visant à rétablir une perfusion cérébrale minimale. 
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1.2 Epidémiologie 

 

En France, la mort subite représente entre 30.000 et 50.000 décès chaque année, soit 10% des 

décès totaux (3). En Meurthe-et-Moselle, bassin de population regroupant environ  

714.000 habitants, les services de secours interviennent en moyenne 600 fois par an pour des 

ACR avec gestes de réanimation cardio-pulmonaire (RCP) débutés (6).  

La survie immédiate est de 14%. La survie sans séquelles des ACR est très faible et se situe 

entre 3% et 6,4% (7). Cependant, certaines études nord-américaines et européennes montrent 

qu'un taux de 20 à 30% peut être atteint lorsque les conditions permettent un enchaînement 

optimal des étapes de la chaîne de survie (8). 

L'âge moyen des patients est de 67 ans avec une prépondérance masculine (sex ratio :  

2 hommes pour 1 femme) (9). Les trois quarts des ACR surviennent au domicile (9).  

Seuls 21% des patients sont en fibrillation ventriculaire ou tachycardie ventriculaire, le reste 

étant en asystolie (9). L'ACR survient en présence d'un témoin dans plus de 70% des cas, la 

RCP n'est réalisée par ce témoin que dans 13% des cas (9). 

La prise en charge de l'ACR de l'adulte en France s'appuie sur les dernières recommandations 

formalisées d'experts, issus de différentes sociétés savantes françaises (société française 

d'anesthésie et de réanimation, société de réanimation de langue française, SAMU de France 

et conseil français de réanimation cardio-pulmonaire) (9). 

Ces recommandations d'experts sont une synthèse issue de l'analyse des recommandations des 

principales sociétés savantes internationales, réunies au sein de l'ILCOR. Révisées tous les  

5 ans, elles sont basées sur des résultats d'études scientifiques (evidence based medecine). Les 

dernières recommandations internationales ont été publiées en 2010 (1) et les 

recommandations françaises seront également prochainement révisées. 
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1.3 Mécanismes 

. 

Cinq mécanismes peuvent être à l’origine d’une activité cardiaque mécanique inefficace. Les 

troubles du rythme (TDR) sont diagnostiqués sur le tracé scopique ou électrocardiographique. 

 

− La fibrillation ventriculaire (FV) correspond à des contractions anarchiques, non 

synchrones des fibres myocardiques ventriculaires. Le tracé montre des oscillations 

irrégulières et rapides de la ligne de base. La FV est réversible par choc électrique externe 

(CEE) qui constitue le traitement d’urgence. 

− La tachycardie ventriculaire (TV) traduit l’existence d’un ou de plusieurs foyers ectopiques 

ou de réentrée ventriculaire et correspond à une suite d’extrasystoles ventriculaires 

successives réalisant un rythme ventriculaire rapide (de 160b/min à 180b/min) à QRS larges 

avec des ondes P dissociées. Non traitée, elle évolue rapidement vers la fibrillation 

ventriculaire. Elle est le plus souvent réversible par CEE. 

− L’asystolie est la disparition de toute activité cardiaque électrique décelable. Elle se traduit 

par un tracé plat, isoélectrique. 

− La bradycardie extrême est un rythme cardiaque dont la fréquence est inférieure à 20 b/min 

avec des complexes larges. 

− La dissociation électromécanique est caractérisée par la présence d’une activité électrique 

sans activité mécanique du myocarde. Elle s’observe dans certaines atteintes fonctionnelles 

généralisées des fibres musculaires cardiaques (p.ex. acidose, anoxie, cause toxique, sepsis) 

ou en cas d’altération mécanique de la pompe cardiaque (p.ex. rupture cardiaque, 

tamponnade, pneumothorax compressif, embolie pulmonaire massive, hypovolémie). 
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Tous ces mécanismes sont plus ou moins liés entre eux. En effet, la TV peut évoluer vers une 

FV qui elle-même pourra évoluer vers l’asystolie ou la dissociation électro-mécanique. 

La répartition entre ces différents mécanismes est variable en fonction des séries. L’évolution 

rythmique d’une FV se fait vers l’asystolie en fonction du temps de prise en charge. Le 

pronostic à court terme est bien entendu conditionné par cette évolution rythmique (10). Il est 

à noter que les équipes médicalisées, telles que les SAMU en France, ont des délais 

d’intervention longs, proches de 10 à 12 minutes. A l’hôpital, en dehors des services de 

réanimation, le délai d’intervention d’un médecin lors d’un ACR est compris entre 5 et 10 

minutes (11). Une FV va se dégrader en quelques minutes, car elle provoque une ischémie 

myocardique. Lors d’une FV récente, les complexes se suivent sans intervalle libre. Lorsque 

la FV se dégrade, des détériorations électrophysiologiques se développent au niveau 

cellulaire. La fréquence de la FV diminue (12). C’est pourquoi, lors d’une FV de longue 

durée, soupçonnée devant un ACR survenu en l’absence de témoins, ou si le délai de prise en 

charge a été long, une brève réanimation cardio-pulmonaire de base est réalisée pendant 1 à 2 

minutes avant l’administration d’un CEE (13). Le but de cette brève réanimation est de 

reperfuser le myocarde. Le choc électrique administré sur ce myocarde reperfusé devient plus 

efficace (14). 

 

 

1.4 Etiologies 

 

Les ACR d’origine cardiaque surviennent le plus souvent sous la forme d’une FV dans un 

contexte d’ischémie myocardique. Il peut s’agir de la première manifestation de la maladie 

coronarienne (mort subite de l’adulte) ou d’une complication d’un syndrome coronarien aigu, 

parfois méconnu. 
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Les autres pathologies cardiaques pouvant être à l’origine d’un arrêt cardiaque sont : 

– le spasme coronaire primitif ou secondaire  

– les troubles du rythme ou de la conduction primitifs  

– les troubles du rythme ou de la conduction secondaires à une pathologie cardiaque non 

coronarienne (cardiomyopathie dilatée ou obstructive, tamponnade, myocardite, etc.) 

 

Près d’un tiers des arrêts cardiaques extra-hospitaliers seraient de cause non-cardiaque (15).  

Les causes de ces arrêts cardiaques sont : 

– les traumatismes  

– l’hypovolémie, dont l’hémorragie massive traumatique ou non traumatique  

– l'hypoxie 

– les intoxications  

– l’embolie pulmonaire 

– certaines pathologies neurologiques (p.ex. accident vasculaire cérébral, hémorragie 

méningée) 

– certains troubles métaboliques (p.ex. dyskaliémie) 

– l'électrisation. 

 

Il est primordial de rechercher l'étiologie exacte de l'arrêt car elle peut nécessiter un traitement 

spécifique qui conditionnera le pronostic du patient. 
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1.5 Prise en charge de l'arrêt cardio-respiratoire 

 

1.5.1 Chaîne de survie 

 

De nombreuses études ont montré que le pronostic de l’arrêt cardiaque extra-hospitalier 

dépend de la rapidité de mise en œuvre des gestes de survie. 

Cummins a introduit en 1991 le concept de « chaîne de survie », concept pédagogique destiné 

à identifier les différentes actions pour améliorer la survie des patients en ACR.  

Elle est composée de quatre maillons (16) : 

1.  Reconnaissance des signes précurseurs de l’arrêt cardiaque et alerte précoce des 

secours (centre 15 en France). 

2.  Réanimation cardio-pulmonaire de base précoce par les premiers témoins.  

3.  Défibrillation précoce.  

4.  Réanimation cardio-pulmonaire spécialisée précoce et réanimation post-ACR débutée 

par le Service mobile d’urgence et de réanimation (SMUR) et poursuivie en 

réanimation. 

 

Ces maillons sont interdépendants et c’est le plus faible qui détermine la qualité de la prise en 

charge, une seule action retardée affectant le pronostic (9). 

 

 

1.5.2 Reconnaissance et alerte 

 

La reconnaissance de l’arrêt cardiaque par le témoin est simple et repose sur l’absence de 

signes de vie : victime inconsciente, ne bougeant pas, ne réagissant pas et ne respirant pas ou 

respirant de façon franchement anormale (gasps).  
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Pour les secouristes et les professionnels de santé, la reconnaissance de l’ACR repose sur ces 

mêmes éléments, mais également sur l'absence de pouls carotidien ou fémoral. La 

reconnaissance de l’ACR doit être la plus rapide possible (environ 10 secondes). Le témoin 

doit alors alerter les secours et débuter la RCP. Lors de l’appel au centre 15 par un témoin, le 

médecin régulateur incite l’appelant à entreprendre la RCP, et le guide dans les manœuvres à 

réaliser, en privilégiant les compressions thoraciques (9). 

 

 

1.5.3 La réanimation cardio-pulmonaire précoce 

 

Dès le diagnostic d’ACR posé et l’alerte donnée, le ou les témoins doivent débuter le massage 

cardiaque externe (MCE). Pour réaliser un MCE, le talon de la main du sauveteur est placé 

sur le centre du thorax de la victime. Les compressions thoraciques doivent être effectuées à 

une fréquence de 100 par minute en assurant une dépression sternale de 4 à 5 cm (9). Les 

interruptions du MCE doivent être évitées car elles diminuent la survie (17). Si plus d’un 

sauveteur est présent, un relais de la RCP doit être effectué toutes les deux minutes afin de 

limiter la fatigue, cause d’inefficacité (9). 

Depuis 2008, l'American Heart Association (AHA) recommande aux témoins de ne plus 

réaliser de bouche à bouche (18), car cette technique apparaît souvent comme un obstacle à la 

mise en œuvre de la RCP et est responsable d'une interruption du MCE, délétère. De plus, les 

compressions thoraciques seules améliorent le pronostic neurologique (19). 
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1.5.4 La défibrillation précoce 

 

La majorité des morts subites étant liées à une FV, la défibrillation est un élément essentiel de 

la chaîne de survie. Elle doit être réalisée le plus rapidement possible. Les taux de survie de 

patients ayant bénéficié d'une défibrillation sont respectivement de 25% pour un délai de 7 à 

10 minutes, de 35% pour un délai de 4 à 6 minutes, et de 40% pour un délai de 1 à 3 minutes 

(11). Une défibrillation tardive, sans RCP préalable, n’est efficace que dans 2% des cas. Par 

ailleurs, la RCP débutée précocement permet d’entretenir la FV (9). 

Plusieurs études ont montré que l’usage de défibrillateurs automatiques externes (DAE) 

(figure 1) améliorait la survie, lorsque leur usage était enseigné et que le défibrillateur arrivait 

rapidement auprès du malade (20). Les études les plus probantes sont américaines avec des 

chiffres de survie post-ACR variant de 23% quand le premier témoin n’était pas formé à 50% 

quand le témoin était formé à l’utilisation du défibrillateur automatique (21-23). En France, 

les résultats sont moins satisfaisants avec au mieux 17% de survie dans l’étude menée chez 

Air France (24). 

Cependant, la RCP doit être systématiquement débutée dans l’attente de disponibilité du 

défibrillateur. Lorsque la victime est restée pendant plus de quatre à cinq minutes sans RCP, 

deux minutes de RCP doivent être effectuées par les professionnels de santé et les secouristes, 

avant toute analyse du rythme cardiaque et tentative de défibrillation (9,14). 

La défibrillation peut être réalisée soit par un DAE (dans les lieux publics), soit par un 

défibrillateur semi-automatique (DSA) utilisé par les ambulanciers ou les sapeurs-pompiers 

(figure 1). Il est raisonnable d’utiliser une énergie de 150 à 200 J pour un défibrillateur 

biphasique (9). Il est recommandé de réaliser un CEE unique suivi immédiatement de  

2 minutes de RCP. Le rythme cardiaque et la présence d’un pouls ne sont vérifiés qu’après 

ces 2 minutes de RCP (figure 2) (9). 
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Figure 1 - Défibrillateur automatique externe (à gauche) et défibrillateur semi-automatique 
(à droite) 
 

 

 

 

 

Figure 2 - Algorithme de la défibrillation automatisée externe (9) 
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1.5.5 Les soins spécialisés précoces 

 

La figure 3 indique l'algorithme de la réanimation médicalisée qui est réalisé dès l'arrivée 

d'une équipe de réanimation pré-hospitalière. 

 

 

Figure 3 - Algorithme de la réanimation médicalisée (9) 
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1.5.5.1 Ventilation 

 

Au cours de la RCP, l’oxygène doit être administré le plus rapidement possible. En France, en 

raison de la présence d’équipes médicales pré-hospitalières, l’intubation endotrachéale est la 

technique de référence pour contrôler les voies aériennes au cours de la RCP. Le temps 

nécessaire pour mettre en sécurité les voies aériennes doit être le plus court possible et ne doit 

pas faire interrompre la RCP pendant plus de 30 secondes. Le masque laryngé ou le Fastrach™ 

sont des alternatives acceptables si l'intubation se révèle difficile. Une fois l'intubation 

réalisée et vérifiée, l'usage d'un respirateur automatique est privilégié pour la ventilation 

mécanique (9). 

 

 

1.5.5.2 Vasoconstricteurs 

 

• Adrénaline 

 
Malgré l’absence d’études contrôlées versus placebo chez l’homme, l’adrénaline est le 

vasopresseur standard préconisé dans le traitement de l’ACR, quelle qu’en soit l’étiologie. 

L’adrénaline doit être administrée à la dose de 1 mg tous les 2 cycles de RCP, soit environ 

toutes les 3 à 5 minutes. En cas de FV/TV sans pouls, la première injection d’adrénaline doit 

être réalisée, après 2 minutes de RCP, dès qu’une voie veineuse est obtenue, immédiatement 

avant le deuxième ou le troisième choc électrique en l’absence de récupération d’une activité 

circulatoire spontanée (RACS) (9). 

Depuis 2010, quand une voie d'abord vasculaire n'est pas immédiatement accessible, la voie 

intra-trachéale n'est plus la première alternative. La voie intra-osseuse doit être privilégiée (1). 
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• Vasopressine 

 

La vasopressine est une hormone peptidique, antidiurétique, sécrétée par l'hypophyse. A des 

doses très élevées, elle possède une puissante action vasoconstrictrice périphérique, non 

adrénergique par activation directe des récepteurs V1 des muscles lisses. Une méta-analyse 

récente ne retrouve pas de différence significative en terme de survie entre adrénaline et 

vasopressine, quel que soit le rythme cardiaque initial du patient (25). Les dernières 

recommandations internationales ne recommandent donc pas son utilisation dans ce  

contexte (1). 

 

 

1.5.5.3 Antiarythmiques 

 

L’amiodarone est recommandée en cas de FV ou de TV sans pouls, résistante aux chocs, 

immédiatement après le troisième CEE à la dose de 300 mg injectée par voie intraveineuse 

directe diluée dans 20 ml de sérum physiologique. Une deuxième injection de 150 mg 

d'amiodarone peut être réalisée en cas de FV persistante ou récidivante. Elle peut 

éventuellement être suivie d'une perfusion continue de 900 mg sur 24 heures. 

La lidocaïne ne doit être utilisée que si l'amiodarone n'est pas disponible. 

Le sulfate de magnésium à la dose de 2 g par voie intraveineuse directe est réservé aux FV 

résistantes au CEE dans un contexte d’hypomagnésémie suspectée ou aux cas de torsades de 

pointe (8). 
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1.5.5.4 Thrombolytiques 

 

La thrombolyse doit être réalisée en cas d'embolie pulmonaire avérée ou suspectée. Elle peut 

être envisagée au cas par cas lorsque la réanimation initiale est infructueuse et qu'une 

étiologie coronarienne est fortement suspectée. La RCP doit être prolongée pendant  

60 à 90 minutes, délai au cours duquel son efficacité peut apparaître (8). 

 

 

1.5.5.5 Coronarographie 

 

Le syndrome coronarien aigu étant la cause la plus fréquente d'ACR extra-hospitalier, 

l'indication d'une coronarographie doit être évoquée en fonction du contexte clinique, dès la 

prise en charge pré-hospitalière (9).  

 

 

1.5.5.6 Autres thérapeutiques 

 

L'atropine peut se discuter au cas par cas devant une activité électrique sans pouls 

apparaissant à la suite d'une bradycardie initialement efficace. Elle doit alors être administrée 

sous la forme d'un bolus unique de 3 mg intraveineux. 

Le soluté de bicarbonate de sodium équimolaire doit être réservé aux cas d'hyperkaliémie 

et/ou d'acidose métabolique préexistantes ou aux cas d'ACR par overdose de substances à 

effet stabilisant de membrane, notamment les antidépresseurs tricycliques (9). 
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1.5.5.7 Solutés de perfusion 

 

Le sérum salé isotonique est utilisé comme vecteur des médicaments intraveineux au cours de 

la RCP. Une expansion volémique n'est indiquée que lorsque l'ACR est associée à une 

hypovolémie (9). 

 

 

1.5.5.8 Le massage cardiaque externe instrumental 

 

Aucune technique instrumentale de MCE n’a permis d’améliorer de façon indiscutable la 

survie à long terme des patients en ACR. Aucune n’est donc recommandée à titre 

systématique. Au sein d’équipes entraînées et disposant d’une organisation adéquate, 

certaines techniques (p.ex. compression/décompression active, valve d'impédance associée à 

la compression/décompression active, bande constrictive de type Autopulse®) (figures 4 et 5) 

facilitent la  réalisation du MCE, améliorent son efficacité hémodynamique et ont permis 

d’améliorer le pronostic à court terme des patients (9). 

 

 

 

Figure 4 - Dispositif de MCE par bande constrictive (Autopulse®) 
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Figure 5 - Dispositif de compression/décompression active mécanique (LUCAS®) 
 

 

1.5.5.9 Monitorage de la réanimation cardio-pulmonaire 

 

• Monitorage hémodynamique invasif 

 

Une pression artérielle diastolique de 30 à 40 mmHg permet d'assurer un débit myocardique 

suffisant pendant la RCP. Le monitorage invasif permet également de différencier les états de 

choc des dissociations électromécaniques (ACR avec activité électrique). Cependant, sa mise 

en place n'est pas aisée en milieu extra-hospitalier sur un patient bénéficiant d'un massage 

cardiaque externe. 

 

 

• Mesure du CO2 expiré 

 

La capnométrie est un moyen non invasif facile à mettre en place ayant un intérêt 

thérapeutique et pronostique majeur au cours de la réanimation cardio-pulmonaire.  
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A ventilation stable, le CO2 expiré (ETCO2) est un reflet du métabolisme et de la circulation 

systémique. Il est admis qu'une valeur d'ETCO2 inférieure à 10 mmHg après 20 minutes de 

RCP est un facteur de mauvais pronostic indiquant l'arrêt de la réanimation. En revanche, une 

valeur d'ETCO2 supérieure à 20 mmHg constitue un facteur de bon pronostic et encourage à 

poursuivre les manœuvres de réanimation (26). 

 

 

1.5.5.10 Ethique 

 

Lorsque le patient a pu exprimer de son vivant sa volonté de ne pas être réanimé en cas 

d'ACR, cette décision doit être respectée si elle a été formulée conformément à la 

réglementation française (directives anticipées, personne de confiance) (9). 

En l'absence de reprise d'une activité cardiaque spontanée, après 30 minutes de réanimation 

spécialisée, la réanimation peut être arrêtée, si aucun facteur de protection cérébrale n'est 

retrouvé. L'arrêt de la réanimation est une décision médicale (9). 

 

 

1.5.6 Prise en charge après récupération d’une activité circulatoire spontanée 

 

L'enjeu majeur après récupération d'une activité circulatoire efficace est la prise en charge du 

syndrome post-arrêt cardiaque (postresuscitation disease), initialement décrit par  

Negovsky (27), qui apparait généralement entre la 4e et la 24e heure.  
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1.6 Le syndrome post-arrêt cardiaque 

 

La morbimortalité chez les patients réanimés d'un arrêt cardiaque est liée à deux phénomènes 

intriqués. Le syndrome post-arrêt cardiaque est à l'origine de la majorité des décès précoces 

par l'intermédiaire du syndrome de défaillance multi-viscérale qu'il peut entraîner. 

L'encéphalopathie post-anoxique, qui peut elle-même être aggravée par une défaillance 

hémodynamique ou respiratoire dans le cadre d'un syndrome post-arrêt cardiaque, est 

responsable de la majorité des décès tardifs. 

 

 

1.6.1 Physiopathologie 

 

Même si sa physiopathologie n'est que partiellement connue, on sait qu'il existe dans le 

syndrome post-arrêt cardiaque une activation globale et non spécifique de la réponse 

inflammatoire de l'organisme (relargage systémique de cytokines, de radicaux libres, etc.). On 

note également une activation de la coagulation avec apparition de microthromboses et une 

augmentation de la perméabilité capillaire secondaire à des lésions endothéliales (28).  

Les modèles animaux suggèrent qu'il existe une aggravation des lésions au cours de la 

reperfusion. Ceci explique l'efficacité de certaines procédures thérapeutiques appliquées après 

la récupération d'une activité cardiaque spontanée, telle que l'hypothermie thérapeutique. 

 

 

 

 



54 

1.6.2 Manifestations du syndrome post-arrêt cardiaque 

 

Le syndrome post-arrêt cardiaque est cliniquement caractérisé par un ensemble de 

manifestations viscérales, notamment cardiocirculatoires, respiratoires, rénales et 

neurologiques qui peuvent conduire à des défaillances d’organes multiples et au décès.  

Il est lié d’une part à l’ischémie tissulaire pendant l’arrêt cardiaque et la phase de réanimation, 

et d’autre part aux lésions créées par la reperfusion (28). L'intensité des manifestations est 

globalement proportionnelle à la durée et à la difficulté de la réanimation initiale (29).  

 

 

1.6.2.1 Insuffisance circulatoire aiguë post-arrêt cardiaque 

 

Elle aggrave le pronostic neurologique des patients en entraînant une hypoperfusion cérébrale. 

Elle domine souvent le tableau clinique du syndrome post-arrêt cardiaque. Elle a deux 

composantes : 

 

• Défaillance myocardique 

 

Elle peut apparaître même en l'absence d'antécédent cardiaque ou de cause  

coronarienne (30). Elle se caractérise par une dysfonction systolique et diastolique et est 

habituellement réversible dans un délai de 48 à 72 heures (30-33). La FEVG passe en 

moyenne de 55% à 20%. La défaillance cardiaque est favorisée par le massage cardiaque 

prolongé et par l'administration d'adrénaline et de CEE. 
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• Vasoplégie 

 

Elle est secondaire au syndrome inflammatoire généralisé. Le tableau hémodynamique est 

comparable à celui du choc septique et l'administration d'un vasopresseur associée à une 

expansion volémique pendant les premiers jours est donc indiquée. Plusieurs études ont mis 

en évidence une insuffisance surrénalienne relative dans la phase post-arrêt cardiaque 

favorisant cette vasoplégie (34,35). 

 

 

1.6.2.2 Autres défaillances d'organes 

 

L'hypoxie de l'arrêt cardiaque et la défaillance hémodynamique post-arrêt cardiaque 

favorisent la survenue d'un syndrome de défaillance multi-viscérale, responsable d'un tiers des 

décès chez les patients réanimés d'un arrêt cardiaque (36-38). Les défaillances les plus 

fréquemment observées sont rénales et/ou respiratoires (atteinte pulmonaire directe ou 

indirecte).  

 

 

1.6.2.3 Lésions neurologiques anoxo-ischémiques 

 

Il s'agit de la principale cause de mortalité chez les patients réanimés d'un arrêt cardiaque 

(deux tiers des décès). Après la phase initiale, le pronostic devient essentiellement 

neurologique, avec risque d'évolution vers un coma végétatif ou une encéphalopathie post-

anoxique. Cette dernière apparait le plus souvent d'emblée, mais peut également survenir 

après un intervalle libre de plusieurs jours à plusieurs semaines.  
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Ainsi, la leucoencéphalopathie post-hypoxique retardée survient en moyenne trois semaines 

après une récupération initiale par démyélinisation. Ce délai peut s'expliquer par l'apoptose 

des cellules gliales suivie de la nécrose secondaire des gaines de myéline. 

Depuis quelques années, on sait que la reperfusion amplifie les lésions cérébrales survenues 

lors de l'ischémie. Il existe en effet une réduction du débit sanguin cérébral (due à une 

majoration des résistances vasculaires cérébrales) au cours de la phase post-arrêt  

cardiaque (39). 

 

 

1.6.3 Prise en charge du syndrome post-arrêt cardiaque 

 

Après la récupération d'une activité cardiaque spontanée, les soins spécifiques de la période 

post-arrêt cardiaque doivent débuter immédiatement et se poursuivre tout au long du séjour en 

réanimation (9). 

Depuis que l'on sait qu'il existe une aggravation des lésions pendant la phase de reperfusion 

qui fait suite à la reprise d'une activité cardiocirculatoire efficace, les études se sont 

multipliées afin d'optimiser le traitement du syndrome post-arrêt cardiaque.  

Les procédures thérapeutiques à notre disposition sont décrites ci-dessous. 

 

 

1.6.3.1 Monitorage et surveillance neurologique 

 

Les patients doivent être hospitalisés dans une unité de réanimation, permettant une 

surveillance non invasive et invasive continue adaptée à leur état (9).  
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Au cours de la période post-ACR, la sédation n'a pas démontré d'effet neuroprotecteur et ne 

doit pas être systématique, sauf si celle-ci est rendue nécessaire par l'utilisation de 

l'hypothermie thérapeutique (9). 

Parmi les critères pronostiques qui sont cliniquement évaluables, la constatation au troisième 

jour post-ACR d'une absence de réponse motrice à la douleur et/ou une perte du réflexe 

pupillaire permettent de prédire l'absence de récupération neurologique avec une excellente 

valeur prédictive (9). 

Parmi les critères pronostiques électrophysiologiques, l'absence bilatérale de la composante 

N2O des potentiels évoqués somesthésiques permet de prédire l'absence de réveil avec une 

excellente valeur prédictive positive (9).  

En cas de sédation et de curarisation, l'évaluation clinique précoce est impossible. La 

surveillance continue de l'électroencéphalogramme (EEG) pourrait fournir des informations 

intéressantes (intérêt pronostique, mise en évidence d'épisodes de convulsions infracliniques, 

etc.), mais son intérêt n'est pas prouvé à l'heure actuelle (40). A l'exception de certains tracés 

péjoratifs (burst suppression, tracé plat, état de mal), l'aspect de l'EEG est mal corrélé à 

l'évolution neurologique ultérieure (9). 

 

 

1.6.3.2 Optimisation hémodynamique 

 

Le niveau de pression artérielle (PA) optimal dans cette situation doit être adapté au terrain et 

à la pression artérielle antérieure du patient. Dans les études, les objectifs proposés étaient une 

pression artérielle moyenne (PAM) entre 65 et 90 mmHg et une pression veineuse centrale 

entre 8 et 12 mmHg (9), mais les objectifs tensionnels à atteindre dans ce contexte ne sont pas 

clairement définis comme c'est par exemple le cas dans le choc septique. 
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Il n’existe pas de consensus sur les amines vasopressives à utiliser. Le choix est guidé par la 

pression artérielle, la fréquence cardiaque, les données de l’échocardiographie, et en cas de 

monitorage invasif par sonde de Swan-Ganz, par les résistances artérielles systémiques et 

l’index cardiaque (9,28). La surveillance hémodynamique nécessite au minimum la mise en 

place d'un cathéter artériel. Aucun outil de monitorage n'a prouvé sa supériorité dans ce 

contexte (notamment le cathéter artériel pulmonaire) (41). L'échographie cardiaque pourrait 

être utile non seulement pour le diagnostic étiologique de l'ACR, mais également pour 

l'évaluation hémodynamique des patients. 

 

 

1.6.3.3 Optimisation de l'hématose 

 

Lorsque la ventilation mécanique doit être poursuivie après la réanimation initiale, les 

objectifs gazométriques comportent l’obtention d’une saturation artérielle supérieure à 92 % 

et d’une normocapnie (9,28). Il faut éviter l'hypocapnie car elle peut entraîner une diminution 

du débit sanguin cérébral (42). L'hypercapnie est également délétère à cause de la 

vasodilatation cérébrale et de l'augmentation de la pression intracrânienne qu'elle entraîne. 

La surveillance, qui se fait par la mesure régulière des gaz du sang artériels (et la mesure de 

l'ETCO2), doit être accentuée au cours des phases de refroidissement et de réchauffement car 

le changement de la température centrale s'accompagne d'une modification de la production 

de CO2. Les réglages du respirateur doivent donc être adaptés en permanence chez les patients 

sédatés et curarisés qui sont soumis à des variations importantes de la capnie. 
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1.6.3.4 Hypothermie thérapeutique 

 

Une hypothermie induite (entre 32 et 34°C pendant 12 à 24 heures) doit être réalisée, le plus 

tôt possible, chez les adultes victimes d'un ACR extra-hospitalier en rapport avec une FV et 

qui sont toujours comateux au décours de la réanimation initiale. En dehors de la situation 

précédente, l’hypothermie thérapeutique peut également être proposée, mais elle doit être 

discutée au cas par cas en tenant compte du rapport bénéfice/risque individuel (9). 

Ce volet est détaillé dans le chapitre II.2. 

 

 

1.6.3.5 Neuroprotection médicamenteuse 

 

A l'heure actuelle, aucun médicament n'a prouvé son efficacité pour diminuer les 

conséquences de l'anoxo-ischémie globale secondaire à un ACR. Ainsi, la lidoflazine, un 

inhibiteur calcique, s'est révélé inefficace (43). De même, les sédatifs, tels que les 

barbituriques et le diazépam ne permettent pas de limiter les lésions cérébrales  

post-anoxiques (44). La sédation chez les patients victimes d'un arrêt cardiaque n'est donc pas 

recommandée, sauf en cas d'hypothermie thérapeutique. Plusieurs molécules ayant des effets 

neuroprotecteurs potentiels sont actuellement en évaluation. 

 

 

• Analogues de l'érythropoïétine (EPO) 

 

Une des premières études évoquant un effet neuroprotecteur éventuel a été réalisée dans le 

cadre de la prise en charge de l'accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique (45).  
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Les auteurs rapportaient une réduction significative de la taille de l'infarctus et un meilleur 

pronostic neurologique dans le groupe ayant reçu une dose d'EPO intraveineuse journalière 

pendant les trois premiers jours post-AVC. Les résultats expérimentaux dans le contexte de 

l'ACR étant encourageants et une étude pilote ayant prouvé la faisabilité et la sécurité de 

l'administration de l'EPO dans ce contexte (46), une étude multicentrique française est en 

cours afin d'évaluer son efficacité clinique (47). 

 

 

• Ciclosporine 

 

Cette molécule immunomodulatrice a récemment montré son efficacité pour réduire les 

lésions myocardiques secondaires à une occlusion coronaire aiguë (48). Une étude 

multicentrique française est actuellement en cours (étude CYRUS) afin d'évaluer ses effets 

protecteurs tissulaires dans le cadre de la prise en charge de l'arrêt cardiaque. 

 

 

1.6.3.6 Maintien de l’homéostasie 

 

L’obtention et le maintien d’une homéostasie, en particulier sur le plan métabolique, 

représentent un objectif majeur de la réanimation post-arrêt cardiaque. Les désordres hydro-

électrolytiques doivent être corrigés, en particulier ceux favorisant les troubles du rythme 

cardiaque (dyskaliémie). L'hypothermie diminue la sensibilité à l'insuline et entraîne 

fréquemment des hyperglycémies (49). La glycémie doit être normalisée, en utilisant si besoin 

de l’insuline intraveineuse. Il n’y a pas de consensus sur les objectifs glycémiques à  

atteindre (9,28).  
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1.6.3.7 Contrôle et prévention des convulsions 

 

Les manifestations épileptiques surviennent fréquemment au cours de la phase post-ACR. 

Elles doivent être traitées avec les molécules habituelles (9). 

 

 

1.6.3.8 Infections 

 

Au cours des premiers jours post-ACR, l'hyperthermie est fréquente et il est important de 

dépister et de traiter toute infection (9). 

 

 

1.7 Assistance circulatoire 

 

1.7.1 Assistance circulatoire percutanée 

 

L’utilisation d’un ballon de contrepulsion intra-aortique (CPBIA) a montré une amélioration 

de la survie des patients présentant un infarctus du myocarde compliqué de choc 

cardiogénique (50) et est recommandée par l’European Society of Cardiology (ESC) dans 

cette situation (51). En revanche, aucune étude ne s’est intéressée à son utilisation dans l’arrêt 

cardiaque. 

Plus récemment, de nouvelles techniques d’assistance circulatoire percutanée (Impella®) ont 

été développées et elles sont en cours d’évaluation (52). 
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1.7.2 Assistance circulatoire chirurgicale 

 

Quelques études se sont intéressées à l’utilisation de l’ECMO (extracorporeal membrane 

oxygenation) dans l’arrêt cardiaque réfractaire, c'est-à-dire sans récupération d’une activité 

circulatoire malgré 30 minutes de manœuvres de réanimation. Habituellement, à ce stade, la 

réanimation est arrêtée pour deux raisons : d’une part, l’absence d’espoir de rétablir une 

activité cardiaque et d’autre part, l’absence d’espoir de récupérer une activité cérébrale 

satisfaisante. L’ECMO permettrait une reprise d’activité circulatoire dans la majorité des cas 

avec restauration d’une hémodynamique satisfaisante, mais la survie à long terme et la 

récupération neurologique sont décevantes (53-55). Il faut donc la réserver aux patients pour 

lesquels l’espoir de récupération neurologique est le meilleur, c’est-à-dire ceux avec des 

délais ACR-RCP et ACR-RACS courts et l’associer aux mesures de protection cérébrale, en 

particulier l’hypothermie thérapeutique. Dans le travail de Massetti, 20% des patients 

sélectionnés ont survécu sans séquelle neurologique à 18 mois (56). Les meilleurs résultats 

sont obtenus dans les ACR d’origine toxique ou cardiaque, survenant essentiellement en 

milieu hospitalier, en raison de délais habituellement courts entre l’ACR et la RCP, ainsi que 

la possibilité de mettre en place rapidement cette assistance (57). 

Une équipe pluridisciplinaire d’experts français a élaboré des recommandations pour encadrer 

l’usage de l’ECMO dans l’arrêt cardiaque réfractaire, en attendant l’établissement de registres 

prospectifs de patients bénéficiant de cette technique ainsi que d’essais cliniques pour valider 

ou non ces recommandations et préciser les indications de l’assistance circulatoire dans 

l’ACR réfractaire (figure 6) (58). 

Dans l’état actuel des connaissances, cette technique ne s’adresse donc qu’à des patients très 

sélectionnés et n’est envisageable qu’exceptionnellement. 
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Figure 6 - Proposition d'algorithme de décision d'une assistance circulatoire devant un ACR 
réfractaire (58) 
 
* une durée de RCP > 100 min peut être acceptée dans le cas des intoxications par les 
cardiotropes 
† indications retenues par l'ILCOR 
Les comorbidités sont celles qui amèneraient à ne pas indiquer des soins invasifs 
(réanimation, chirurgie, angioplastie coronaire par exemple). La durée de low-flow 
comprend la RCP de base (témoins et secouristes) et la RCP médicalisée. 
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2 Hypothermie 

 

2.1 Définition 

 

L'appellation exacte de l'hypothermie à appliquer est encore discutée. Pour les anglo-saxons, 

une hypothermie entre 32°C et 35°C est appelée « mild therapeutic hypothermia », c'est-à-

dire hypothermie légère, alors que « moderate therapeutic hypothermia », c'est-à-dire 

hypothermie modérée, s'applique à une température entre 28°C et 32°C (59). En France, on 

utilise de manière courante le terme hypothermie modérée pour désigner une température 

entre 32°C et 34°C et la nouvelle conférence de consensus parle de gestion ciblée de la 

température (60). 

 

 

2.2 Historique 

 

L'idée d'utiliser l'hypothermie à but thérapeutique est très ancienne. Ainsi Hippocrate, par 

exemple, recommandait de plonger les patients dans la neige et dans la glace afin de diminuer 

les syndromes hémorragiques (61). Au début du 19e siècle, Larrey, chirurgien militaire, 

constatait que les soldats blessés hypothermes décédaient plus rapidement lorsqu'ils étaient 

placés près d'un feu afin de les réchauffer (62).  

Au cours des années 1930-1940, il a été mis en évidence une efficacité des manœuvres de 

réanimation de patients noyés hypothermes et ceci malgré une hypoxie prolongée.  
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Dans les années 1950, l'utilisation de l'hypothermie a été de plus en plus répandue, 

notamment dans diverses spécialités chirurgicales. Ainsi, elle était étudiée, par exemple, lors 

de la cure chirurgicale d'anévrysmes intracérébraux et lors de gestes intracardiaques 

nécessitant un arrêt circulatoire complet. Dès 1959, Benson décrivait les effets 

neuroprotecteurs potentiels de l'hypothermie dans le cadre de l'arrêt cardio-respiratoire (63). 

A la même époque, une autre étude a évalué son utilisation chez le traumatisé crânien grave 

(64). Parallèlement, deux études de Rosomoff et al. ont mis en évidence une efficacité de 

l'hypothermie modérée lors de la réalisation d'une ischémie cérébrale focale et d'un 

traumatisme crânien expérimental chez le chien (65,66). Par la suite, plusieurs études 

cliniques ont été réalisées dans les années 1960 (67,68). Or, l'hypothermie utilisée dans ces 

différentes études était profonde (30°C voire moins) et il ne s'agissait que de petites séries de 

patients. Les résultats de ces études étaient très controversés du fait d'un bénéfice peu évident, 

d'effets indésirables fréquents et potentiellement graves et de difficultés de réalisation 

pratique. L'hypothermie était alors tombée dans l'oubli pendant près de 20 ans jusqu' à la 

publication, dans les années 1980, d'études animales évoquant le bénéfice d'une hypothermie 

légère (32°C à 35°C) et soulignant la rareté d'effets indésirables graves dans ce contexte. 

Depuis la réalisation de deux études princeps au cours de l'année 2002 qui seront détaillées 

par la suite (4,5), une intense activité de recherche clinique s'est développée autour de 

l'hypothermie afin de déterminer ses indications, la stratégie et la durée optimales de ce 

traitement, le monitorage à effectuer et afin d'évaluer les différentes  techniques de 

refroidissement et de réchauffement. Les moyens techniques actuels permettent, en effet, un 

meilleur contrôle de l'hypothermie induite et une prévention satisfaisante des effets 

indésirables du refroidissement corporel. 
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2.3 Physiopathologie 

 

Les effets neuroprotecteurs de l'hypothermie légère s'expliquent par plusieurs mécanismes 

d'action : 

 

• réduction du métabolisme cérébral, avec meilleur couplage entre apports et demandes 

énergétiques (39) 

• protection vis-à-vis des mécanismes d'apoptose, notamment de la voie d'activation des 

caspases (69) et des anomalies de fonctionnement des mitochondries (70) 

• ralentissement de la cascade neuroexcitatrice (libération locale massive de 

neurotransmetteurs excitateurs comme le glutamate), liée au dysfonctionnement des 

canaux calciques lors de l'ischémie (71,72) 

• diminution de la réponse inflammatoire et immunitaire (73,74) 

• diminution de la production de radicaux libres oxygénés lors des phénomènes d'ischémie-

reperfusion (73,75) 

• limitation de l'altération de la barrière hématoméningée et de l'augmentation de la 

perméabilité vasculaire (76,77). 

 

 

2.4 Applications de l'hypothermie à l'arrêt cardio-respiratoire 

 

On sait que les lésions cérébrales ne se développent pas uniquement pendant la période 

d'inefficacité circulatoire, mais très largement au-delà, en rapport avec la  reperfusion. 

Suite à la réalisation dans les années 1980 de plusieurs essais cliniques non contrôlés 

suggérant l'efficacité et la relative innocuité de l'hypothermie légère dans ce contexte, deux 
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études cliniques randomisées contrôlées incluant des collectifs de patients importants ont été 

publiées en 2002 et ont permis de prouver clairement l'efficacité de l'hypothermie 

thérapeutique dans la prise en charge de l'arrêt cardiaque après FV. 

 

• La première étude, réalisée par le « Hypothermia after Cardiac Arrest Group », était 

européenne et multicentrique (4). Elle incluait 273 patients qui ont été randomisés en 

deux groupes (un groupe « normotherme » et un groupe « hypotherme »). 

L'hypothermie était modérée avec une température cible entre 32°C et 34°C pendant 

24 heures. Le refroidissement a été effectué à l'aide d'un matelas et d'une couverture 

véhiculant de l'air frais pulsé à température contrôlée par une console externe 

(TheraKoolTM). L'hypothermie était débutée en moyenne 105 minutes après la 

récupération d'une activité cardiaque spontanée et la température cible était atteinte en 

moyenne 8 heures après la récupération de l'arrêt cardiaque. Les résultats étaient très 

encourageants, puisque 55% des patients traités par hypothermie modérée présentaient 

un bon pronostic neurologique à six mois, contre 39% seulement dans le groupe 

contrôle (odds ratio : 1,40 [1,08-1,81] ; p=0,009). On observait même une diminution 

significative de la mortalité dans le groupe des patients traités 

 (41% versus 55% ; odds ratio : 0,74 [0,58-0,95] ; p=0,02). Il n'y avait pas de 

différence concernant les complications dans les deux groupes. 

 

• La deuxième étude, réalisée par Bernard et al., était australienne et monocentrique (5). 

Elle incluait 77 patients (43 dans le groupe « hypotherme » et 34 dans le groupe 

contrôle). Le groupe « hypotherme » bénéficiait d'un refroidissement par packs de 

glace à 33°C pendant 12 heures, débuté dès la récupération d'une efficacité 

cardiocirculatoire efficace et durant toute la prise en charge pré-hospitalière.  
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Les auteurs rapportaient une nette amélioration du pronostic neurologique dans le 

groupe refroidi, avec un taux de survie sans séquelle majeure de 49% contre seulement 

26% dans le groupe contrôle (p=0,046), résultat confirmé en analyse multivariée  

(odds ratio : 5,25 [1,47-18,76] ; p=0,011). Par contre, il n'y avait pas de différence 

significative en ce qui concerne la mortalité. 

 

La publication en 2002 de ces deux études, prouvant le bénéfice de l'hypothermie, a conduit à 

une modification des recommandations internationales sur la prise en charge des patients 

victimes d'un arrêt cardiaque. Les experts de l'ILCOR recommandaient désormais l'emploi 

d'une hypothermie modérée (32°C à 34°C) pendant 12 à 24 heures chez tout adulte comateux 

au décours de la réanimation réalisée pour un arrêt cardio-respiratoire extra-hospitalier 

consécutif à une FV (78). Ils concluaient également à l'existence d'un bénéfice potentiel (mais 

non prouvé) à l'utilisation de cette technique chez des victimes réanimées pour un arrêt 

cardiaque intra-hospitalier ou consécutif à un trouble du rythme cardiaque autre qu'une FV. 

 

 

2.5 Méthodes de refroidissement 

 

L'indication de l'hypothermie est donc relativement bien codifiée. Cependant, les modalités 

permettant d'obtenir un refroidissement rapide et stable restent à déterminer. Il existe de 

nombreuses stratégies de refroidissement pouvant être combinées entre elles ou à des 

médicaments antipyrétiques (souvent inefficaces en cas de fièvre d'origine centrale), 

notamment lorsque la température cible est difficile à atteindre. Leur efficacité est variable et 

leur mise en place parfois difficile du fait des moyens de lutte de l'organisme humain. On 

distingue deux approches différentes qui seront détaillées par la suite :  
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les méthodes de refroidissement externe (ou périphérique) et les méthodes de refroidissement 

interne (ou central). Elles sont basées sur les mécanismes fondamentaux de perte de chaleur : 

convection, conduction, évaporation et radiation. 

 

 

2.5.1 Méthodes de refroidissement externe 

 

Elles sont basées sur la perte de chaleur par convection (transfert de chaleur avec l'air 

environnant) et conduction (transfert de chaleur entre deux surfaces). 

 

 

2.5.1.1 Application d'air froid 

 

Le refroidissement est obtenu par convection en exposant la surface cutanée du patient à de 

l'air refroidi. Il s'agit d'une technique très répandue parce que sa mise en place est facile et 

parce qu'elle ne nécessite que peu de moyens. Classiquement, on réalise un tunnel glacé 

autour du patient à l'aide de draps régulièrement humidifiés disposés sur des arceaux 

métalliques adaptés. Une bassine de glace est placée entre les jambes du patient sur laquelle 

souffle un ventilateur qui est posé aux pieds du patient. L'ensemble forme ainsi un véritable 

tunnel autour du patient qui entoure le patient d'air refroidi. Cette méthode permet une baisse 

de la température corporelle en moyenne de 1,1°C par heure (figure 7) (79). 

Il existe également des systèmes de refroidissement, fonctionnant selon le même principe, 

comportant un matelas et une couverture à l'intérieur desquels circule un air froid pulsé dont 

la température est contrôlée par une console externe (p.ex. TheraKoolTM).  
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Figure 7 - Technique du « tunnel glacé » 
 

 

2.5.1.2 Application de glace 

 

Cette méthode, utilisée seule, est peu efficace, mais elle peut être associée à la méthode 

précédente pour accélérer le refroidissement. Ce dernier est obtenu par conduction en plaçant 

des packs de glace sur les principaux axes vasculaires. Il s'agit d'une technique facilement 

utilisable en période pré-hospitalière (stockage de packs de glace dans les ambulances) (80). 

Le principal inconvénient de cette méthode est le risque de brûlure locale, en particulier en 

cas de contact direct avec la peau. 

 

 

2.5.1.3 Application de liquide froid 

 

Il existe actuellement plusieurs dispositifs permettant la circulation d'eau refroidie au contact 

du patient. Il existe par exemple des coussins permettant de recouvrir 40% de la surface 

corporelle, reliés à une console externe comportant une pompe qui assure la circulation du 

liquide froid dans le circuit. 
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2.5.1.4 Casque réfrigérant 

 

Chez l'adulte, le débit sanguin cérébral est faible par rapport à la surface cutanée de la tête et 

on pourrait penser que cette technique soit peu efficace. Cependant, une étude de faisabilité, 

publiée en 2001, a montré que la température cible de 34°C pouvait être atteinte en trois 

heures après la récupération d'une activité circulatoire spontanée (81), ce qui est comparable 

aux délais nécessaires avec d'autres techniques. 

 

 

2.5.2 Méthodes de refroidissement interne 

 

2.5.2.1 Refroidissement endovasculaire 

 

A notre connaissance, deux systèmes fonctionnant selon le même principe sont actuellement 

commercialisés (Celsius Control SystemTM, Innercool Therapies, San Diego, Etats-Unis et 

Coolgard 3000TM, Alsius Corp., Irvine, CA, Etats-Unis). Un cathéter, équipé d'une enveloppe 

externe, est introduit par voie percutanée dans la veine fémorale et monté jusque dans la veine 

cave inférieure. A l'intérieur de l'enveloppe externe du cathéter circule du sérum 

physiologique refroidi à l'aide d'un circuit externe (figure 8). Cette technique semble montrer 

les meilleurs résultats en terme de rapidité et de stabilité. De plus, l'introduction du cathéter 

n'entraîne que rarement des complications (82,83). Son principal inconvénient est le coût des 

cathéters et de la console. 
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L'évaluation de ces cathéters fait l'objet d'un Programme Hospitalier de Recherche Clinique 

National dont les résultats sont en attente de publication (étude ICEREA). L’objectif primaire 

est d’évaluer l’amélioration du pronostic à l’aide du refroidissement endovasculaire 

comparativement à la technique conventionnelle externe de refroidissement. Il s’agit d’une 

étude randomisée dont le critère de jugement principal est la survie sans séquelle 

neurologique majeure à J28. 

 

 

Figure 8 - Technique de refroidissement endovasculaire 
 

 

2.5.2.2 Perfusion de sérum froid 

 

Cette méthode est basée sur le principe de la conduction. Bernard et al. ont montré que la 

perfusion intraveineuse d'une solution de Ringer lactate de 30ml/kg à 4°C en 30 minutes 

permettait en moyenne une baisse de la température de 35,5°C à 33,8°C en moins de 30 

minutes et sans effet secondaire (84). Cette technique, facile à mettre en œuvre, est 

probablement intéressante pour induire rapidement et efficacement une hypothermie en pré-

hospitalier (85,86).  
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Cependant, cette technique, employée seule, ne permet pas d'obtenir une hypothermie stable 

et prolongée et une autre méthode doit être employée en relais de la perfusion de sérum  

froid (87).  

De plus, cette technique doit probablement être utilisée avec prudence en cas d'insuffisance 

cardiaque, même si aucune étude n'a mis en évidence des effets secondaires hémodynamiques 

(p.ex. oedème aigu du poumon). 

 

 

2.5.2.3 Circuits extracorporels 

 

Il est possible d'utiliser une circulation veino-veineuse extracorporelle ou un circuit 

d'épuration extracorporelle pour faire de l'hypothermie thérapeutique. Cette technique permet 

également un refroidissement rapide et stable. 

 

 

2.5.2.4 Refroidissement nasal 

 

Technique récente, simple et rapide à mettre en œuvre, elle est utilisable en pré-hospitalier. Il 

s'agit d'un cathéter nasal (RhinoChillTM) permettant de vaporiser un liquide refroidissant dans 

la cavité nasale. Cette dernière constitue un échangeur de chaleur situé juste en dessous du 

cerveau. L'étude PRINCE publiée en 2010 montre des résultats encourageants concernant son 

efficacité et sa faisabilité (88). 

 

 

 



75 

2.6 Traitements associés à l'hypothermie thérapeutique et surveillance de 

l'hypothermie 

 

Le frisson est une réaction physiologique du corps humain qui apparait dès que la température 

corporelle baisse en dessous de 36°C. Le frisson est délétère, d'une part parce qu'il entraîne 

une augmentation du métabolisme néfaste en cas d'agression cérébrale, et d'autre part parce 

qu'il diminue l'efficacité des dispositifs utilisés pour le refroidissement thérapeutique. Il est 

donc recommandé, lorsqu’une hypothermie thérapeutique est réalisée, d'associer une 

curarisation à la sédation-analgésie (9). 

 

La place des antipyrétiques est mal définie en tant que traitement adjuvant de l'hypothermie 

thérapeutique. Ils permettraient de limiter l'hyperthermie facilitant ainsi l'induction de 

l'hypothermie. Cependant, leur efficacité est limitée au vu des lésions cérébrales perturbant la 

régulation thermique. 

 

Le monitorage de la température centrale doit être continu et fiable pour des mesures de 

températures inférieures à 35°C et ceci notamment lors des phases de refroidissement et de 

réchauffement (sonde vésicale, œsophagienne ou rectale, cathéter intravasculaire). La 

surveillance discontinue de la température tympanique est acceptable, mais elle nécessite une 

méthodologie rigoureuse. 
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2.7 Autres applications cliniques de l'hypothermie thérapeutique 

 

2.7.1 Traumatisme crâniocérébral 

 

De nombreuses études cliniques sur l'hypothermie à titre neuroprotecteur dans les 

traumatismes crâniens ont été effectuées, avec des résultats plus ou moins  

encourageants (89-91). Le refroidissement permettrait une diminution de la pression 

intracrânienne sans augmentation de la survie ni amélioration du pronostic neurologique. Son 

emploi systématique dans ce contexte ne peut pas être recommandé et doit rester réservé à 

certains centres expérimentés, sous surveillance de la pression intracrânienne et de 

l'hémodynamique cérébrale. 

 

 

2.7.2 Accident vasculaire cérébral ischémique 

 

L'utilisation de l'hypothermie ne peut être recommandée de manière systématique dans cette 

indication. Il n'y aucune étude randomisée contrôlée qui prouve clairement un bénéfice, même 

si quelques études plaident en faveur de l'utilisation de l'hypothermie thérapeutique au 

décours d'un accident vasculaire cérébral ischémique (92,93). De même, on ne connait pas la 

durée de refroidissement requise. 
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2.7.3 Hypothermie peropératoire 

 

En peropératoire, l'hypothermie peut être appliquée avant et pendant l'agression cérébrale. 

Ainsi, en neurochirurgie, lors de la chirurgie anévrysmale, plusieurs études laissaient espérer 

que le refroidissement réduise les conséquences de l'ischémie due au clampage vasculaire 

avec une tendance à l'amélioration du pronostic neurologique à long terme, mais sans effet sur 

la mortalité (94). Cependant, une étude prospective multicentrique, incluant 1.001 patients, ne 

confirmait pas ces résultats (95). 

En chirurgie cardiaque, les résultats sont également très contradictoires. Ainsi, Nathan et al. 

avaient mis en évidence une réduction de l'incidence des troubles cognitifs chez des patients 

refroidis bénéficiant d'un pontage aorto-coronarien sous circulation extra-corporelle (96). 

Malheureusement, plusieurs études réalisées par d'autres équipes n'ont pas permis de 

confirmer ces résultats. 

En résumé, bien que l'hypothermie soit une technique assez répandue, notamment en 

neurochirurgie et en chirurgie cardiaque, il n'existe aucune preuve formelle de son bénéfice 

dans ce contexte. 

 

 

2.7.4 Autres applications 

 

Ces dernières années, deux études multicentriques randomisées ont mis en évidence un 

bénéfice du refroidissement au décours de l'anoxo-ischémie néonatale (97,98). Actuellement, 

des études complémentaires sont en cours afin de confirmer ces résultats encourageants. 
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L'hypothermie thérapeutique a été discutée dans d'autres indications, comme par exemple 

l'état de mal épileptique, la chirurgie de l'aorte thoracique, la phase aiguë de l'infarctus du 

myocarde, les hémorragies méningées, les méningites graves et le sepsis. Toutefois, à l'heure 

actuelle, les données disponibles sont insuffisantes pour recommander l'utilisation de 

l'hypothermie dans ces pathologies. 

 

 

2.8 Réchauffement 

 

Le réchauffement doit être lent et progressif (environ 0,5°C par heure). Les risques sont 

principalement le collapsus hémodynamique et l'augmentation brutale de la production de 

CO2 entraînant une élévation de la pression intracrânienne. Le réchauffement peut être actif à 

l'aide des systèmes de contrôle de la température (cathéter endovasculaire...) ou passif. Il est 

recommandé d'éviter l'hyperthermie « rebond » potentiellement néfaste. 

 

 

2.9 Effets secondaires de l'hypothermie 

 

Les effets bénéfiques de l'hypothermie thérapeutique sont contrebalancés par des effets 

secondaires potentiellement graves en l'absence de surveillance, de prévention et de 

traitement précoce. 
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2.9.1 Effets secondaires cardio-vasculaires 

 

Entre 36 et 35°C, on note l'apparition d'une tachycardie sinusale, puis, en dessous de 35°C 

d'une bradycardie, puis, en dessous de 33°C d'un allongement de l'espace PR et du QT. En 

dessous de 32°C le risque de troubles du rythme augmente et il devient très important en deçà 

de 30°C. Le muscle cardiaque devenant peu sensible aux antiarythmiques et aux CEE, ces 

troubles du rythme cardiaque sont difficiles à traiter (9). Dans l'étude multicentrique 

européenne du « Hypothermia after Cardiac Arrest Study Group », des complications 

rythmiques sont apparues dans 30% des cas (4).  

On observe également une baisse du débit cardiaque par diminution de la fréquence cardiaque 

et du métabolisme. Chez le sujet sain, l'hypothermie légère semble améliorer la perfusion 

coronaire. Chez le patient coronarien, une vasoconstriction coronaire peut survenir en cours 

d'hypothermie (99). Il semble donc exister un risque théorique d'ischémie myocardique chez 

ce type de patients. Or, actuellement les données de la littérature sont rassurantes à ce propos. 

 

 

2.9.2 Effets secondaires métaboliques 

 

Globalement, l'hypothermie entraîne une diminution du métabolisme au niveau de tous les 

organes (100).  
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• Au niveau respiratoire : la consommation en oxygène et la production de CO2 

diminuent. L'hypocapnie doit être prévenue pendant la phase de refroidissement 

(risque de vasoconstriction cérébrale) en adaptant les paramètres de la ventilation 

mécanique, tout comme l'hypercapnie au moment du réchauffement (risque 

d'augmentation de la pression intracrânienne). 

 

• Au niveau de l'équilibre glycémique : l'hyperglycémie secondaire à une diminution de 

la sécrétion d'insuline et à l'apparition d'une insulinorésistance est délétère en cas 

d'agression cérébrale et doit être prévenue (49). 

 

• Au niveau de l'équilibre acido-basique : l'acidose lactique secondaire à l'hypothermie 

est en général modérée et ne nécessite pas de traitement particulier. 

 

• Au niveau endocrinologique : on note une augmentation des taux circulants de 

catécholamines endogènes (adrénaline, noradrénaline) et du cortisol. 

 

 

2.9.3 Effets secondaires sur l'hémostase 

 

L'hypothermie altère à la fois l'hémostase primaire (dysfonction plaquettaire et thrombopénie) 

et l'hémostase secondaire (allongement du temps de céphaline activée, diminution du taux de 

prothrombine) (101). En pratique clinique, le risque d'hémorragie semble cependant modéré 

en cas d'hypothermie modérée avec une incidence de l'ordre de 3%, tous sites confondus (79). 
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2.9.4 Effets secondaires infectieux 

 

A la baisse du nombre et à l'altération de la fonction des leucocytes s'ajoute l'hyperglycémie 

augmentant le risque de complications infectieuses, notamment pulmonaires. Le risque 

infectieux ne semble pas être augmenté lorsque la durée de l'hypothermie ne dépasse pas  

24 heures. Par contre, lorsque la durée de l'hypothermie dépasse 48 à 72 heures, on observe 

une augmentation de la fréquence des complications infectieuses comme le démontrent 

plusieurs études réalisées chez le traumatisé crânien (102). Dans les deux études princeps  

de 2002, la fréquence des infections semble plus importante, mais la différence n'est pas 

statistiquement significative (3,4). 

 

 

2.9.5 Effets secondaires rénaux et hydroélectrolytiques 

 

L'hypothermie est responsable d'une tubulopathie rénale entraînant une polyurie avec risque 

d'hypovolémie, d'hypernatrémie, d'hypokaliémie, d'hypophosphorémie, d'hypomagnésémie et 

d'hypocalcémie. L'hypovolémie peut entraîner des épisodes hypotensifs pouvant aggraver la 

souffrance neurologique. Les troubles électrolytiques peuvent se compliquer de troubles du 

rythme cardiaque et d'hypotension. Il est donc primordial de maintenir un parfait équilibre 

hydro-électrolytique. 
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2.9.6 Effets secondaires digestifs 

 

L'iléus est fréquent et peut nécessiter une alimentation parentérale. On observe fréquemment 

une cytolyse modérée et une élévation de l'amylasémie sans gravité. Des pancréatites 

cliniques avec nécrose étendue ont été décrites, mais elles sont heureusement  

rarissimes (103). 

 

 

2.9.7 Effets secondaires liés aux méthodes de refroidissement 

 

Les curares augmenteraient le risque de pneumopathies acquises sous ventilation mécanique 

et le risque de neuropathies de réanimation. 

Les troubles du rythme pourraient être favorisés par l'administration de sérum froid. 

Les méthodes par refroidissement externe exposent à des brûlures thermiques. 

Les cathéters endovasculaires utilisés pour le refroidissement interne pourraient favoriser les 

complications thromboemboliques. A ce titre, ils ne doivent rester en place que pendant  

48 heures au maximum. 
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III Objectifs de l'étude 

 

Nous avons souhaité étudier la prise en charge des patients victimes d'un arrêt cardiaque 

réanimés en extra-hospitalier et admis dans notre service. Suite aux recommandations de 

l'ILCOR de 2003, l'hypothermie thérapeutique a été prescrite par les médecins du service aux 

patients victimes d'un ACR extra-hospitalier à la suite d'une FV. Au départ, les méthodes de 

refroidissement dépendaient des médecins et des infirmières en poste. Le refroidissement était 

initialement réalisé à l'aide de draps mouillés et de vessies de glace. 

En 2007, une étude rétrospective réalisée par Grandjean et al. (104), incluant 92 patients 

victimes d'un ACR extra-hospitalier entre le 1er janvier 2004 et le 31 décembre 2006, a mis 

en évidence que la réalisation de l'hypothermie n'était pas satisfaisante. Trop peu de patients 

ayant une indication d'hypothermie en ont bénéficié. L'hypothermie était débutée de façon 

tardive, la zone thérapeutique cible de 32°C à 34°C était peu souvent atteinte et la stabilité de 

l'hypothermie était insatisfaisante. En outre, les protocoles de sédation et de curarisation des 

patients n'étaient pas harmonisés. Dans la même étude, quatre patients avaient bénéficié d'un 

refroidissement endovasculaire par COOLGARD®. Cette technique, certes coûteuse, semblait 

très prometteuse parce qu'elle permettait une hypothermie fiable, rapide et stable, tout en 

diminuant la charge en soins. Ces résultats ont incité les médecins du service à revoir leurs 

techniques de refroidissement et à établir un protocole de service afin d'harmoniser 

notamment la mise en œuvre de l'hypothermie externe (Annexe A). A partir de 2007, le 

refroidissement se réalisait alors soit de manière externe par la technique du « tunnel glacé » 

selon le protocole, soit par refroidissement interne à l'aide de la console COOLGARD®. 
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Notre objectif était donc d'évaluer l'effet de ces mesures sur la prise en charge et le devenir 

des patients victimes d'un ACR extra-hospitalier. Nous avons donc comparé la mise en œuvre 

de l'hypothermie (interne et externe) pendant la période de 2004 à 2006 à celle de 2007 à 

2010. Nous avons également étudié s'il y avait une amélioration de la réalisation de 

l'hypothermie externe après la mise en place du protocole de service (2007-2010) par rapport 

à la période où la procédure n'était pas harmonisée (2004-2006). Par la suite, nous avons 

comparé l'implémentation de l'hypothermie externe par la technique du « tunnel glacé » (selon 

le protocole) à celle du refroidissement interne pendant la période 2007-2010. Nous avons 

aussi analysé les variables associées à une meilleure survie. Finalement, nous avons rappelé 

par téléphone les patients sortis vivants de la réanimation afin d'évaluer leur qualité de vie et 

leur devenir neurologique.  
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IV Patients et méthode 

 

1 Population étudiée 

 
Nous avons étudié de manière rétrospective les dossiers de tous les patients majeurs 

hospitalisés dans le service de Réanimation Médicale de l'Hôpital Central du Centre 

Hospitalier Universitaire (CHU) de Nancy dans les suites d'un ACR extra-hospitalier pendant 

la période du 1er janvier 2004 au 31 décembre 2010. Les dossiers ont été sélectionnés par 

l'intermédiaire du codage clinique de l'hôpital regroupant les termes  

« arrêt cardio-respiratoire » et « fibrillation ventriculaire ». 241 patients ont été inclus dans 

l'étude. 

 

 

2 Données recueillies 

 

Pour chaque patient, les données administratives, cliniques, paracliniques et thérapeutiques 

ont été recueillies selon une grille établie à l'avance (Annexe B). 

 

 

2.1 Données administratives 

 

• Nom, prénom 

• Age 

• Sexe 

• Dates d'entrée et de sortie 

• Durée d'hospitalisation dans le service 
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2.2 Terrain sous-jacent 

 

Les principaux antécédents avec notamment les facteurs de risque cardio-vasculaire ont été 

relevés. 

 

• Accident vasculaire cérébral ou accident ischémique transitoire (AVC ou AIT) 

• Hypertension artérielle (HTA) 

• Diabète 

• Dyslipidémie 

• Tabagisme 

• Cardiopathie ischémique 

• Cardiopathie dilatée 

• Cardiopathie valvulaire 

• Pontage aorto-coronarien (PAC) 

 

 

2.3 Phase pré-hospitalière 

 

Tout rythme choquable par le DSA a été considéré comme une FV et tout rythme non 

choquable comme une asystolie. Concernant les circonstances de l'ACR, les données 

suivantes ont été analysées. 
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• Douleur thoracique avant la survenue de l'ACR 

• Etiologie de l'ACR 

o Embolie pulmonaire (EP) 

o Hypoxie 

o Pendaison 

o Trouble du rythme (TDR) 

o Infarctus du myocarde (IDM) 

o Autre 

• Mécanisme de l'ACR 

o Fibrillation ventriculaire (FV) 

o Asystolie 

• Lieu de l'ACR 

o Domicile 

o Travail 

o Voie publique 

o Milieu médical (cabinet médical...) 

 

Les éléments suivants ont été relevés concernant la prise en charge immédiate. 

 

• Massage cardiaque externe par un témoin (MCE/témoin) 

• Administration d'adrénaline et dose administrée 
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2.4 Phase intra-hospitalière 

 

• Données cliniques 

o Score de Glasgow à l'entrée et à la sortie (GCS entrée et sortie) 

o Score IGSII à 24 heures 

o Défaillances d'organes (rein, foie, coeur, poumon, CIVD) 

o Patient sorti vivant de réanimation ou non 

• Données thérapeutiques 

o Sédation à l'entrée et durée de la sédation 

o Recours aux catécholamines et durée de traitement 

o Recours à la coronarographie 

 Délai ACR/coronarographie 

 ECG après récupération d'une activité cardiaque spontanée (RACS) 

• Sus-décalage du segment ST (sus-ST) 

• Sous-décalage du segment ST (sous-ST) 

• Bloc de branche droit (BBD) 

• Bloc de branche gauche (BBG) 

• Troubles de la repolarisation 

• ECG normal 

 Résultats de la coronarographie  

• Normale 

• Sténose non significative 

 

 

 



89 

• Sténose significative  

o au niveau d'un vaisseau 

o au niveau de deux vaisseaux 

o au niveau de trois vaisseaux 

 Pose de stent(s) et localisation 

 Mise en place d'une contrepulsion par ballon intra-aortique (CPBIA) 

o Recours à l'hypothermie thérapeutique 

 Début extra-hospitalier de l'hypothermie thérapeutique ou non 

 Sédation 

 Curarisation 

 Hypothermie externe ou interne 

 Délai ACR/RACS 

 Délai ACR/coronarographie (si réalisée) 

 Délai ACR/admission réanimation 

 Délai d'atteinte de la température cible (admission/T cible) 

 Température corporelle à l'admission (T entrée) 

 Mesure horaire de la température pendant 36 heures (H0, H1, H2,...) 

 Durée de l'hypothermie efficace (période durant laquelle la température 

était maintenue entre 32°C et 34°C) 

 Délai ACR/température cible (ACR/T cible) 

 Complications potentiellement liées à l'hypothermie : trouble du 

rythme, infection, brûlure cutanée 

o Décision de limitation ou d'arrêt de thérapeutique(s) active(s) (LATA) au cours 

du séjour dans le service (pour les patients de 2007 à 2010) 
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2.5 Phase post-réanimation 

 

Les patients sortis vivants de réanimation ayant présenté un ACR en FV ont été recontactés 

par téléphone afin d'évaluer leur statut neurologique. Les éléments suivants ont été  

relevés (Annexe C) : 

 

• Nom  

• Prénom  

• Age  

• Sexe  

• Hypothermie en réanimation : oui ou non 

o Si oui : hypothermie externe ou interne 

• Délai par rapport à l’ACR  

• Vivant : oui ou non 

o Si non : date de décès  

• Conditions de vie  

o Vit seul  

o Vit avec son conjoint  

o Aides à domicile 

o Institutionnalisation 

• Activité professionnelle ancienne : oui ou non 

o Si oui : reprise activité professionnelle : oui ou non 

• Conduite de la voiture reprise ou non  
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• Autonomie dans la vie quotidienne  

o Indice de KARNOFSKY (Annexe D) 

o Score CPC (Cerebral Performance Categories) (Annexe D) 

• Implantation d'un défibrillateur implantable : oui ou non 

o Si oui : choc délivré par le défibrillateur : oui ou non 
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3 Méthodes de refroidissement utilisées 

 

L'hypothermie était débutée le plus précocement possible, idéalement dès la prise en charge 

pré-hospitalière à l'aide de sérum froid. En réanimation, le refroidissement pouvait être 

externe ou interne. 

Pendant la période de 2004 à 2006, le refroidissement externe se faisait par applications de 

vessies de glace et de linges humides. Pendant la période de 2007 à 2010, le refroidissement 

externe consistait à réaliser un « tunnel glacé » autour du patient selon un protocole de service 

(Annexe A). Le refroidissement interne se faisait par technique endovasculaire et nécessitait 

la mise en place d'un cathéter dans le système cave inférieur par voie fémorale selon la 

technique de Seldinger. Ce cathéter serti de trois ballonnets permettait le refroidissement par 

circulation dans les ballonnets de sérum physiologique refroidi par une console externe 

(système COOLGARD® 3000). 

La température cible était comprise entre 32°C et 34°C conformément aux recommandations 

internationales, quelle que soit la méthode utilisée (78). Le refroidissement pouvait être 

accéléré à la phase initiale par administration intraveineuse de 30 ml/kg de soluté salé 

isotonique ou Ringer lactate refroidi (4°C). La durée souhaitée de l'hypothermie était de  

24 heures. Les frissons étaient prévenus par sédation par benzodiazépines et morphiniques 

ainsi que par curarisation. Le monitorage de la température était réalisé par sonde thermique 

vésicale, œsophagienne ou rectale. 
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4 Analyse statistique 

 

Les variables quantitatives sont décrites par la moyenne et l’écart-type, les variables 

catégorielles par des fréquences relatives. La description des différents paramètres a été 

effectuée globalement et en fonction de la période de la prise en charge des patients, avant et 

après la mise en place d'un protocole de service. 

Les caractéristiques des sous-groupes ont été comparées par le test du Chi2 ou Fisher pour les 

variables qualitatives et par le test de Student ou de Wilcoxon pour les variables quantitatives. 

Le seuil de significativité a été fixé à 5% pour l’ensemble des variables. 

Nous avons également analysé les variables associées à une meilleure survie. Seuls les 

facteurs présentant une association significative au seuil 0,2 en modèle bivarié ont été 

candidats dans le modèle multivarié. La méthode de sélection « Stepwise » a été utilisée avec 

un seuil d'entrée dans le modèle à 0,2 et un seuil de sortie du modèle à 0,05. Par conséquent, 

les variables qui n'apparaissaient pas dans le modèle multivarié ne répondaient pas à ces 

critères de sélection.  

Les données recueillies ont été saisies sous Excel et les analyses statistiques ont été réalisées 

sous le logiciel SAS v9.2. (SAS Inst., Cary, NC). L'analyse statistique a été réalisée avec 

l'aide de Madame I. Lemonnier du Service d'Epidémiologie et Evaluation Cliniques du CHU 

de Nancy. 
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V Résultats 

 

1 Description de la population globale 

 

1.1 Caractéristiques générales 

 

Pendant la période du 1er janvier 2004 au 31 décembre 2010, 241 patients ont été admis dans 

le service de Réanimation Médicale de l'Hôpital Central du CHU de Nancy dans les suites 

d'un ACR extra-hospitalier. La population était à nette prédominance masculine (66,8%) et 

l'âge moyen de la population était de 59,3 ± 17,4 ans. Les facteurs de risque cardio-vasculaire 

les plus fréquents étaient l'hypertension artérielle, le tabagisme, la dyslipidémie, la 

cardiopathie ischémique et le diabète (Tableau 1).  

 

Tableau 1 - Caractéristiques générales de la population globale 
 

  
Période 2004 à 2010 

n=241 
 Âge, années 59,3 ± 17,4 

Masculin (%) 161 (66,8) 

Se
xe

 

Féminin (%) 80 (33,2) 
AVC/AIT  (%) 18 (7,5) 
HTA  (%) 103 (42,7) 
Diabète  (%) 37 (15,3) 
Dyslipidémie  (%) 57 (23,6) 
Tabagisme (%) 87 (36,1) 
Cardiopathie ischémique  (%) 39 (16,1) 
Cardiopathie dilatée  (%) 13 (5,4) 
Cardiopathie valvulaire  (%) 17 (7) Fa

ct
eu
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Pontage aorto-coronarien  (%) 11 (4,6) 
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1.2 Lieu de l'arrêt cardio-respiratoire 

 

La majorité des ACR survenaient au domicile du patient (figure 9). 

 

Figure 9 - Lieu de l'ACR 
 

 

1.3 Mécanisme de l'arrêt cardio-respiratoire 

 

49% des patients ont fait un ACR avec FV (figure 10).  

 

Figure 10 - Mécanisme de l'ACR 
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1.4 Etiologie de l'arrêt cardio-respiratoire 

 

Un infarctus du myocarde (IDM) était à l'origine de l'ACR dans 22,4% des cas, un trouble du 

rythme cardiaque dans 31,5% des cas (76 patients dont 19 ACR dans un contexte de 

dyskaliémie). Une origine hypoxique était retenue dans 27% des cas. Parmi les 29 patients 

ayant présenté une autre cause d'ACR, on notait 2 overdoses à l'héroïne, 5 intoxications 

médicamenteuses volontaires, 3 traumatismes crâniens, une tamponnade et une électrisation. 

L'étiologie demeurait inconnue chez 17 patients. 

 

 

Figure 11 - Etiologie de l'ACR 
 

 

1.5 Phase pré-hospitalière 

 

40 des 241 patients (16,6%) se plaignaient d'une douleur thoracique avant de faire l'ACR.  

138 patients (57,3%) ont bénéficié d'un massage cardiaque externe (MCE) par un témoin de 

l'arrêt cardiaque.  
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A l'arrivée du SMUR, 167 patients sur 241 (69,3%) ont reçu une injection intraveineuse ou 

intratrachéale d'adrénaline. La dose moyenne administrée était de 4,1 ± 5,4 mg. 

 

 

1.6 Phase intra-hospitalière 

 

En moyenne, le score de Glasgow à l'entrée était de 3,6 ± 2,3. Le score de gravité IGS II était 

de 69,6 ± 19,7. La durée moyenne de séjour en réanimation était de 4,3 ± 4 jours. Au total, 

42,7% des patients ont bénéficié d'une hypothermie thérapeutique et 17,8% des patients d'une 

coronarographie. La durée de sédation moyenne des 142 patients (58,9%) qui ont été sédatés, 

soit pour la réalisation d'une hypothermie, soit pour une autre raison, était de  

18,6 ± 22,7 heures. 52,7% des patients nécessitaient un support hémodynamique par amines 

(adrénaline, dobutamine ou noradrénaline) pendant 15,8 ± 26,7 heures en moyenne. 

Les défaillances d'organes les plus fréquemment observées étaient les défaillances cardiaque 

et rénale (tableau 2). 

 

Tableau 2 - Défaillances d'organes en réanimation  
 
 Période 2004-2010 n=241 
Défaillance rénale (%) 61 (25,3) 
Défaillance hépatique (%) 38 (15,8) 
Défaillance cardiaque (%) 110 (45,6) 
Défaillance pulmonaire (%) 31 (12,9) 
CIVD (%) 11 (4,6) 
 
Sur les 241 patients admis en réanimation suite à un arrêt cardiaque, 89 (36,9%) sont sortis 

vivants de réanimation. Le score de Glasgow de sortie des patients vivants était de 14,6 ± 1,6. 
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1.7 Délais de prise en charge 

 
Les délais de prise en charge sont représentés dans le tableau suivant.  

 
Tableau 3 - Délais de prise en charge 
 
 Période 2004-2010 n=241 * 
ACR/RACS, min 27 ± 15 
ACR/réa, min 157 ± 87 
RACS/réa, min 126 ± 82 
* données manquantes chez 97 patient(e) s 
ACR/RACS : délai entre l'arrêt cardiaque et la récupération d'une activité cardiaque 
spontanée 
ACR/réa : délai entre l'arrêt cardiaque et l'admission en réanimation 
RACS/réa : délai entre la récupération d'une activité cardiaque spontanée et l'admission en 
réanimation 
 

 

1.8 Coronarographie 

 

Parmi notre population de 241 patients, 43 (17,8%) ont eu une coronarographie à la phase 

initiale de la prise en charge. Le délai moyen entre l'ACR et la coronarographie était de  

253 ± 430 minutes. 38 des 43 patients présentaient un ACR en FV. La majorité des ECG post-

ACR des patients mettaient en évidence un sus-décalage du segment ST (figure 12). 

 

Figure 12 - ECG post-ACR des patients ayant bénéficié d'une coronarographie 
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Les résultats de la coronarographie sont présentés dans le tableau 4. 

 

Tableau 4 - Résultats de la coronarographie 
 
 Coronarographie n=43 
Sténose significative 1 vaisseau (%) 18 (41,9) 
Sténose significative 2 vaisseaux (%) 7 (16,3) 
Sténose significative 3 vaisseaux (%) 8 (18,6) 
Coronarographie normale (%) 6 (13,9) 
Sténose non significative (%) 4 (9,3) 
 

 

La plupart des patients présentaient une sténose significative au niveau d'un ou de plusieurs 

vaisseaux. Au moins un stent a été mis en place chez 23 patients (53,5%). 15 patients (34,9%) 

ont eu une contrepulsion par ballon intra-aortique. 

 

 

1.9 Décision de limitation ou d'arrêt de thérapeutique(s) active(s) 

 

Nous avons recensé les décisions de limitation ou d'arrêt thérapeutique (LATA) prises chez 

les 149 patients hospitalisés pour un ACR entre 2007 et 2010. 98 patients sont décédés en 

réanimation, dont 51 suite à une LATA (34,2%). 
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2 Description de la population en fibrillation ventriculaire 

 

2.1 Caractéristiques générales 

 

Pendant la période étudiée, la procédure d'hypothermie thérapeutique était recommandée 

uniquement dans la prise en charge des ACR avec un rythme initial en FV. 117 patients 

(49%) au sein de notre population présentaient une FV. Dans ce sous-groupe, la 

prépondérance masculine était plus importante que dans la population totale (77,8% versus 

66,8%). Les facteurs de risque cardio-vasculaire étaient comparables à ceux de la population 

globale.  

Les caractéristiques générales des patients ayant présenté une FV étaient comparables entre 

les deux périodes (tableau 5). 

 

Tableau 5 - Caractéristiques générales du sous-groupe FV 
 

 
Caractéristiques Période 2004-2010  

n=117 
Période 2004-2006 

n=51 
Période 2007-2010 

n=66 
p* 

 Age, années 56,9 ± 16,6 54,1 ± 17,2 59 ± 16 0,11 
Sexe     0,88 
 Féminin (%) 26 (22,2) 11 (21,6) 15 (22,7)  
 Masculin (%) 91 (77,8) 40 (78,4) 51 (77,3)  

AVC/AIT (%) 10 (8,5) 2 (3,9) 8 (12,1) 0,18 
HTA (%) 46 (39,3) 15 (29,4) 31(47) 0,0539 
Diabète (%) 17 (14,5) 6 (11,8) 11 (16,7) 0,45 
Dyslipidémie (%) 38 (32,5) 13 (25,5) 25 (37,9) 0,15 
Tabagisme (%) 45 (38,5) 22 (43,1) 23 (34,9) 0,36 
Cardiopathie 
ischémique (%) 27 (23,1) 9 (17,6) 18 (27,3) 0,22 
Cardiopathie 
dilatée (%) 12 (10,3) 5 (9,8) 7 (10,6) 0,88 
Cardiopathie 
valvulaire (%) 11 (9,4) 5 (9,8) 6 (9,1) 0,89 Fa
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Pontage aorto-
coronarien (%) 9 (7,7) 4 (7,8) 5 (7,6) 0,95 

* Comparaison entre les périodes 2004-2006 et 2007-2010 
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2.2 Lieu de l'arrêt cardio-respiratoire 

 

Dans la sous-population des patients ayant présenté une FV, on note une augmentation 

significative des ACR au domicile des patients pendant la deuxième période au détriment des 

ACR sur la voie publique et en milieu médical (tableau 6). 

 

Tableau 6 - Lieu de l'ACR des patients du sous-groupe FV 
 

 
Période 2004-2010  

n=117 
Période 2004-2006 

n=51 
Période 2007-2010 

n=66 
p* 

    0,0008 
Travail (%) 8 (6,8) 3 (5,9) 5 (7,6)  
Maison (%) 73 (62,4) 25 (49) 48 (72,7)  
Voie publique (%) 27 (23,1) 14 (27,5) 13 (19,7)  
Milieu médical (%) 9 (7,7) 9 (17,6) 0 (0)  
* Comparaison entre les périodes 2004-2006 et 2007-2010 
 

 

2.3 Etiologie de l'arrêt cardio-respiratoire 

 

Les étiologies prédominantes de l'ACR chez les patients qui présentaient une FV étaient 

l'infarctus du myocarde et les troubles du rythme. Il n'y avait aucun cas d'hypoxie et les autres 

causes étaient exceptionnelles. On ne note pas de différence significative entre les deux 

périodes étudiées (tableau 7). 

 

Tableau 7 - Etiologie de l'ACR des patients du sous-groupe FV 
 

 
Période 2004-2010  

n=117 
Période 2004-2006 

n=51 
Période 2007-2010 

n=66 
p* 

    0,36 
IDM (%) 46 (39,3) 20 (39,2) 26 (39,4)  
Troubles du rythme (%) 64 (54,7) 26 (51) 38 (57,6)  
Pendaison (%) 2 (1,7) 0 (0) 2 (3)  
Embolie pulmonaire (%) 1 (0,9) 1 (2) 0 (0)  
Autre cause (%) 4 (3,4) 4 (7,8) 0 (0)  
* Comparaison entre les périodes 2004-2006 et 2007-2010 
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2.4 Phase pré-hospitalière 

 

Il n'y avait pas de différence au niveau de la prise en charge pré-hospitalière entre les deux 

périodes chez les patients ayant présenté une FV (tableau 8). 

 

Tableau 8 - Thérapeutique extra-hospitalière des patients du sous-groupe FV 
 

 
Période 2004-2010  

n=117 
Période 2004-2006 

n=51 
Période 2007-2010 

n=66 
p* 

Douleur thoracique (%) 31 (26,5) 18 (35,3) 13 (19,7) 0,09 
MCE par témoin (%) 78 (66,7) 32 (62,7) 46 (69,7) 0,42 
Adrénaline par SAMU  
(%) 74 (63,2) 29 (56,9) 45 (68,2) 0,20 
Dose d'adrénaline, mg 3,7 ± 5,1 4 ± 6,4 3,5 ± 3,9 0,62 
* Comparaison entre les périodes 2004-2006 et 2007-2010 
 

 

2.4.1 Phase intra-hospitalière 

 

Le score IGS II était de 66,6 ± 18,7 en moyenne et était comparable entre les deux périodes. 

La prescription de l'hypothermie était plus importante au cours de la période 2007-2010 par 

rapport à 2004-2006, tout comme la durée de séjour et la durée de sédation. Par contre, le 

nombre de patients ayant bénéficié d'une coronarographie à la phase initiale de la prise en 

charge était moins important au cours de la deuxième période. Il n'y avait pas de différence au 

niveau de la mortalité entre les deux périodes (51% versus 54,5%, p=0,70) (tableau 9). 
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Tableau 9 - Phase intra-hospitalière des patients du sous-groupe FV 
 

 
Période 2004-2010  

n=117 
Période 2004-2006 

n=51 
Période 2007-

2010 n=66 
p* 

GCS entrée 3,5 ± 2,1 3,9 ± 2,9 3,2 ± 1,1 0,0622 
IGS II 66,6 ± 18,7 66,6 ± 19,3 66,6 ± 18,3 1 
Durée de séjour, jours 5,4 ± 4,2 4,3 ± 3,8 6,3 ± 4,3 0,0124 
Hypothermie (%) 85 (72,6) 27 (52,9) 58 (87,9) <0,0001 
Coronarographie (%) 38 (32,5) 23 (45,1) 15 (22,7) 0,0164 
Adrénaline IVSE (%) 59 (50,4) 25 (49) 34 (51,5) 0,79 
Durée d'adrénaline 
IVSE, heures 19,2 ± 30 16,2 ± 26 21,6 ± 32,7 0,34 
Sédation (%) 98 (83,8) 37 (72,5) 61 (92,4) 0,0038 
Durée de la sédation, 
heures 29,2 ± 23,1 24,2 ± 27,8 33,1 ± 18,1 0,0388 
Défaillance rénale 20 (17,1) 7 (13,7) 13 (19,7) 0,46 
Défaillance hépatique 15 (12,8) 11 (21,6) 4 (6,1) 0,0231 
Défaillance cardiaque 54 (46,2) 23 (45,1) 31 (47) 0,85 
Défaillance pulmonaire 6 (5,1) 2 (3,9) 4 (6,1) 0,69 
CIVD 2 (1,7) 1 (2) 1 (1,5) 1 
Vivant 62 (53) 26 (51) 36 (54,5) 0,70 
* Comparaison entre les périodes 2004-2006 et 2007-2010 
 

 

2.5 Délais de prise en charge 

 

Les données manquaient pour 33 patients (dont 29 pendant la première période et 4 pendant la 

deuxième période). Le délai moyen entre l'ACR et la récupération d'une activité cardiaque 

spontanée était de 27 ± 15 minutes. Le délai moyen entre l'ACR et l'admission en réanimation 

était de 169 ± 97 minutes. Celui entre la récupération d'une activité cardiaque spontanée et 

l'admission en réanimation était de 138 ± 91 minutes. Il n'y avait pas de différence 

significative entre les deux périodes. 
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3 Description du refroidissement 

 

3.1 Evolution de la prescription de l'hypothermie au cours du temps 

 

Après la mise en place du protocole de service, on notait une nette augmentation du 

pourcentage de patients ayant bénéficié de l'hypothermie. En effet, depuis 2007, chaque année 

plus de 80% des patients admis après ACR suite à une FV ont été refroidis. Ce taux atteint 

même 100% en 2010 (figure 13). 

 

 

Figure 13 - Evolution de la prescription de l'hypothermie 
(abscisse : année, ordonnée : nombre de patients) 
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3.2 Comparaison hypothermie période 2004-2006 versus  

période 2007-2010 

 

27 patients ont été refroidis après ACR sur FV entre 2004 et 2006 (52,9% des patients du 

sous-groupe FV) et 58 patients entre 2007 et 2010 (87,9% des patients du sous-groupe FV). 

Les deux sous-groupes étaient comparables au niveau de l'âge, du sexe, des facteurs de risque 

cardio-vasculaire, du score de Glasgow à l'entrée, du score IGS II, de l'étiologie de l'ACR, de 

la durée de séjour en réanimation et des délais de prise en charge. La seule différence entre les 

2 groupes consistait en une fréquence plus élevée d'ACR à domicile au détriment des ACR 

sur la voie publique et en milieu médical pendant la deuxième période. 

Les courbes des températures moyennes avec leurs écarts-types sont représentées ci-dessous. 

 

 

Figure 14 - Courbes des températures moyennes : période 2004-2006 versus  
période 2007-2010 
(abscisse : heure, ordonnée : température moyenne en °C) 
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L'hypothermie a été débutée en pré-hospitalier dans 25,9% des cas entre 2004 et 2006, contre 

50,9% des cas entre 2007 et 2010 (p=0,0361). Cependant, la température à l'entrée ne différait 

pas entre les deux périodes. Concernant la sédation, il n'y avait pas de différence significative. 

Un seul patient refroidi n'était pas curarisé entre 2007 et 2010, contre 4 patients pendant la 

première période d'étude. Même si le délai entre l'ACR et la température cible était plus court 

pendant la deuxième période (508 ± 251 min versus 674 ± 396 min), la différence n'était pas 

significative sur le plan statistique (p=0,65). 26% n'atteignaient jamais la température cible 

entre 2004-2006, contre 6,9% entre 2007 et 2010. 

Par contre, la durée moyenne en zone cible était plus longue entre 2007 et 2010 :  

19,1 ± 8 heures versus 11 ± 10,1 heures (p=0,0002). 

Il n'y avait pas de différence au niveau des complications liées à l'hypothermie. 

De même, la mortalité entre les deux périodes était identique (55,6% vs 56,9%). 

 

 

3.3 Comparaison hypothermie externe avant protocole (2004-2006) 

versus hypothermie externe après protocole (2007-2010) 

 

23 patients ont été refroidis de manière externe suite à une FV entre 2004 et 2006 et  

25 patients entre 2007 et 2010. Les deux sous-groupes étaient comparables au niveau de l'âge, 

du sexe, des facteurs de risque cardio-vasculaire, du score de Glasgow à l'entrée, du score IGS 

II, de l'étiologie de l'ACR, du lieu de l'ACR, de la durée de séjour en réanimation et des délais 

de prise en charge. 

Les courbes des températures moyennes avec leurs écarts-types sont présentées sur la  

figure 15. 
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Figure 15 - Courbes des températures moyennes : hypothermie externe 2004-2006 versus 
hypothermie externe 2007-2010 
(abscisse : heure, ordonnée : température moyenne en °C) 
 

La température moyenne à l'entrée était de 35,8 ± 1,3 °C pendant la première période et de 

35,4 ± 1,2°C pendant la deuxième période (p=0,40). Le délai entre l'ACR et la température 

cible était de 736 ± 425 min versus 648 ± 292 min (p=0,65). Si entre 2004 et 2006, 30,4% des 

patients refroidis par technique externe n'ont jamais atteint la température cible, ce chiffre a 

baissé à 16% depuis 2007 avec l'utilisation de la technique du tunnel glacé. 

La durée moyenne en zone cible était plus longue après l'introduction d'un protocole de 

service : 14,1 ± 8,2 heures versus 8,9 ± 9,5 heures (p=0,0212). 

Il n'y avait pas de différence au niveau des complications liées à l'hypothermie. 

De même, la mortalité entre les patients ayant été refroidis de manière externe était la même 

entre 2004-2006 et 2007-2010 (p=0,16). 
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3.4 Comparaison hypothermie externe (2007-2010) versus hypothermie 

interne (2007-2010) 

 

Entre 2007 et 2010, 25 patients ont été refroidis de manière externe suite à une FV et  

33 patients par refroidissement endovasculaire. 

Les courbes des températures moyennes avec leurs écarts-types sont représentées ci-dessous. 

En moyenne, la température baisse beaucoup plus rapidement avec la technique interne, est 

plus stable et la durée dans l'espace cible est également plus longue (figure 16). 

 

 

Figure 16 - Courbes des températures moyennes : hypothermie externe 2007-2010 versus 
hypothermie interne 2007-2010 
(abscisse : heure, ordonnée : température moyenne en °C) 
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Les deux sous-groupes étaient comparables au niveau de l'âge, du sexe, du score de Glasgow 

à l'entrée, de l'étiologie de l'ACR, du lieu de l'ACR, de la durée de séjour en réanimation, des 

délais de prise en charge et de la fréquence d'un refroidissement pré-hospitalier. Les facteurs 

de risque cardio-vasculaire étaient comparables à l'exception de l'antécédent de pontage aorto-

coronarien (16% dans le groupe hypothermie externe versus 0% dans le groupe hypothermie 

interne, p=0,0298). Le score IGS II était plus bas dans le groupe hypothermie interne (61 ± 18 

versus 71 ± 16, p=0,0393). 84,4% des patients dans le groupe hypothermie interne ont 

bénéficié d'un MCE par un témoin contre 52% des patients dans le groupe hypothermie 

externe (p=0,0065). 

La température moyenne à l'entrée ne différait pas dans les deux sous-groupes. Le délai 

moyen entre l'ACR et la température cible était de 648 ± 292 min pour la technique externe 

versus 417 ± 172 min (p=0,0028) pour la technique interne. 

Tous les patients refroidis par voie interne ont atteint la température cible. 16% des patients 

refroidis de manière externe entre 2007 et 2010 n'ont jamais atteint une température inférieure 

à 32°C. De plus, la durée moyenne en zone cible était plus longue en cas d'hypothermie 

interne : 22,8 ± 5,6 heures versus 14,1 ± 8,2 heures (p<0,0001). 

Il n'y avait pas de différence au niveau des complications liées à l'hypothermie. 

Les patients traités par hypothermie interne sortaient vivants de réanimation dans 75,8% des 

cas contre 32% en cas de refroidissement externe (p=0,0009). 
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3.5 Comparaison des différentes techniques 

 

Si on compare les courbes des températures moyennes des différentes techniques 

d'hypothermie, on observe que la technique endovasculaire permet un refroidissement rapide, 

stable et prolongé. La technique externe du tunnel glacé est plus efficace que la technique 

externe utilisant des linges humides et des vessies de glace, mais n'atteint pas la maîtrise de la 

température corporelle par la technique endovasculaire (figure 17). 

 

 

Figure 17 - Courbes des températures moyennes : hypothermie externe 2004-2006 versus 
hypothermie externe 2007-2010 versus hypothermie interne 2007-2010 
(abscisse : heure, ordonnée : température moyenne en °C) 
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Le tableau 10 compare les performances de l'hypothermie externe telle qu'elle était réalisée 

avant et après protocole ainsi que de l'hypothermie interne. 

 

 

Tableau 10 - Comparaison des délais et durées selon la technique utilisée 
 

 
Hypothermie externe 

2004-2006 n=23 
Hypothermie externe 

2007-2010 n=25 
Hypothermie interne 

2007-2010 n=33 
Température cible non atteinte 
(%) 7 (30,4) 4 (16) 0 (0) 
Délai d'obtention de la 
température cible, minutes 736 ± 425 648 ± 292 417 ± 172 
Durée moyenne de température en 
zone cible, heures 8,9 ± 9,5 14,1 ± 8,2 22,8 ± 5,6 
 

 

3.6 Complications de l'hypothermie 

 

Concernant la tolérance de l'hypothermie, les complications étaient rares et sans conséquences 

graves. 34 patients (40%) ont présenté des complications infectieuses à type de 

pneumopathies précoces, le plus souvent sans gravité. Un seul patient a présenté un véritable 

état de choc septique d'évolution favorable. Des complications locales à type de brûlures 

cutanées ont été retrouvées chez 2 patients (2,3%) refroidis par des vessies de glace.  

17 patients (20%) ont fait un trouble du rythme auriculaire ou ventriculaire. Concernant les 

complications liées au caractère invasif de la méthode endovasculaire, aucune complication 

majeure à type de saignement ou de fistule artério-veineuse fémorale n'a été relevée dans les 

dossiers. Aucun syndrome hémorragique ni pancréatite n'ont été relevés.  
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4 Critères de survie 

 

4.1 Analyse bivariée des facteurs de décès des patients ayant fait une FV 

 

Premièrement nous avons comparé les caractéristiques et la prise en charge des patients ayant 

fait une FV et sortis vivants de réanimation afin de trouver des facteurs de bon pronostic. Les 

dix éléments pouvant potentiellement influencer la survie sont figurés dans le tableau 11. Ce 

sont ces facteurs qui vont rentrer en ligne de compte dans l'analyse multivariée. 

 

Tableau 11 - Comparaison des caractéristiques cliniques et thérapeutiques des patients 
vivants et des patients décédés ayant fait une FV 
 
 Décédés n = 55 Vivants n = 62 p 
Âge (années) 59,9 ± 17,2 54,2 ± 15,8 0,06 
Sexe masculin (%) 
         féminin (%) 

44 (80) 
11 (20) 

47 (75,8) 
15 (24,2) 

0,59 

IGS II 73,1 ± 17,3 60,8 ± 18 0,0002 
Hypothermie (%) 37 (67,3) 48 (77,4) 0,22 
Hypothermie externe (%) 
Hypothermie interne (%) 

28 (75,7) 
9 (24,3) 

20 (41,7) 
28 (58,3) 0,0014 

Durée température cible, heures 14,3 ± 9,2 18 ± 9,5 0,07 
MCE par témoin (%) 27 (49,1) 51 (82,3) 0,0001 
Adrénaline par SAMU  (%) 48 (87,3) 26 (41,9) <0,0001 
Dose d'adrénaline, mg 6,1 ± 6 1,5 ± 2,9 <0,0001 
ACR/RACS, minutes 31 ± 15* 22 ± 15** 0,0078 

* 16 données manquantes 
** 17 données manquantes 
 
 
77,4% des patients sortis vivants de réanimation ont bénéficié d'une hypothermie 

thérapeutique contre 67,3% des patients décédés, mais la différence n'était pas significative 

sur le plan statistique. 
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4.2 Analyse multivariée 

 

La méthode de sélection des variables « Stepwise » a été utilisée avec un seuil d'entrée dans le 

modèle à 0,2 et un seuil de sortie du modèle à 0,05. Deux variables sont significativement 

liées à l’état vivant du patient à sa sortie de l’hôpital :  

• Les patients ayant reçu de l'adrénaline avaient une probabilité moindre de sortir 

vivants de réanimation (Odds ratio = 0,0016 [0,002-0,128]). 

• Les patients ayant bénéficié d'une hypothermie interne avaient plus de chance de sortir 

vivants de l'hôpital (Odds ratio = 8,9 [2,4-32,8]). 
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5 Evolution post-réanimation 

 

Une enquête téléphonique auprès des 62 patients ayant fait une FV et étant sortis vivants de 

réanimation était réalisée après 14,4 ± 9,2 mois pour les 26 patients de la période  

2004-2006 et après 29,6 ± 14,3 mois pour les 36 patients de la période 2007-2010. L'objectif 

était d'évaluer la survie et les séquelles neurologiques à distance. La figure 18 résume le 

devenir des patients inclus dans notre étude. 

 

 

Figure 18 - Devenir des patients inclus dans notre étude 
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Parmi les 62 patients ayant fait une FV et sortis vivants de réanimation, 48 ont eu une 

évolution neurologique favorable. 6 patients sont décédés et 4 n'ont pas pu être recontactés. 4 

patients avaient des séquelles neurologiques importantes, dont une patiente qui était déjà 

hémiplégique avant son ACR suite à un AVC. Un seul patient présentait des séquelles 

neurologiques nécessitant son maintien en institution spécialisée. 11 patients n'ont pas pu 

reprendre le travail et 8 patients n'ont pas repris la conduite. Pour 3 patients sortis indemnes 

sur le plan neurologique de leur ACR, la principale doléance consistait en une dysphonie 

post-intubation qui persistait pour 2 d'entre eux malgré la réeducation. Un patient avait 

comme seule séquelle une perte de l'odorat. 

Pour 28 des 62 patients sortis vivants de réanimation, l'indication d'une pose de défibrillateur 

implantable a été retenue et ce dernier avait déjà délivré un choc chez 6 d'entre eux (21,4%). 

 

Les indices de Karnofsky des 52 patients ayant pu être recontactés et qui étaient toujours en 

vie, sont indiqués dans la figure 19. La majorité des patients avaient un indice de Karnofsky 

supérieur ou égal à 90.  

 

 

Figure 19 - Indice de Karnofsky des patients vivants au moment de l'enquête téléphonique 
(abscisse : indice de Karnofsky, ordonnée : nombre de patients) 
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Les scores Cerebral Performance Categories (CPC) des patients sont présentés dans le  

tableau 12. Un score CPC de 1 ou 2 était considéré comme une évolution favorable ; un score 

CPC de 3, 4 ou 5 représentait une évolution défavorable. Un patient du sous-groupe 2004-

2006 et 3 patients du sous-groupe 2007-2010 ont été perdus de vue. Un patient de la première 

période et cinq patients de la deuxième période étaient décédés depuis leur sortie de 

réanimation (CPC 5). Il n'y avait pas de différence statistique entre les deux périodes.  

 

Tableau 12 - Scores CPC des patients ayant fait une FV et sortis vivants de réanimation 
 

 2004-2006 n=25 2007-2010 n=33 p 
   0,27 
CPC 1 ou 2 (%) 23 (92) 26 (78,8)  
CPC 3,4 ou 5 (%) 2 (8) 7(21,2)  
 

 

Entre 2004 et 2010, 85 des 117 patients ayant fait une FV ont bénéficié d'une hypothermie 

thérapeutique. 48 patients (56,5%) de ce sous-groupe étaient sortis vivants de réanimation.  

37 patients (43,5%) avaient un évolution neurologique favorable (score CPC 1 ou CPC 2) 

avec un recul de 23 ± 14,5 mois (4 patients ont été perdus de vue).  
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VI Discussion 

 

1  Analyse 

 

L'objectif de l'étude était de décrire la prise en charge des patients victimes d'un arrêt 

cardiaque et ayant récupéré une activité cardiaque spontanée. Nous nous sommes 

principalement intéressés aux patients ayant fait une FV et plus précisément à ceux ayant 

bénéficié d'une hypothermie thérapeutique. On souhaitait évaluer la pratique de l'hypothermie 

thérapeutique telle qu'elle était réalisée dans le service depuis 2004 secondairement aux 

recommandations de l'ILCOR (78) et les effets de l'introduction en 2007 d'un protocole de 

refroidissement externe. Après la description de la population globale et des différents sous-

groupes, nous avons étudié le taux de prescription de l'hypothermie et nous avons comparé le 

délai pour obtenir la température cible et la durée en zone cible selon les différentes 

techniques. Les complications potentiellement attribuables à la procédure ainsi que le 

pronostic neurologique à distance étaient également relevés.  

 

L'âge moyen dans notre population était de 59,3 ± 17,4 ans; il s'échelonne entre  

55 et 65 ans dans les études récentes (4,5,105). La proportion d'hommes (66,8%) était 

également comparable aux données de littérature (9,106). Le pourcentage de patients ayant 

bénéficié d'un MCE par un témoin était stable au cours du temps, mais restait inférieur aux 

données retrouvées dans les études américaines. L'éducation du grand public doit être 

encouragée, puisque le MCE immédiat constitue un facteur pronostic majeur de survie et 

d'évolution neurologique favorable (107). La très large majorité des ACR survenaient à 

domicile et on observait même un taux légèrement supérieur par rapport à d'autres études 

(108).  
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Le délai moyen entre l'ACR et la récupération d'une activité cardiaque spontanée chez nos 

patients était légèrement supérieur (27,2 ± 14,9 minutes) à celui observé dans le reste de la 

littérature où il est compris entre 22 et 26,5 minutes (4,5,105).  

 

La recherche et le traitement d'une sténose coronarienne aiguë chez les patients âgés de plus 

de 30 ans semblent intéressants (105). En effet, le diagnostic d'occlusion coronarienne aiguë 

dans ce contexte est difficile et des signes comme une douleur thoracique avant l'ACR ou un 

sus-décalage du segment ST sont peu spécifiques. Il existe plusieurs études évaluant l'intérêt 

de la coronarographie après ACR récupéré. Pour certains, le succès de l'angioplastie est même 

un facteur prédictif positif de survie (105,109). Dans notre série, si la coronarographie était 

réalisée, elle n'était normale que dans 13,9% des cas contre 20% dans l'étude de Spaulding et 

al. (105). 53,5% des patients ayant eu une coronarographie ont bénéficié de la mise en place 

d'un ou de plusieurs stent(s). La baisse du nombre de patients ayant eu une coronarographie 

pendant la deuxième période peut s'expliquer par l'ouverture de l'Institut Lorrain du Cœur et 

des Vaisseaux Louis Mathieu à Brabois. Les patients ayant fait un ACR récupéré avec une 

indication de coronarographie ont été hospitalisés en première intention dans la réanimation 

médicale géographiquement plus proche de la salle interventionnelle cardiologique. 

 

Le bénéfice de l'hypothermie légère semble maintenant démontré chez les patients victimes 

d'un ACR en FV restés comateux après la réanimation initiale. Ainsi Holzer et al. ont montré 

dans une méta-analyse de 2005 (qui incluait les 2 études princeps de 2002) que les patients 

ayant bénéficié d'une hypothermie thérapeutique avaient un meilleur pronostic neurologique à 

la sortie de l'hôpital (risque relatif : 1,68) et six mois après la sortie (risque relatif : 1,44) 

(110). 
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Depuis 2003, les experts de l'ILCOR recommandent d'appliquer une hypothermie 

thérapeutique ou un « contrôle ciblé de la température » entre 32°C et 34°C pendant  

12 à 24 heures après ACR en FV. Concernant les arrêts cardiaques intra-hospitaliers ou 

secondaires à un autre rythme qu'une FV (asystolie ou dissociation électromécanique), ils 

mettent en exergue un possible intérêt du contrôle thermique, même si le niveau de preuve 

reste faible. Une conférence de consensus internationale récente, regroupant cinq sociétés 

savantes dont la SRLF, a préféré ne faire aucune recommandation dans ces cas, soulignant la 

nécessité d'obtenir des études supplémentaires (60). Face à plusieurs études encourageantes, 

d'autres, dont une étude française récente, remettent en question l'intérêt d'une hypothermie 

chez les patients n'ayant pas présenté une FV (111). A notre connaissance, il n'existe aucune 

étude randomisée et contrôlée mettant en évidence une amélioration statistiquement 

significative du pronostic neurologique ou de la survie chez les patients refroidis après 

récupération d'une activité circulatoire spontanée suite à une asystolie ou à une dissociation 

électromécanique.  

 

Après une réticence initiale à sa mise en œuvre, il y avait une nette augmentation de la 

prescription de l'hypothermie après l'introduction du protocole de service (87,9% versus 

52,9%). Cette tendance se poursuivait dans le temps puisqu'en 2010 tous les patients ayant 

fait une FV en ont bénéficié.  

 

Même si aucune recommandation ne précise de délai concernant la rapidité de la mise en 

œuvre de l'hypothermie, les études sont en faveur d'un délai le plus court possible. Ainsi, une 

étude prospective non randomisée retrouvait un délai d'obtention d'une température entre 

32°C et 34°C de 334 minutes en cas d'évolution neurologique favorable versus 450 minutes 

en cas de mauvaise évolution (112).  
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Dans l'étude princeps européenne, le refroidissement se faisait par une couverture véhiculant 

de l'air froid et le délai médian d'obtention de la température cible était de huit heures (4). 

Dans l'étude australienne, l'hypothermie était réalisée par application de packs de glace dès le 

pré-hospitalier, le délai médian d'obtention de la température cible ayant été de 2h30 (5). 

Dans notre étude, avant la mise en place d'un protocole de service, le délai entre l'ACR et 

l'obtention de la température cible était de plus de 11 heures. Le protocole de service ainsi que 

l'utilisation plus large du refroidissement endovasculaire ont permis une réduction de ce délai 

à 8h30. Cependant, ces délais sont probablement encore trop longs. Actuellement, de 

nombreuses études sont en cours pour évaluer l'intérêt clinique du début précoce de 

l'hypothermie, notamment dès la prise en charge pré-hospitalière. Même si on note une 

augmentation de la réalisation pré-hospitalière de l'hypothermie dans notre série entre les 

deux périodes (50,9% versus 25,9%), elle est trop peu prescrite. La perfusion de solutés salés 

à 4°C et l'application de packs de glace sont des mesures faciles à mettre en œuvre dès la prise 

en charge initiale des patients. Or, la perfusion de solutés refroidis ne permet pas à elle seule 

le maintien en hypothermie et nécessite un relais par une autre technique (87). La meilleure 

stratégie semble être l'association de plusieurs techniques, comme par exemple la perfusion de 

solutés froids suivie d'un refroidissement endovasculaire, sans qu'aucune étude n'ait toutefois 

apporté la preuve formelle d'une amélioration du pronostic neurologique ou de la mortalité 

(113,114). 

 

Dans l'étude princeps européenne de 2002 utilisant un refroidissement externe, 13% des 

patients n'ont jamais atteint la température cible. Dans une étude française, 20% des patients 

refroidis par une technique externe n'ont jamais atteint une température inférieure à 34°C 

(115).  
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Avant le protocole de service, la proportion était encore plus importante dans notre service 

puisque 30,4% des patients refroidis par une technique externe n'ont jamais atteint une 

température corporelle inférieure à 34°C. Cependant, depuis l'application du protocole de 

service et l'utilisation du tunnel glacé, ce taux a baissé à 16%. Concernant le refroidissement 

endovasculaire, tous les patients traités par cette technique ont atteint la zone cible.  

 

On ignore actuellement la température cible optimale de l'hypothermie dans les suites d'un 

ACR récupéré. Elle pourrait se situer à 33°C [température cible dans l'étude de Bernard et al. 

(5)] ou entre 32°C et 34°C [température cible dans l'étude européenne (4)], mais il n'est pas 

exclus qu'une cible de 35°C ait les mêmes effets bénéfiques avec des effets secondaires 

moindres. En effet, dans l'étude de Bernard et al., le groupe témoin semblait présenter une 

légère hyperthermie (>37,5°C). Cette hyperthermie relative pourrait avoir été préjudiciable 

par rapport à une réelle normothermie. 

 

La durée précise optimale de l'hypothermie thérapeutique n'est pas non plus définie de 

manière claire. Les recommandations internationales qui découlent des résultats des deux 

études princeps de 2002 restent imprécises, préconisant une durée entre 12 et 24 heures (78). 

Les lésions de reperfusion cérébrales pourraient être aggravées en cas de refroidissement trop 

court, notamment s'il existe une hyperthermie après la période de refroidissement (effet 

rebond) (83). A l'opposé, une hypothermie trop prolongée (>72 heures) pourrait être délétère 

au vu de ses complications potentielles et des thérapeutiques associées indispensables 

(sédation-curarisation, ventilation mécanique). De plus, l'augmentation du délai nécessaire 

afin de pouvoir faire une évaluation neurologique augmente le coût et la charge de soins sans 

bénéfice prouvé pour le patient.  
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Le protocole de service préconisait une durée d'hypothermie de 24 heures. Le refroidissement 

interne atteignait le meilleur résultat avec une durée moyenne de température en zone cible de 

22,8 ± 5,6 heures. Même si l'utilisation du « tunnel glacé » a permis une meilleure stabilité de 

l'hypothermie (14,1 ± 8,2 heures) par rapport à la technique utilisant des vessies de glace  

(8,9 ± 9,5 heures), l'objectif d'un maintien de la température entre 32°C et 34°C était loin 

d'être atteint avec les méthodes de refroidissement externe.  

 

Les méthodes par refroidissement externe exposent également au risque de dépassement de 

l'objectif de température basse (<32°C). Une hypothermie trop profonde augmente le risque 

d'une instabilité hémodynamique, de troubles du rythme ou d'une infection. Ainsi, dans une 

étude rétrospective américaine, deux tiers des patients refroidis par des méthodes de 

refroidissement externe (packs de glace, matelas refroidissants parfois associés à une 

perfusion de solutés de 4°C), avec un objectif de température entre 32°C et 34°C, ont présenté 

au moins un épisode de température inférieure à 32°C (116). Dans notre étude, ce 

pourcentage était beaucoup plus faible, puisque seulement 7 des 48 patients (14,8%) refroidis 

de manière externe ont présenté au moins un épisode d'hypothermie inférieure à 32°C. Aucun 

patient traité par hypothermie interne n'a présenté une température inférieure à la zone cible. 

L'hypothermie endovasculaire permet une maîtrise parfaite du risque d'hypothermie  

profonde (117).  

 

Classiquement, le réchauffement doit être progressif (entre 0,25°C et 0,5°C par heure). Les 

principaux risques sont un collapsus vasculaire et une augmentation brutale de la production 

de CO2 avec risque d'augmentation de la pression intracrânienne. La prévention des frissons 

est essentielle pendant la phase de réchauffement. L'hyperthermie « rebond » doit être évitée, 

des évolutions secondairement fatales ayant été décrites chez des patients traités initialement 
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avec succès par l'hypothermie légère (118). Elle pourrait stimuler les processus 

neuroexcitateurs délétères secondaires à la reperfusion. Un contrôle ciblé prolongé de la 

température utilisant le matériel endovasculaire pourrait empêcher cette hyperthermie 

consécutive à la phase de réchauffement. 

 

Les patients refroidis doivent être sédatés et curarisés. 3,7% des patients n'étaient pas sédatés 

pendant la première période étudiée et 14,8% des patients n'étaient pas curarisés. Entre 2007 

et 2010, grâce à l'harmonisation des pratiques par le protocole de service, on observait une 

amélioration nette avec seulement un seul patient non sédaté et non curarisé (1,7%).  

 

La plupart des études n'ont pas retrouvé d'augmentation significative des risques d'infection, 

de troubles du rythme cardiaque ou d'hémorragie. L'hypothermie ne semble pas augmenter le 

risque de complication hémorragique avec un taux de 3% dans un registre européen récent 

(79).  

Dans notre série, 17 patients (20%) ont fait un trouble du rythme cardiaque. 34 patients (40%) 

ont fait une complication infectieuse. L'évolution fut rapidement favorable dans la très grande 

majorité des cas. Un seul patient a fait un choc septique à J3 et a bénéficié d'un support par 

noradrénaline pendant quelques jours. L'évolution était favorable à la fois sur les plans 

septique, cardiaque et neurologique. En effet, les pneumopathies d'inhalation sont très 

fréquentes lors de longues réanimations comme celles des ACR. Elles sont favorisées par la 

sédation et la curarisation, et le traitement antibiotique est largement utilisé, compte tenu de la 

fragilité de ces patients. 

Au total, la très bonne tolérance de l'hypothermie légère mise en évidence par les études 

princeps semble se confirmer dans notre étude et nous n'avons constaté aucune différence 

selon la technique employée. 
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Une étude rétrospective suédoise de 33.453 patients victimes d'un ACR extra-hospitalier a 

permis de définir six facteurs de bon pronostic : un ACR en FV, le délai de prise en charge, 

un ACR sur la voie publique, la présence de témoins, le MCE par le(s) témoins(s) et un âge 

inférieur à 71 ans.  

En analyse bivariée, les patients survivants de notre série étaient plus jeunes (54,2 versus  

59,9 ans) mais la différence n'était pas significative sur le plan statistique (p=0,06). En 

comparant les soins reçus par les patients sortis vivants de réanimation et les patients décédés, 

on observe que la réalisation d'un MCE par un témoin était fortement associée à un meilleur 

pronostic (p=0,0001). La durée de la réanimation cardio-pulmonaire était plus longue dans le 

groupe des patients décédés, mais la différence n'était pas significative sur le plan statistique 

(30,8 versus 22,1 min, p=0,059). Une dose élevée d'adrénaline pendant la réanimation initiale 

était un autre élément de mauvais pronostic.  

Concernant l'hypothermie thérapeutique, le pourcentage de patients ayant été refroidis était 

plus important chez les patients sortis vivants de réanimation par rapport aux patients décédés 

(77,4% versus 67,3%), mais la différence n'était pas significative sur le plan statistique. En 

effet, bien que la méthodologie de notre étude ne fût pas adaptée à évaluer l'efficacité de 

l'hypothermie, elle fournit quelques informations intéressantes. Pendant la période de  

2007 à 2010, 75,8% des patients traités par hypothermie interne sortaient vivants de 

réanimation, contre 32% dans le groupe refroidi de manière externe (p=0,0009). 

 

En analyse multivariée, le seul facteur de mauvais pronostic était l'administration 

d'adrénaline. Cependant, l'adrénaline est probablement un reflet indirect de la cause et de la 

durée de l'arrêt cardiaque. Le seul facteur associé à un bon pronostic était l'hypothermie 

interne (OR = 8,9 [2,4-32,8]). Ce résultat pourrait suggérer une efficacité supérieure de la 

technique interne. Néanmoins, il existe probablement un biais de sélection puisqu'on peut 
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penser que la technique plus coûteuse, c'est-à-dire endovasculaire, ait pu être réservée dans 

certains cas à des patients de meilleur pronostic. Ainsi, les patients traités par hypothermie 

interne avaient un score IGS II moins élevé et avaient bénéficié plus fréquemment d'un MCE 

par un témoin lors de la prise en charge initiale.  

Une étude multicentrique prospective française (ICEREA), à laquelle notre service a 

participé, comparant le refroidissement externe au refroidissement endovasculaire afin 

d'analyser s'il y a une amélioration du pronostic en cas d'utilisation du refroidissement 

endovasculaire, est en attente de publication et nous fournira probablement des réponses à ce 

sujet. 

 

Nous n'avons noté aucun impact des modalités de l'administration de l'hypothermie 

(température à l'entrée, délai d'obtention de la température cible) sur le pronostic. Cependant, 

en ce qui concerne la durée de la température entre 32°C et 34°C, on était à la limite de la 

significativité (p=0,07) avec une durée moyenne de 18 ± 9,5 heures dans le groupe des 

survivants contre 14,3 ± 9,2 heures dans le groupe des patients décédés. 

 

Ces dernières années, de nombreuses études ont été réalisées afin de déterminer des facteurs 

prédictifs d'un mauvais pronostic neurologique, disponibles durant les premiers jours 

d'hospitalisation après un ACR. Les critères retenus par une méta-analyse de 1998 portant sur  

33 études sont : l'absence de réactivité pupillaire et de réponse motrice aux stimuli nociceptifs 

au troisième jour et l'absence de réponse corticale somatosensitive dans la première semaine 

(119). Une revue de la littérature de 2004 a retrouvé des critères cliniques de mauvais 

pronostic relativement similaires : les absences de réflexes cornéens et/ou de réactivité 

pupillaire et/ou de réponse à la douleur à la 24e heure et l'absence de réponse motrice à la  

72e heure (120).  
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Cependant, ces revues concernaient en grande partie des études qui ne prenaient pas en 

compte l'effet potentiel de l'hypothermie sur ces paramètres. Or, on sait que l'hypothermie en 

elle-même, ainsi que la sédation et la curarisation appliquées dans ce contexte sont 

responsables d'un retard de réveil et peuvent gêner considérablement une évaluation 

neurologique précoce. 

L'hypothermie nécessitant une sédation et une curarisation, la surveillance neurologique 

clinique devient impossible pendant cette période. L'électroencéphalogramme (EEG) permet 

de dépister un éventuel état de mal épileptique, à l'origine d'une agression cérébrale 

supplémentaire (40). Un état de mal convulsif ou myoclonique est en général associé à un 

mauvais pronostic neurologique, même si quelques évolutions favorables ont été rapportées 

(119). Les auteurs sont donc d'accord de respecter un délai minimum de trois jours après 

l'arrêt cardiaque avant d'envisager une quelconque limitation de soins, ce qui était toujours 

respecté dans notre service. En cas d'utilisation de l'hypothermie, il est nécessaire d'augmenter 

davantage ce délai, mais le délai exact est actuellement inconnu. 

 

Une étude américaine avait montré que la survie post-hospitalière des survivants d'arrêts 

cardiaques était identique à celle de la population américaine standard appariée pour l'âge et 

le sexe, soit 79% de survie à 5 ans (121). Dans notre étude, le pronostic du groupe 

hypothermie de la période 2004-2010 (n=85), celui-ci apparait plus sombre que dans la 

littérature. Ainsi, seuls 43,5% des patients ayant fait une FV et ayant bénéficié de 

l'hypothermie thérapeutique présentaient un pronostic neurologique favorable (classe CPC 1 

ou 2), avec un recul de 23 mois en moyenne contre 55% à 6 mois dans l'étude princeps 

européenne (4). De même, dans l'étude de Bernard et al. (5), 49% des patients avaient une 

évolution neurologique favorable. Cette différence s'explique d'une part par une évaluation 

nettement plus tardive dans notre étude, et d'autre part par des critères d'inclusion 

extrêmement stricts dans les deux études prospectives de 2002.  
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Ainsi, 8% des patients recensés étaient inclus dans l'étude européenne (275/3551). Elle 

excluait notamment les patients de moins de 18 ans et de plus de 75 ans, les ACR survenus 

sans témoin, les cas où le délai entre l'ACR et le début de la réanimation cardio-pulmonaire 

était supérieur à 60 minutes, les états de choc persistant au-delà de 30 minutes après la reprise 

d'une activité circulatoire, une hypoxémie persistante ou une coagulopathie préexistante. Cela 

explique en grande partie l'apparent bon pronostic à 6 mois dans le groupe « normothermie » 

par rapport aux données actuelles de la littérature (39% de patients avec une évolution 

favorable). L'étude australienne qui incluait 77 patients en 33 mois excluait par exemple les 

femmes de moins de 50 ans, les patients en choc cardiogénique et les ACR de cause 

neurologique ou toxique.  

 

 

2 Limites 

 

La principale limite de notre étude est son caractère rétrospectif. La recherche des patients 

ayant fait un ACR extra-hospitalier a été réalisée par l'intermédiaire du codage médical, 

exposant à certains oublis.  

Concernant le mécanisme de l'ACR, le rythme initial n'a pas été déterminé par la relecture des 

électrocardiogrammes, mais chaque patient pour lequel le défibrillateur semi-automatique 

(DSA) avait délivré un choc électrique était inclus dans le groupe FV. Le nombre de patients 

en FV a très probablement été surestimé parce que les DSA détectent aussi bien les FV que 

les TV. Cependant, ce type d'ACR est rare en extra-hospitalier et il est habituel de confondre 

ces deux types d'ACR.  
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Les données collectées étaient parfois incomplètes, notamment en ce qui concerne la période 

pré-hospitalière (présence de témoin(s) et délais de prise en charge), même si on note une 

nette amélioration au cours du temps. Or, de nombreuses études font de ces paramètres des 

facteurs pronostics importants liés à la survie. Le tabagisme a très probablement été sous-

estimé. 

Pendant la première période étudiée, la mesure de la température était réalisée au niveau 

tympanique, puis, après l'introduction d'un protocole de service, par des systèmes 

intracorporels dédiés à cet usage (sonde œsophagienne, rectale ou vésicale, cathéter 

vasculaire). On sait que la température tympanique a une corrélation plus faible par rapport à 

la température vésicale comparativement à la température régnant dans l'artère pulmonaire, 

considérée comme la température centrale de référence (122). Ceci a probablement conduit à 

des erreurs de mesure notamment pendant la première période étudiée. 

Si l'évaluation neurologique à distance a montré des résultats encourageants, ceux-ci ne sont à 

considérer qu'à titre indicatif. Les patients des deux séries n'ont été rappelés ni par la même 

personne, ni après une période similaire, puisque les patients de la série de 2004-2006 ont été 

recontactés 14,4 mois en moyenne après leur ACR et les patients de la série 2007-2010 après 

29,6 mois en moyenne. 

Si de nombreuses limites grèvent les résultats concernant la survie et le pronostic 

neurologique, cette étude fournit néanmoins des données montrant une amélioration de la 

mise en oeuvre de l'hypothermie et donc l'efficacité du protocole de service mis en place  

en 2007. 
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3 Perspectives 

 

Au niveau pré-hospitalier, depuis la création d'un registre des ACR, les données pertinentes 

(délai entre ACR et arrivée des secours, la durée de la réanimation initiale, la présence d'un 

éventuel témoin) sont rarement manquantes. Le temps de transfert du patient vers le secteur 

hospitalier reflète l'organisation du réseau pré-hospitalier. Ce délai étant relativement élevé en 

Lorraine, il semble logique de débuter le refroidissement dès la phase pré-hospitalière comme 

dans l'étude princeps australienne (5), et ce afin de diminuer au maximum le délai d'obtention 

de la température cible. Même s'il y avait une augmentation significative de la prescription de 

l'hypothermie pré-hospitalière après 2007 (50,9% contre 25,9%), cette dernière est trop peu 

prescrite et il faut promouvoir sa réalisation au vu de son efficacité prouvée (86). 

Au niveau de la prise en charge en réanimation, on observe que, même s'il y avait une nette 

amélioration au niveau de la mise en œuvre de l'hypothermie externe depuis 2007, 

l'hypothermie interne reste plus performante au niveau de la durée moyenne de la température 

en zone cible et du délai d'obtention de la température cible. Une étude médico-économique 

multicentrique prospective française (ICEREA), dont les résultats vont être publiés 

prochainement, comparant le refroidissement externe au refroidissement endovasculaire, 

permettra peut être de prouver la supériorité d'une technique par rapport à l'autre. 
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VII Conclusion 

 

Depuis quelques années, le contrôle ciblé de la température est recommandé après un ACR 

extra-hospitalier en FV ou TV sans pouls avec un objectif entre 32°C et 34°C. Une évaluation 

de la mise en œuvre de l'hypothermie au sein de notre service entre 2004 et 2006 avait montré 

qu'elle était trop peu réalisée et que les objectifs en terme de délais et de durée de la 

température en zone cible n'étaient que trop rarement atteints.  

L'élaboration d'un protocole de service impliquant un changement de la technique de 

refroidissement externe s'est accompagnée d'une amélioration de sa mise en œuvre. 

Néanmoins, en comparant les techniques interne et externe, on observe que la technique du  

« tunnel glacé » était moins performante que le refroidissement endovasculaire et que le 

nombre de patients sortis vivants de réanimation était plus important dans le groupe refroidi 

de manière interne. Cependant, au vu du caractère rétrospectif de notre étude, il est difficile de 

tirer des conclusions à ce sujet. Actuellement, aucune étude prospective n'a prouvé de manière 

formelle la supériorité d'une technique par rapport à l'autre. Le principal inconvénient de la 

technique endovasculaire reste son coût élevé. Les résultats d'une étude médico-économique, 

évaluant le bénéfice coût-efficacité du refroidissement interne par rapport au refroidissement 

externe, sont en attente. 

L'hypothermie fait désormais partie intégrante de l'arsenal thérapeutique dans la prise en 

charge des victimes d'un ACR extra-hospitalier. Il s'agit d'un outil efficace n'entraînant pas de 

majoration des complications dont il faut promouvoir l'utilisation, même si de nombreuses 

questions persistent concernant les patients susceptibles d'en bénéficier, la durée idéale, la 

profondeur d'hypothermie optimale et la meilleure technique à utiliser. 
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IX Annexes 

Annexe A : Protocole d'hypothermie externe 

 

Tout patient adulte admis en réanimation au décours d’une ressuscitation pour un arrêt 
cardiaque extra-hospitalier en rapport avec une fibrillation ventriculaire doit faire l’objet 
d’une hypothermie modérée (32 à 34°C) pendant 24  heures. 
Le refroidissement externe du patient doit être débuté le plus rapidement possible afin 
d’assurer une protection cérébrale optimale. 
Le malade doit être sédaté par Hypnovel 5 mg/h et Fentanyl 200γ/h  et curarisé par Nimbex 
10 à 15 mg/h . 
Un ECG 12 dérivations est réalisé dès l’admission. 
 
Monitorage du patient au cours de l’hypothermie  
Le monitorage de la température est réalisé par sonde thermique oesophagienne ou rectale ou 
vésicale, la température sera relevée toutes les heures. 
Un curarimètre est nécessaire pour évaluer la profondeur de curarisation. 
Les électrodes ECG sont placées en mode EASY. 
 
Mise en œuvre du refroidissement externe  
Sur indication médicale : remplissage vasculaire par 30 ml/kg de soluté salé isotonique ou 
Ringer lactate refroidi au préalable (4°C) utilisé avec des tubulures refroidies également. 
 
De façon systématique : cooling externe  
Le refroidissement externe consiste à réaliser un « tunnel glacé » autour du patient.  Matériel 
nécessaire : un ventilateur sur pied, 2 bassines de glace pilée, 2 arceaux, des draps. 
La bassine de glace est placée entre les jambes du patient, le ventilateur est orienté face au 
patient au pied du lit : L’arceau sert de soutien au drap préalablement mouillé à l’eau glacée : 
ce drap est bordé le long du patient (sous ses épaules, ses bras, ses jambes) et est fixé à la tête 
du ventilateur avec du sparadrap. A la mise en route du ventilateur, le drap doit se gonfler et 
constituer un tunnel. Il faut veiller à humidifier régulièrement l’ensemble patient-drap à l’eau 
froide et changer la bassine de glace dès que nécessaire. Si la température baisse 
difficilement, appliquer des vessies de glace entourées d’un linge au niveau des gros troncs 
veineux aux plis de l’aine et du cou. Il faut éviter le contact direct de la glace sur la peau. Le 
patient doit être en position proclive 45. 
En période fraîche, la fenêtre de la chambre peut être ouverte. 
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Réchauffement  
24 heures après le début du refroidissement : il faut arrêter les manœuvres de refroidissement 
et sécher le patient, mettre une couverture chauffante puis arrêter la curarisation, la sédation 
est arrêtée à 35 °C sauf avis médical. 
 
Un bilan avec GDS-AL-Na-K est à réaliser trois fois par jour pour surveillance des désordres 
hydroélectrolytiques. 
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Annexe B : Grille de saisie des données 

 

Nom : 

Prénom : 

Age : 

Sexe : M     F 

Score IGS II : 

Date d'entrée : 

Date de sortie : 

Durée de séjour : 

Vivant : oui   non 

Antécédents : 

 AVC/AIT : 

 HTA : 

 diabète : 

 dyslipidémie : 

 tabagisme : 

 cardiopathie ischémique :  

 cardiopathie dilatée :  

 cardiopathie valvulaire : 

 pontage aorto-coronarien : 

Douleur thoracique avant ACR : 

Mécanisme de l'ACR : FV ou asystolie 

Etiologie de l'ACR : EP, hypoxie, pendaison, trouble du rythme, IDM, autre 

Lieu de l'ACR : maison, travail, voie publique, milieu médical 
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MCE par témoin : oui  non 

Adrénaline : oui  non 

 si oui : dose: 

GCS à l'entrée : 

GCS à la sortie : 

Etat de choc initial : oui   non 

 si oui : durée des catécholamines :  

Sédation à l'admission : 

 si oui : durée: 

Défaillances d’organes : rein, foie, coeur, poumon, CIVD 

Décision de LATA pendant le séjour en réanimation : oui  non 

Coronarographie : oui  non 

 si oui : délai ACR/coronarographie :  

  signes ECG : sus-ST, sous-ST, BBD, BBG, troubles de la repolarisation,  

    ECG normal 

  mécanisme de l'ACR : FV, asystolie 

  résultats coronarographie : normale, sténose significative ou non 

    si sténose : nombre de vaisseaux atteints 

  pose de stent : oui  non 

   si oui : localisation 

  mise en place d'une CPBIA : oui  non 

Hypothermie thérapeutique : oui  non 

 si oui : début pré-hospitalier de l'hypothermie : oui  non 

Sédation : oui   non 

Curarisation : oui  non 
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Hypothermie externe : oui  non 

Hypothermie interne : oui  non 

Délai ACR/RACS : 

Délai ACR/coronarographie (si réalisée) :  

Délai ACR/admission réanimation : 

Température de H0 à H36 : 

t° arrivée H1 H2 H3 H4 H5 H6 H7 H8 H9 H10 H11 H12 
                          
  H13 H14 H15 H16 H17 H18 H19 H20 H21 H22 H23 H24 
                          
  H25 H26 H27 H28 H29 H30 H31 H32 H33 H34 H35 H36 
                          
 

Délai ACR/ température cible : 

Durée température cible : 

Complications liées à l’hypothermie : trouble du rythme, infection, brûlure cutanée 
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Annexe C : Evaluation à distance des patients vivants après FV 

 

Nom : 

Prénom : 

Age : 

Sexe : 

Hypothermie en réanimation : oui ou non 

 si oui : hypothermie externe ou interne 

Délai par rapport à l’ACR :  

Vivant :  oui ou non 

 si non : date de décès 

Conditions de vie : 

 vit seul :    conjoint :   aides à domicile : 

 institutionnalisation : 

Activité professionnelle ancienne : oui ou non 

 si oui : reprise activité professionnelle : oui ou non 

Conduite de la voiture reprise : oui ou non  

Autonomie vie quotidienne : indice de KARNOFSKY : 

    score CPC : 

Implantation d'un défibrillateur implantable : oui ou non 

 si oui : choc délivré par le défibrillateur : oui ou non 
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Annexe D : Scores d'évaluation des patients 

 

Indice de Karnofsky 
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Score CPC (Cerebral Performance Categories) 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 
 
Objectif. - Evaluer les effets d'un protocole standardisé d'hypothermie thérapeutique pour la 
prise en charge des patients victimes d'un arrêt cardiaque extra-hospitalier à la suite d'une 
fibrillation ventriculaire. 
Type d'étude. - Enquête descriptive rétrospective. 
Matériel et méthode. - 241 patients ayant fait un arrêt cardiaque extra-hospitalier entre le 1er 
janvier 2004 et le 31 décembre 2010 ont été inclus dans l'étude, dont 117 patients ayant 
présenté une fibrillation ventriculaire. Comparaison de la mise en œuvre de l'hypothermie 
entre la période 2004-2006 (avant mise en place d'un protocole d'hypothermie externe :  
« tunnel glacé ») et la période 2007-2010. Comparaison de différentes techniques (externe 
avec vessies de glace, externe avec « tunnel glacé » et interne). 
Résultats. - Le taux de prescription de l'hypothermie a augmenté de 52,9% à 87,9% entre les 
deux périodes. La durée moyenne de la température en zone cible est passée de 11 heures à 
19,1 heures (p=0,0002) sans effet sur la mortalité. En comparant les trois techniques, 
l'hypothermie interne était la technique la plus performante, puisque la durée moyenne en 
zone cible était de 22,8 heures versus 14,1 heures avec la technique du « tunnel glacé ». Le 
délai moyen d'obtention de la température cible était de 417 minutes avec la technique interne 
contre 648 minutes avec la technique du « tunnel glacé ». Le taux de survie était de 75,8% 
chez les patients refroidis de manière interne et de 32% chez les patients refroidis par le  
« tunnel glacé », sous réserve du caractère rétrospectif de l'étude (p=0,0009). 
Conclusion. - L'harmonisation des pratiques a permis une amélioration de la réalisation de 
l'hypothermie. La technique interne est la plus performante en terme de rapidité et de stabilité, 
même si sa supériorité en terme de survie et de pronostic neurologique n'est pas prouvée à 
l'heure actuelle. 
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