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ABBREVATIONS 
 

ACR : Arrêt cardio-respiratoire 

ACEH : Arrêt cardiaque extra hospitalier 

BAVU : Ballon auto remplisseur à valve unidirectionnelle 

CHU : Centre hospitalier universitaire 

ECMO : Extracorporeal Membrane Oxygenation 

ERC : European Resuscitation Council 

RACS : Reprise d’Activité Cardiaque Spontanée 

RCP : Réanimation cardio-pulmonaire 

SAMU : Service d’Aide Médicale Urgente 

SMUR : Service Mobile d’Urgence et de Réanimation 
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I. INTRODUCTION 
 
L’arrêt cardiaque extrahospitalier  (ACEH) est une question de santé publique, de par 

sa fréquence, 50000 par an, et son taux de survie très faible, environ 5% (1). La survie dépend 

principalement de la réalisation précoce de la réanimation cardio-pulmonaire (RCP), de 

l’alerte aux secours et de la défibrillation. 

La prise en charge des arrêts cardiorespiratoires (ACR) en préhospitalier est bien décrite, des 

recommandations existent, les dernières datent de 2015 émises par l’European Resuscitation 

Council (2–4) (Annexe 1) et sont mises à jour régulièrement (5). Un des concepts majeurs 

est celui de la chaîne de survie. Il s’organise autour de 4 maillons essentiels et joue un 

véritable rôle dans la survie des patients en ACR (Annexe 2). 

 

Les moyens mis en œuvre pour les arrêts cardiaques extrahospitaliers sont de plus en 

plus importants. De nouvelles aides techniques sont disponibles pour aider à la prise en 

charge diagnostique et thérapeutique des ACEH, comme l’accès à la biologie délocalisée, 

l’utilisation d’échographes ultraportables, de planches à masser, ou encore l’implantation 

préhospitalière d’une assistance extracorporelle de type ECMO par des unités mobiles 

d’assistance circulatoire. Pour autant, aucune n’a fait ses preuves à ce jour. 

Mais dans notre système de santé publique, d’un point de vue technique, humain et financier, 

nous nous devons de sélectionner au mieux les patients qui auront le plus de capacité à 

répondre à ces mesures mises en œuvre, mais également savoir ne pas engager de 

réanimation lourde dans des situations qui paraissent dépassées.  

 

 Malgré une prise en charge claire et consensuelle, le pronostic des ACEH reste 

sombre. L’étude EuReCa ONE (6) réalisée dans 27 pays d’Europe a montré que seulement 

25.2% des patients avaient une reprise d’activité cardiaque spontanée (RACS) à l’arrivée à 

l’hôpital, et que ce chiffre variait selon les pratiques et les régions. Certains facteurs  sont 

reconnus comme étant associés au pronostic, comme la durée de no-flow, le rythme initial 

chocable ou non, l’âge, la présence de témoins (7–10). Même si l’algorithme de prise en 

charge est respecté, chaque situation est différente et il est important d’avoir des outils à 

disposition afin de guider et d’adapter au mieux la prise en charge.  

Certains scores prédictifs de RACS existent (11,12), comme le RACA score qui semble 

montrer une bonne discrimination. Pour autant, il n’existe pas de validation prospective ni 

même rétrospective de ces scores et se pose alors la question de leur application clinique 
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(13). Nous avons besoin d’outils simples et pratiques à disposition pour guider la prise en 

charge précoce de ces patients, c’est pourquoi nous nous sommes penchés sur le lactate. 

 

L’arrêt cardiaque consiste en un arrêt des battements du cœur et donc d’une 

circulation efficace de l’oxygène dans le sang. Il en résulte alors une hypoxie importante des 

tissus. Hors, il existe un marqueur produit par les cellules dans un contexte d’hypoxie : le 

lactate.  

Le lactate est un métabolite physiologique ubiquitaire métabolisé chez l’homme par 

l’enzyme lactico-déshydrogénase (LDH) à partir du pyruvate, lui-même métabolite du 

glucose lors de la glycolyse. Grâce à une oxydoréduction et l’action de la LDH, le pyruvate 

devient le lactate (14) (Annexe 3). Chez un adulte, la lactatémie basale est située entre 0,5 

et 1,5mmol/L avec une demi-vie plasmatique de dix minutes.  

En présence d’oxygène, afin de produire l’énergie (ATP) nécessaire aux cellules, la 

glycolyse produit du pyruvate, qui va lui, être utilisé pour entrer dans le cycle de Krebs de 

la mitochondrie grâce à une oxydation phosphorylante. Trente-six molécules d’ATP seront 

alors produites. 

En situation de stress et d’hypoxie, l’oxydation phosphorylante permettant au pyruvate 

d’entrer dans le cycle de Krebs n’est alors pas possible. Le pyruvate s’accumule, et est donc 

transformé en lactate par la LDH ; seulement 2 molécules d’ATP sont produites. 

Dans les situations d’hypoxie, nous comprenons alors que le taux de lactate augmente, et 

que les cellules ont significativement moins d’énergie disponible qu’en présence d’oxygène. 

 

Les premières études à s’être intéressées à l’équilibre acido-basique de l’arrêt 

cardiaque datent des années 1980 (15,16). Weil et al. ont montré entre autres que le lactate 

dosé dans les 10 premières minutes pouvait avoir un rôle dans le pronostic de la réanimation 

cardiopulmonaire lors d’un arrêt cardiaque (17). 

Depuis, le lactate a surtout été étudié dans les situations de sepsis, de choc et les études ont 

permis de montrer qu’il jouait un rôle dans la stratification du risque vital et de dysfonction 

d’organe. Il serait corrélé au taux de mortalité intra-hospitalier (18). 

Jansen et al. se sont intéressés au lactate dans les situations critiques en préhospitalier ce qui 

a permis de mettre en évidence qu’un taux de lactate préhospitalier supérieur à 3.5mmol/l 

était associé à une mortalité intra-hospitalière plus importante, et avait une meilleure valeur 

pronostique que les paramètres hémodynamiques tels que la tension artérielle ou la 

fréquence cardiaque (19). 
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En 2015, Wang et al. ont montré, lors d’une étude rétrospective, qu’une valeur de lactate 

initiale inférieure à 9mmol/L au cours d’une réanimation cardiopulmonaire lors d’un arrêt 

intra hospitalier était corrélée positivement à la survie. De plus, le lactate pourrait servir à 

guider la durée de réanimation cardiopulmonaire classique, en aidant à évoquer une autre 

stratégie ou au contraire à stopper la réanimation (20). 

Mais à ce jour, aucune étude n’a étudié le rôle du lactate lors de la prise en charge d’ACEH, 

et sa corrélation avec la survenue d’une RACS et la survie des patients.  

 
Nous émettons l’hypothèse que plus le taux de lactate sera élevé, moins il y aura de reprise 

d’activité cardiaque spontanée. En effet, une valeur de lactate élevée laisse supposer une 

atteinte sévère des tissus, notamment cardiaque et neurologique, ainsi que des chances de 

récupération plus faibles. 

Nous attendons de cette étude qu’elle nous offre une aide supplémentaire pour guider 

précocement les RCP préhospitalières des ACEH. La question est de savoir si le lactate 

initial nous permettrait de discuter l’initiation d’une RCP médicalisée, voire d’un transfert 

sans RACS en vue de la pose d’une assistance de type ECMO. Il est devenu  en effet de plus 

en plus important de savoir quand passer d’une stratégie à une autre et ce dans un temps 

optimal (21). 
 
 

II. MATERIELS ET METHODES 

 

Il s’agit d’une étude descriptive, prospective, monocentrique réalisée au SAMU 31 

de Toulouse sur une période allant du 12 septembre 2019 au 20 Juillet 2020.  

  

Les critères d’inclusion étaient définis comme tout patient présentant un ACR 

extrahospitalier et pris en charge par le SMUR de Toulouse, âgé de 18 ans ou plus et sans 

reprise d’une activité cardiaque spontanée à l’arrivée de l’équipe médicale. Nous avons exclu 

les arrêts cardiaques d’origine traumatique, les femmes enceintes, les patients sous mesure 

de protection judiciaire, les patients présentant des critères de non réanimation évidents 

(décapitation, rigidité cadavérique, décomposition) et en cas de décision médicale de non 

réanimation, selon les recommandations formalisées d’experts (2). 

Notre objectif principal est d’évaluer l’association entre le taux de lactate veineux 

mesuré au début de la prise en charge médicale d’un arrêt cardiaque extrahospitalier et la 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20CH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26387668
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reprise d’une activité cardiaque spontanée. Nous avons également évalué l’association entre 

le taux de lactate et la survie à 72h, et mesuré les performances diagnostiques du taux de 

lactate sur l’absence de RACS (AUC de la courbe ROC). La survie à 30 jours ainsi que le 

pronostic neurologique des patients ayant survécu selon l’échelle d’évaluation CPC 

(Cerebral Performance Category, annexe 4) à J30 ont été relevés.  

 

Pour répondre à ces objectifs, nous avons rajouté à la prise en charge habituelle d’un 

arrêt cardio-respiratoire en préhospitalier un dosage du lactate veineux à l’arrivée sur les 

lieux de l’équipe médicale. Un prélèvement d’une goutte de sang était réalisé au moment de 

la pose de la voie veineuse périphérique afin de réaliser un dosage délocalisé du lactate 

(Lecteur StatStrip Xpress Lactate, marque NovaBiomedical - Waltham, Etats-Unis). La 

durée du test est de 13 secondes et la plage de mesure du lactate est comprise entre 0,3 et 

20,0mmol/L.  

La reprise d’une activité cardiaque spontanée était le critère de jugement principal. 

L’heure de la RACS, si elle avait lieu dans les 30 minutes suivant le début de la réanimation, 

était précisée dans le dossier. Elle est définie par le retour d’une activité électrique spontanée 

du cœur permettant une contraction du myocarde efficace, sans nécessité de poursuite du 

massage externe ou de défibrillation. Ce critère était évalué avec la présence d’un pouls 

perçu supérieur à une minute et le retour d’un tracé électrique efficace sur le scope du patient, 

validé par le médecin de l’équipe médicale du SMUR sur place. 

Les critères de jugements secondaires étaient la survie à 72h, à 30 jours et le pronostic 

neurologique à 30 jours. Un suivi du statut vital des patients était effectué à 72h et à 30 jours. 

L’évaluation du statut neurologique des patients vivants était réalisé à J30 grâce à l’échelle 

CPC. Elle divise en 5 catégories les différentes évolutions neurologiques possibles.  

Pour les patients toujours hospitalisés, ces données étaient recueillies dans le dossier 

médical, soit informatique sur le CHU de Toulouse, soit par appel au médecin réanimateur  

responsable. Pour les patients sortis d’hospitalisation, un appel était réalisé à J30 par le 

médecin de l’étude, soit au patient, soit au proche ou médecin traitant si le patient était 

injoignable. 

 

Un formulaire recueillant la non opposition de la famille était signé au moment de la 

prise en charge pré hospitalière. Si la famille était absente ou non disposée à recevoir ces 

informations, le médecin avait l’autorisation d’inclure le patient en remplissant un 

formulaire d’inclusion en urgence. Dans la majorité des cas, c’est cette dernière procédure 
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qui a été utilisée, la situation clinique du moment étant déjà jugée grave et déstabilisante 

pour l’entourage sur place. L’étude a été réalisée après avis et accord d’un comité de 

protection des personnes et d’un comité éthique, en conformité avec la loi n°2012-300 du 5 

mars 2012 relative aux recherches impliquant la personne humaine et la déclaration 

d’Helsinki. 

 

 La proportion de reprise d’une activité cardiaque spontanée dans cette population 

est estimée à environ 30% (6). Dans la littérature, on retrouve un taux de lactate à 7 mg/L 

parmi les patients ayant présenté un ACR et survivant et 10 mg/L parmi les patients ayant 

présenté un ACR puis décédés avec des écart-type à 4 mg/L (20). 

Pour montrer une différence du même ordre, avec un risque α à 5%, une puissance à 

80%, et sachant que le groupe RACS représente environ 30% de la population, un 

échantillon de 71 sujets était nécessaire (environ 22 avec RACS et 49 sans RACS). Le 

nombre de perdu de vue concernant le recueil du critère de jugement principal est a priori 

très faible, il était donc prévu d’inclure 75 patients. 
 

L’analyse statistique des données anonymisées a été réalisée à l’aide du logiciel 

STATA version 13. Toutes les variables de l’étude ont été analysées de façon individuelle 

avec vérification du nombre de données manquantes et de valeurs aberrantes. La normalité 

de chaque distribution pour les variables quantitatives a été analysée. Il n’a pas été utilisé de 

méthode d’imputation pour les valeurs manquantes. 

Concernant les variables quantitatives : elles sont représentées par la médiane suivie 

du 1er quartile (p25%) et du 3ème quartile de distribution (p75%) si la distribution n’est pas 

normale (médiane (p25%-p75%)). Elles sont représentées par la moyenne suivie de l’écart 

type si la distribution est normale. Les analyses comparatives ont été réalisées en utilisant le 

test de Student pour la comparaison des variables quantitatives, si possible. Dans le cas où 

les conditions d’application du Student n’étaient pas rencontrées, le test de Man Whitney 

était utilisé.  

Concernant les variables qualitatives : elles sont exprimées en nombre et pourcentage. Leur 

comparaison est réalisée par test du Chi2 de Pearson, si possible. Dans le cas contraire, un 

test exact de Fischer a été réalisé. Le seuil de significativité statistique est considéré atteint 

quand le risque d’erreur est inférieur à 5% (p < 0,05). 
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III. RESULTATS 
 

Population d’étude 
 
Du 12 septembre 2019 au 20 juillet 2020, 74 patients ont été initialement enrôlés dans 

l’étude ; 3 ont finalement été exclus et les résultats de 71 patients correspondant aux critères 

d’inclusions ont été étudiés (Figure 1). 

 

 
Figure 1 : Diagramme de flux 

 

 

Les caractéristiques de la population sont détaillées dans le  tableau 1. La moyenne d’âge est 

de 63 ± 15 ans, avec 35% de femmes. Chez 35 patients (49% de la population étudiée), nous 

avons retrouvé des antécédents cardiovasculaires, et pour 50 patients (70% des cas), la cause 

supposée de l’arrêt cardio-respiratoire a été cardiologique. Une RACS a été obtenue pour 20 

patients, soit dans 28% des cas. 

74 patients 

ACEH + dosage de lactate

71 patients inclus
ACEH, sans RACS à l'arrivée du SMUR et

critères d'inclusions réunis

- 21 RACS dont 9 avec survie à 72h
- 50 sans RACS,  0 survie                .

3 patients exclus :
- 2 RACS avant l'arrivée du SMUR

- 1 avec lactate à l'arrivée en réanimation
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Neuf patients soit 13% étaient en vie à 72h, et 3 patients soit 4% de la population étudiée ont 

survécu à un mois de l’arrêt cardio-respiratoire. 

Cinquante et un patients n’ont donc pas obtenu de RACS dans les 30 minutes suivant l’ACR 

(Tableau 1). L’âge moyen entre la population RACS et celle sans RACS, tout comme dans 

la population ayant survécu à 72h n’est pas significativement différent. Cependant, nous 

pouvons constater que l’âge de plus de 75 ans est un facteur de mauvais pronostic pour la 

reprise d’une activité cardiaque spontanée ( p = 0,009 ) mais également pour la survie à 72h 

( p = 0,049 ).  

Les antécédents personnels et la cause de l’arrêt cardio respiratoire ne semblent pas jouer de 

rôle majeur dans la RACS ni dans la survie à 72h.  

La durée de no-flow est un paramètre prédictif important pour la présence de RACS ( p = 

0,001 ) et la survie à 72h ( p = 0,032 ). Un no-flow inférieur à 5 minutes est retrouvé chez 

85% des patients avec une RACS ( p < 0,001 ). 

Le rythme chocable initial ressort comme étant un facteur favorisant de RACS puisque 40% 

des patients en présentaient un ( p = 0,02 ) ; néanmoins il n’a pas influé sur la survie précoce 

à 72h chez ces patients ( p = 0,285 ).  

La capnie initiale supérieure à 40 est quant à elle corrélée à la reprise d’une activité cardiaque 

et la survie à 72h ( p = 0,001 ).  
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Le lactate  
 
A la prise en charge, le lactate veineux était compris entre 1.6 et 17.7mmol/L. Il était plus 

élevé dans le groupe sans RACS ( 8.5 vs 7 ; p = 0.07 ). 
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Un lactate veineux initial élevé semble être en faveur d’une absence de RACS sans pour 

autant être statistiquement significatif ( p = 0,07 ), tandis qu’il n’a pas d’impact sur la survie 

à 72h (figures 2 et 3). 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    

Figure 2 : Présence de RACS selon le taux de lactate veineux ( p = 0,07 ) 
 
 

 
 

Figure 3 : Survie à 72h selon le taux de lactate veineux ( p = 0,406 ) 
 
 

Parmi les 9 patients ayant présenté une RACS dans les 30 minutes, seulement 3 ont survécu 

à un mois, et tous avec un bon pronostic neurologique, classé CPC 1. Un lactate allant de 3,7 

à 8mmol/L a été retrouvé chez ces patients.  
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Après analyse statistique, trois valeurs seuils de lactate ont tendance à se détacher pour 

prédire ou non une RACS : 2, 7 et 14mmol/L (Annexe 5). 

Pour une valeur inférieure à 2mmol/L, une RACS a été obtenue chez tous les patients ; au 

contraire, il n’y en a pas eu pour ceux ayant une valeur de lactate supérieure à 14mmol/L 

avec une spécificité de 100%. Pour une valeur supérieure ou égale à 7mmol/L, l’utilisation 

du lactate en tant que test diagnostique pour prédire une absence de RACS semble montrer 

une spécificité de 50% et une sensibilité de 72%.  

Nous avons analysé l’habilité du lactate à prédire l’absence de RACS en utilisant une courbe 

ROC et en calculant l’aire sous la courbe (AUC). Celle-ci est de 0,632. (Annexe 6) 

 
 

 

IV. DISCUSSION 
 

L’objectif principal de notre étude était donc d’évaluer l’association entre le dosage 

veineux du lactate au moment de la prise en charge initiale et la reprise d’une activité 

cardiaque spontanée. Cette étude pilote est une des premières à explorer en préhospitalier le 

rôle du lactate dans l’ACR extrahospitalier. 

Nous n’avons pas montré de corrélation significative entre la valeur du lactate à la prise en 

charge médicale d’un arrêt cardiaque extrahospitalier et la reprise d’une activité cardiaque 

spontanée. Aucun lien entre le lactate et la survie à 72 heures n’a été mis en évidence. 

Néanmoins, les résultats laissent supposer, en se rapprochant de la significativité statistique, 

qu’une valeur de lactate élevée supérieure à 7mmol pourrait être en faveur d’une absence de 

RACS.  

 

Pour cela, nous avons analysé les résultats de 71 patients. Malgré ce petit échantillon, 

notre population étudiée a des caractéristiques générales semblables à celles de la population  

touchée par les arrêts cardiaques extrahospitaliers (1). 

 

Dans cette étude, 72% des patients n’ayant pas de RACS ont un lactate supérieur à 7mmol/L, 

avec une valeur moyenne de 8,5mmol/L dans ce groupe. Aucune autre étude prospective 

réalisée en préhospitalier n’existe à ce jour. De nombreuses autres études ont évalué le  

lactate en intra hospitalier dans les situations de post arrêts cardiaques extra hospitaliers avec 

des valeurs initiales moyennes très variables (22–25). 
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Il existe dans nos résultats un écart important entre la plus basse et la plus haute 

valeur de lactate. Pour essayer de comprendre un peu mieux ces valeurs extrêmes, il faut se 

rapprocher de la physiopathologie du lactate (14). 

Les valeurs les plus élevées peuvent être dans un premier temps expliquées par une hypoxie 

prolongée et majeure et alors refléter la profondeur des lésions organiques.  Mais il existe 

d’autres causes d’hyperlactatémie. Le lactate est produit de manière quotidienne par les 

organes qui fonctionnent de manière physiologique en anaérobie, et qui ne possèdent pas de 

mitochondries, c’est-à-dire le cerveau, les globules rouges, l’intestin et les muscles. Il est 

éliminé par le foie à 70% et le rein. Dès lors, on comprend  qu’une insuffisance hépato 

cellulaire sévère peut engendrer une hyperlactatémie par un déficit de clairance. L’acidose 

métabolique, la décompensation diabétique, les cancers sont d’autres cause d’augmentation 

du lactate. 

Les catécholamines comme l’adrénaline sont également connues pour augmenter la 

production de lactate en stimulant la pompe Na-K-ATPase membranaire. C’est ce qu’il se 

passe lors de la réponse physiologique au stress. Chez certains de nos patients, une 

réanimation médicalisée avait déjà été débutée par les infirmiers sapeur pompiers présents 

avant l’arrivée du SMUR. En effet, trois d’entre eux ont reçu différentes doses d’adrénaline. 

Une valeur de lactate autour de 8mmol/L a été retrouvée chez les patients ayant reçu 3 et 

8mg d’adrénaline tandis que le troisième patient qui a reçu 5mg d’adrénaline a un lactate à 

5,5mmol/L. Il ne semble donc pas qu’il y ait de lien direct entre l’adrénaline reçue et le 

lactate chez nos patients. 

Les valeurs basses de lactatémie peuvent s’expliquer en autre par un mécanisme d’adaptation  

métabolique et de consommation. En situation d’hypoxie, le métabolisme myocardique est 

dévié de son fonctionnement habituel, et le lactate devient alors une source énergétique 

indispensable. Il a été montré que lors de situations de stress organique, les cellules 

myocardiques dépourvues de lactate étaient moins performantes (26). Pour le cerveau, dont 

le glucose est l’un des principaux substrats d’énergie et qui peut se faire plus rare dans ces 

situations, les cellules neuronales vont également se mettre à utiliser le lactate comme 

substrat énergétique (27,28).  

Face à une valeur extrême (haute ou basse), il est alors difficile de différencier la ou les 

causes de déviance entre une hypoxie profonde, une défaillance d’organes sévère, une 

adaptation métabolique importante,  ou une consommation à des fins énergétiques.  
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 Il est intéressant de se pencher sur le délai du dosage du lactate qui diffère beaucoup 

entre nos sujets. Nos dosages ont été effectués entre 10 et 45 minutes après le début de l’arrêt 

cardiaque. Certains patients avaient bénéficié d’une réanimation cardiopulmonaire précoce, 

par les témoins ou des secours présents plus rapidement que l’équipe du SMUR. Dans ces 

situations, il nous faut nous demander si ce temps pendant lequel le patient a été massé 

correctement, éventuellement ventilé par BAVU n’est pas en faveur d’une moindre 

augmentation du taux de lactate, par reprise d’une circulation cardiaque à faible débit ou par 

consommation du lactate. De plus, Weil et al. montrait que le lactate dosé de manière très 

précoce dans les 10 minutes pouvait être un facteur pronostic, ce sur quoi Wang et al. se sont 

appuyés pour leur étude montrant le rôle pronostic du lactate sur la survie (17,20). Il semble 

cependant difficilement réalisable en préhospitalier de réaliser de manière systématique ce 

dosage dans un délai si court. 

 

Nous ne retrouvons pas de lien entre le lactate initial et la survie à 72h.  Il est difficile 

d’affirmer si cette absence de lien est effectivement réelle ou impactée par le faible nombre 

de sujets dans notre population d’étude. 

Concernant les 3 patients de cette étude avec une survie à un mois, tous avaient une 

récupération neurologique bonne classée CPC 1. Du fait du faible nombre de survivants, 

aucun test statistique n’a été effectué concernant l’évaluation neurologique ni la mortalité à 

un mois. Nous ne pouvons donc conclure sur l’implication du lactate pour la survie à l mois 

dans cette étude. 

Néanmoins, nous retrouvons dans certaines études réalisées en intra hospitalier qu’un lactate 

haut pourrait faire partie des marqueurs de mauvais pronostic neurologique pour les patients 

ayant récupéré d’un arrêt cardiaque extrahospitalier (11,29,30). En effet,  Adrie et al. ont 

montré que le lactate élevé était indépendamment associé à un mauvais pronostic 

neurologique à long terme (p = 0,001) pour des valeurs en moyenne à 8,5 mmol/L, comme 

il était de bon pronostic pour des valeurs en moyenne de 3,1 mmol/L.  

 

En pratique, au vu des connaissances actuelles dans l’arrêt cardiaque extra 

hospitalier, et de nos résultats, le lactate ne peut être utilisé en clinique comme aide 

décisionnelle. 

 

 Notre étude présente des limites. Elle est monocentrique, avec un faible échantillon. 

Même si nous avons obtenu le nombre souhaité de patients, nous reportons un total de 526 
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arrêts cardio-respiratoires pris en charge par le SMUR sur la période d’étude dont 343 ont 

bénéficié d’une réanimation médicale et auraient donc pu être inclus dans l’étude si le lactate 

avait été dosé. Parmi tous ces patients, 108 RACS ont eu lieu. Il semblerait qu’un biais de 

sélection soit présent. Les patients à bon pronostic initial et ayant effectivement présenté une 

RACS ont été moins largement inclus. Ces chiffres nous renvoient à la difficulté de 

réalisation rencontrée lors de cette étude, où la gestion de situations d’urgence extrême 

restait la priorité et où il était difficile de modifier les gestes et rôles de chacun si bien ancrés 

dans les habitudes.  

Malgré son schéma prospectif, certains données nous manquaient. Les durées de no-flow et 

low-flow étaient parfois non précisées, les détails de la prise en charge non reportés. 

 

Néanmoins, plusieurs perspectives se mettent en place. Nous avions décidé de ne 

doser qu’une fois le lactate au début de la prise en charge et n’avons donc pas pu suivre 

l’évolution de sa valeur au cours de la réanimation. Au cours d’une étude multicentrique en 

2014, Donnino et al. ont suivi l’évolution du lactate dans les 24 premières heures après une 

RACS chez les patients ayant eu un arrêt cardiaque extrahospitalier. Ils ont montré que la 

diminution rapide et précoce du lactate était un véritable facteur indépendant de mortalité 

(31). Des résultats semblables concernant la cinétique ont été retrouvés dans d’autres études 

(23,24,30). Fort de ces données, il pourrait être intéressant de suivre l’évolution du lactate 

durant la prise en charge des arrêts cardiaques extrahospitaliers. 
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V. CONCLUSION 
 

La motivation initiale de ce travail était d’avoir un outil supplémentaire pour mieux 

guider la prise en charge des arrêts cardiaques en préhospitalier. Nous ne pouvons, au terme 

de cette étude et de nos résultats, valider le rôle du lactate sur la reprise d’activité cardiaque 

ni lui accorder une place dans l’algorithme de prise en charge des arrêts cardiaques 

extrahospitaliers. Nous ne pouvons conclure sur la corrélation entre la valeur du lactate 

veineux initial et la survenue d’une RACS et son lien avec la survie à 72h. Néanmoins, un 

taux supérieur à 7mmol/L tend à être en faveur d’une absence de RACS en extrahospitalier 

sans pour autant être significatif. Un modèle statistique utilisant le lactate comme facteur 

prédictif d’une absence de RACS pourrait être étudié, avec trois valeurs seuils : 2, 7 et 

14mmol/L. Nos résultats nécessitent cependant des explorations complémentaires et plus 

d’approfondissement, avec notamment l’analyse d’une population plus large et l’évaluation 

de la cinétique du lactate. 
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ANNEXES : 

ANNEXE 1 : ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE D’UN ARRET CARDIAQUE 
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ANNEXE 2 : LA CHAINE DE SURVIE 
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ANNEXE 3 : PHYSIOPATHOLOGIE DU LACTATE 
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ANNEXE 4 : ECHELLE DE PITTSBURGH CEREBRAL 
PERFORMANCE CATEGORIES (CPC) 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

29 
 

ANNEXE 5 : PROBABILITES DE L’ABSENCE DE RACS SELON LE 
TAUX DE LACTATE 

 
Annexe 5 : Absence de RACS selon le taux de lactate 

      

Cutpoint      Sensitivity   Specificity   Correctly                         
                                                                 Classified LR+ LR- 

      

( >= 1.6 )        100.00%         0.00%                 71.83% 1.0000      

( >= 2 )          100.00%         5.00%                  73.24% 1.0526 0.0000 

( >= 2.4 )        100.00%        10.00%               74.65% 1.1111 0.0000 

( >= 3.3 )         98.04%        10.00%                73.24% 1.0893 0.1961 

( >= 3.7 )         98.04%        15.00%                74.65% 1.1534 0.1307 

( >= 3.9 )         96.08%        20.00%                74.65% 1.2010 0.1961 

( >= 4.2 )         94.12%        20.00%                73.24% 1.1765 0.2941 

( >= 4.5 )         92.16%        20.00%                 71.83% 1.1520 0.3922 

( >= 4.6 )         90.20%        20.00%                70.42% 1.1275 0.4902 

( >= 5 )           88.24%        25.00%                 70.42% 1.1765 0.4706 

( >= 5.3 )         88.24%        30.00%                71.83% 1.2605 0.3922 

( >= 5.4 )         86.27%        30.00%                70.42% 1.2325 0.4575 

( >= 5.5 )         82.35%        30.00%                67.61% 1.1765 0.5882 

( >= 5.7 )         76.47%        35.00%                64.79% 1.1765 0.6723 

( >= 5.9 )         74.51%        35.00%                63.38% 1.1463 0.7283 

( >= 6.1 )         74.51%        40.00%                64.79% 1.2418 0.6373 

( >= 6.2 )         74.51%        45.00%               66.20% 1.3547 0.5664 

( >= 6.7 )         72.55%        45.00%                64.79% 1.3191 0.6100 

( >= 7 )           72.55%        50.00%                 66.20% 1.4510 0.5490 

( >= 7.1 )         66.67%        55.00%               63.38% 1.4815 0.6061 

( >= 7.5 )         64.71%        60.00%               63.38% 1.6176 0.5882 

( >= 7.6 )         62.75%        60.00%               61.97% 1.5686 0.6209 

( >= 7.8 )         58.82%        60.00%               59.15% 1.4706 0.6863 

( >= 7.9 )         56.86%        60.00%               57.75% 1.4216 0.7190 

( >= 8 )            50.98%        65.00%                54.93% 1.4566 0.7541 

( >= 8.2 )         47.06%        70.00%                53.52% 1.5686 0.7563 

( >= 8.4 )         45.10%        70.00%                52.11% 1.5033 0.7843 

( >= 8.5 )         45.10%        75.00%                53.52% 1.8039 0.7320 

( >= 8.7 )         43.14%        75.00%                52.11% 1.7255 0.7582 

( >= 8.8 )         39.22%        75.00%               49.30% 1.5686 0.8105 

( >= 9.1 )         35.29%        75.00%               46.48% 1.4118 0.8627 

( >= 9.2 )         33.33%        75.00%               45.07% 1.3333 0.8889 

( >= 9.3 )         33.33%        80.00%               46.48% 1.6667 0.8333 

( >= 9.6 )         31.37%        80.00%               45.07% 1.5686 0.8578 

( >= 9.7 )         31.37%        85.00%                46.48% 2.0915 0.8074 

( >= 10 )          29.41%        85.00%                45.07% 1.9608 0.8304 

( >= 10.5 )        25.49%        90.00%               43.66% 2.5490 0.8279 

( >= 11.1 )        23.53%        90.00%              42.25% 2.3529 0.8497 

( >= 11.5 )        21.57%        90.00%              40.85% 2.1569 0.8715 

( >= 11.6 )        19.61%        90.00%               39.44% 1.9608 0.8932 

( >= 12 )          17.65%        90.00%                 38.03% 1.7647 0.9150 

( >= 13 )           9.80%         90.00%                 32.39% 0.9804 1.0022 

( >= 13.2 )         9.80%        95.00%                 33.80% 1.9608 0.9494 

( >= 13.5 )         7.84%        95.00%                 32.39% 1.5686 0.9701 

( >= 13.6 )         5.88%        95.00%                30.99% 1.1765 0.9907 

( >= 13.7 )         5.88%       100.00%               32.39%   0.9412 

( >= 14.2 )         3.92%       100.00%              30.99%   0.9608 

( >= 17.7 )         1.96%       100.00%               29.58%   0.9804 

( >  17.7 )          0.00%       100.00%               28.17%   1.0000 
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ANNEXE 6 : COURBE ROC DU LACTATE PREDICTIF D’UNE ABSENCE 
DE RACS PREHOSPITALIERE 
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RESUME EN ANGLAIS : 

Background: Prognosis of out-of-hospital cardiac arrests (OHCA) remains poor despite 

clear guidelines and novel therapies. Early prehospital lactate could be a new tool to help 

decision makings early in the management of OHCA. 

Materiel and methods: This prospective study included patients with OHCA in Toulouse 

between September 2019 and July 2020. Venous lactate concentration was collected at the 

beginning of prehospital management et correlated with return of spontaneous circulation 

(ROSC). Survival at 72 hours, 1 month and neurological outcome were evaluated. 

Results: Among the 71 included patients, 21 presented a ROSC (28%), 9 were alive at 72h 

and 3 lived at 1 month with good neurological outcome. Initial lactate values were not 

statistically different between the ROSC (7mmol/L) and non-ROSC groups (8,5mmol/L) 

(p=0,07). Lactate did not influence the 72h survival (p=0,406). 

Discussion: Correlation between ROSC and lactate was not found. Though, lactate values 

over 7mmol/L tends to be in favor of absence of ROSC, and encourage further exploration. 

 
 

 
 
 

MOTS-CLÉS : out-of-hospital cardiac arrest, OHCE, lactate, return of spontaneous 
circulation, ROSC, survival, management, prehospital, prognosis. 
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RESUME EN FRANÇAIS : 

Contexte : Le pronostic des arrêts cardiaques extrahospitaliers (ACEH) reste sombre malgré 

les recommandations et le développement de nouvelles aides techniques. Le dosage du 

lactate veineux préhospitalier pourrait être un nouvel outil d’aide décisionnelle en 

extrahospitalier. 

Matériel et méthodes : Cette étude prospective a été réalisée au SAMU de Toulouse entre 

septembre 2019 et juillet 2020. Le lactate veineux, dosé en préhospitalier chez les patients 

présentant un ACEH, était corrélé à la reprise d’activité cardiaque spontanée (RACS). La 

survie à 72h, à 1 mois et l’évaluation neurologique était évalués.  

Résultats : Sur les 71 patients inclus, 21 ont présenté une RACS (28%), 9 étaient vivants à 

72h et 3 vivaient à 1 mois avec une bonne évolution neurologique. Le lactate initial n’était 

statistiquement pas différent entre le groupe RACS (7mmol/L) et sans RACS (8,5mmol/L) 

(p = 0,07) et n’a pas eu d’impact sur la survie à 72h (p = 0,406). 

Discussion : Une corrélation entre la RACS en préhospitalier et le lactate veineux initial n’a 

pu être montrée. Néanmoins, un taux supérieur à 7mmol/L semble être de mauvais pronostic 

et incite à poursuivre les explorations. 
 
 
 

MOTS-CLÉS : arrêt cardiaque extrahospitalier, lactate, préhospitalier, reprise 
d’activité cardiaque spontanée, survie, pronostic. 
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