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Abréviations

ACREH : Arrét cardiorespiratoire extra hospitalier
AVP : Accident de la voie publique

CPC : Cerebral Performance Categories

FOUR : Full Outline of UnResponsiveness

GSG : Glasgow

IMC : Indice de masse corporelle

LATA : Limitations et arrét des thérapeutiques actives
RCP : Réanimation cardiopulmonaire

RCS : Rythme cardiaque spontané

RACS : Reprise d’une activité circulatoire spontanée

ROSC : Return of spontaneous circulation

FAST Echo : Focused Assessment with Sonography for Trauma

VL : Véhicule léger
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1. Introduction

L’arrét cardiorespiratoire extra hospitalier (ACREH) est lI'une des principales causes
de mortalité dans les pays industrialisés (1,2). En effet, environ 275 000 ACREH
surviennent chaque année en Europe. Le taux de survie des patients ayant eu un
ACREH est d’environ 11% (3). Parmi eux, 11 % des ACREH surviennent dans un
contexte traumatique, et leur taux de survie est plus faible (0 a 7,5% selon les études)
(4,5). Parmi les survivants, les séquelles neurologiques sont généralement graves et

irréversibles (6).

Plusieurs études ont compare le taux de survie des patients ayant présenté un ACREH
post-traumatique a celui des patients ayant présenté un ACREH d’origine médicale
(7). Ainsi, dans une étude de registre frangaise, Escutnaire et al. ont rapporté que le
taux de survie des patients ayant eu un ACREH post-traumatique était plus faible en
comparaison aux patients ayant eu un ACREH d’origine médicale (14,2% versus
29,3% a I'admission ; 1,6% versus 9,0% a J30) (8).

Néanmoins, plusieurs études récentes ont rapporté une amélioration de la survie de
ces patients au cours des derniéres années, ce qui semble démontrer que leur
réanimation pourrait ne pas étre futile (9—11). En conséquence, les patients présentant
un ACREH post-traumatique bénéficient de plus en plus fréquemment d’une
réanimation extra hospitaliére prolongée (12).

La survie et le pronostic des ACREH avec ou sans RACS a la phase extra hospitaliere
sont peu étudiés, et il s’agit généralement d'études de faibles effectifs, de
meéthodologie peu robuste, sans évaluation du pronostic neurologique, et avec des
résultats contradictoires. En effet, une étude issue de la Traumabase®, publiée en
2017, s’est intéressée aux facteurs pronostiques neurologiques a long terme chez 88
patients, victimes d’'un ACREH post-traumatique. Dans cette étude, Duchateau et al.
ont mis en évidence que 100 % des patients ayant présenté un ACREH post-
traumatique sans reprise d'une activité circulatoire spontanée (RACS), et qui étaient
réanimés jusqu’a I'hopital, étaient décédés (N=35) (13).

En revanche, dans une étude rétrospective et multicentrique a Taiwan, en 2019, Chen
et al. ont inclus 463 patients ayant eu un ACREH sans RACS a la phase extra
hospitaliere. lls ont rapporté que 73 patients (16%) avaient récupéré un rythme
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cardiaque spontané lors de la phase hospitaliere, et parmi ces derniers, 10 patients
(2%) avaient survécu pendant au moins 30 jours. Le suivi du pronostic neurologique

n’a pas éte realisé (9).

A notre connaissance, aucune étude récente multicentrique évaluant la survie a J1, le
pronostic neurologique a court terme et les facteurs associés a la mortalité a J1 suite

a un ACREH post-traumatique avec ou sans RACS n’a été proposée.

L’objectif principal de ce travail était de déterminer le taux de survie a J1 des patients
ayant eu un ACREH post-traumatique, avec ou sans RACS. Les objectifs secondaires
étaient de déterminer la survie et le pronostic neurologique des survivants a J30 et a
J90 et de définir les facteurs associés a la mortalité précoce (J1).
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2. Matériel et méthodes

2.1. Patients et bases de données

Cette étude de cohorte observationnelle utilise des données issues de la
Traumabase® (14), registre francais multicentrique de traumatologie séveére. Les
données y sont collectétes de maniére prospective. Nous avons analysé
rétrospectivement les données de patients issus de 16 centres, ayant présenté un
ACREH post-traumatique, entre janvier 2016 et décembre 2020, et admis dans des
unités de réanimation ou des unités d’accueil de déchocage. La plupart des données
ont été récupérées a partir de courriers d’hospitalisation ou de dossiers de centres de

rééducation. L’étude a été approuvée par le comité scientifique de la Traumabase®.

2.2. Criteres d’inclusion et d’exclusion

Les criteres d’inclusions étaient :

- patients ayant eu un ACREH suite a un événement traumatique présumé,

- ayant bénéficié d’'une réanimation cardio-pulmonaire extra hospitaliére
continue avec massage cardiaque, ventilation et oxygénation,

- admis dans une unité de réanimation ou une unité d’accueil de déchocage,
avec ou sans récupération d’une activité cardiaque spontanée (RACS).
Les patients décédés avant leur arrivée n'ont pas été répertoriés.

Les critéres d’exclusion étaient :

- ACREH non traumatique,

- Personnes présentant des criteres de mort évidente (décapitation, section
compléete du corps, putréfaction avancée...) a I'arrivée des secours,

- Mineurs (age <18 ans), majeurs protéges, femmes enceintes

- Bralure étendue ou calcination,

- Asphyxie (pendaison, noyade).
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2.3. Recueil des données

Pour chaque patient, les données anamnestiques cliniques et biologiques ont été
renseignées de fagon prospective dans le logiciel de la Traumabase®, et recueillies
de fagon rétrospective.

Les variables cliniques et paracliniques relevées pour chaque patient étaient les
suivantes : age (années), sexe, IMC (kg/m?), rythme cardiaque initial, caractére unique
ou multiple de ’'ACREH, présence ou non d’'un témoin lors de 'ACREH, durée du No-
Flow (minutes) et du Low-Flow (minutes), score de Glasgow initial, utilisation d’un
systéme de massage cardiaque automatisé en extra hospitalier, réalisation d’'un geste
de sauvetage type Thoracostomie ou Exsufflation a 'aiguille, valeur de 'hémoglobine
obtenue par microméthode (g/dL), valeur du pH, taux de lactates artériels (mmol/L),
mécanisme du traumatisme, étiologie présumée de 'ACREH (hypoxie, hémorragie,
traumatisme crénien, traumatisme médullaire haut situé, hypoxie, tamponnade

gazeuse, tamponnade cardiaque).

Les patients étaient analysés en sous-groupe, ceux ayant eu un ACREH sans RACS

a l'arrivée a I'hdpital et ceux ayant eu un ACREH avec RACS a leur arrivée.

La survie a J1, J30 et J90 a été récupérée et le devenir neurologique a J30 et a J90 a
été évalué par le score CPC (Annexe 1). Un mauvais pronostic neurologique était
défini par une catégorie de performance cérébrale (CPC) de 3 a 5 (invalidité
neurologique sévere, état végeétatif chronique ou déces) par rapport a un CPC de 1 a
2 (absence d’invalidité ou séquelles neurologiques légeres a modérées). Les scores
CPC ont parfois été extrapolé a partir d’autres scores neurologiques (Glasgow Coma
Scale, FOUR ...), en fonction des données disponibles, a partir de courriers

d’hospitalisation ou de dossiers de centres de rééducation.
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2.4. Critéres de jugement

Le critére de jugement principal était la survie a J1 des patients ayant eu un ACREH
post-traumatique, avec ou sans RACS.
Les critéres de jugement secondaires étaient :
- (i) de décrire la survie et le pronostic neurologique des survivants au-dela de
J1,aJ30 eta Jo0
- (ii) de déterminer les facteurs associés a la mortalité et a la survie a J1
- (iii) de réaliser une analyse descriptive et comparative des patients ayant

présenté un ACREH avec ou sans RACS a J1.

2.5. Analyses statistiques

Les données quantitatives ont été exprimées sous forme de moyennes et de médianes
(x écart type) et les données qualitatives sous forme de nombres et de proportions.
Les données épidémiologiques des patients, les caractéristiques de 'ACREH, les
données relatives a la prise en charge hospitaliere, la survie et le pronostic
neurologique ont été comparés entre les patients ayant eu un ACREH post-
traumatique sans RACS et ceux ayant eu une RACS. Les valeurs quantitatives ont été
comparées avec le test t de Student. Les valeurs qualitatives ont été comparées avec
le test x2 ou le test exact de Fisher.

Une analyse univariée et une analyse multivariée ont été réalisées afin de déterminer
les facteurs associés a la mortalité a J1 ainsi que les facteurs associés a la survie a
J1. Les variables ayant une valeur p <0,1 a I'analyse univariée ont été prises en compte
pour le modéle multivarié en utilisant une analyse de régression logistique. Nous avons
vérifié le calibrage des modéles de régression logistique a I'aide du test de Hosmer-
Lemeshow. Les analyses ont été effectuées en utilisant le logiciel Prism 7.0a
(GraphPad Software Inc, La Jolla, CA, USA) et le logiciel SPSS 20.0 (SPSS Inc.,
Arlington, Virginie). Une valeur de p <0,05 a été considérée comme statistiquement

significative.
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3. Résultats

3.1. Caractéristiques de la population

Surles 16 173 patients inclus dans la Traumabase® de janvier 2016 a décembre 2020,
dans 16 CHU francgais différents, 578 (3,6%) patients ont présenté un ACREH post-
traumatique et ont été inclus.

La population étudiée est décrite dans le tableau 1. Elle était composée de 76 %
d’hommes d’age médian de 41 ans. Le score de Glasgow initial était de 3. Le
mécanisme traumatique était essentiellement un AVP ou une chute, seul 14 % des
patients étaient victimes d’'un traumatisme pénétrant.

Le rythme cardiaque initial était non choquable dans 87 % des cas. Plusieurs ACR
survenaient au décours de la prise en charge extra hospitaliéere dans 20 % des cas et
un témoin était présent dans 77 % des cas. La durée médiane du No Flow était de 0
minutes (IQR 0-5) et la durée médiane du Low Flow était de 15 minutes (IQR 5-25).
Un systéme de massage cardiaque automatisé était mis en place dans 12 % des cas.
Une Thoracostomie de sauvetage ou une Exsufflation a l'aiguille était réalisée dans 1

cas sur 5.

L’étiologie présumée de I'ACR était principalement une hémorragie (37%), suivie d’'un
traumatisme meédullaire haut (13%), d’un traumatisme cranien (11%), d’'une hypoxie

(10%) puis d’'une tamponnade gazeuse (7%).

A l'arrivée a I'hopital, les patients présentaient un taux d’hémoglobine médian obtenu
par microméthode a 10,6 g/dL. Une radiographie thoracique était effectuée dans la
moitié des cas et la FAST echo pour 82 % des patients. Une intervention thérapeutique
de type damage control (chirurgie ou radiologie interventionnelle en urgence) était
pratiquée dans les 24 premiéeres heures chez 39 % des patients.

Dans notre cohorte, 16,6% (96/578) des patients présentaient un ACREH sans
récupeération d’'une activité cardiaque spontanée (RACS -) a 'admission a I'hépital et
83,4% (482/578) avaient donc récupéré une activité cardiaque spontanée (RACS +) a

leur arrivée.
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Sexe H/F (n,%)
Age (années)
IMC (kg/m?)
Glasgow initial
Mécanisme en cause (n, %)
Chute d’'une hauteur
AVP piéton
AVP 2 roues
AVP VL
Plaie arme blanche/arme a feu

Rythme cardiaque initial (n, %)
Rythme non choquable
Rythme choquable
Nombre d’ACREH (n, %)
Unique
Multiple
Témoin lors de ’ACREH (n, %)

Durée du No-Flow (minutes)
Durée du Low-Flow (minutes)

Utilisation d’un systéme de massage cardiaque
automatisé (n,%)
Thoracostomie ou Exsufflation (n, %)
Etiologie présumée de ’ACREH
Hémorragique
Traumatisme cranien
Traumatisme médullaire haut situé
Hypoxie
Tamponnade gazeuse
Tamponnade cardiaque
Hypothermie
Inconnue

Hb (g/dL)

Lactates artériels hospitalier (mmol/L)
pH hospitalier

Radiographie thoracique réalisée (n, %)
FAST echo réalisée (n, %)

Bloc ou radiologie interventionnelle dans les

24h (n, %)

Rythme cardiaque a I’arrivée au déchocage
RACS +
RACS -

H 439 (76%)/ F 139 (24%)
41 (27-58)
24.7 (23-28)
3 (3-3)

165 (32%)

49 (9%)
129 (46%)
118 (21%)
71 (14%)

(n= 532/578)

296/340 (87 %)
44/340 (13 %)

324/403 (80%)
79 /403 (20%)

295/385 (77%)

0 (0-5)
(n = 342/578)
15 (5-25)
(n = 385/578)

51/427 (12%)
90/444 (20%)

202 (37%)
62 (11%)
68 (13%)
56 (10%)
39 (7%)

7 (1%)
1(0,01%)
34 (6%)
n=544/578
10.6 (8.5-12.9)

7.45 (4-12.4)
7.1 (6.94-7.23)
268/552 (49%)
4621565 (82%)

206/535 (39%)

482/578 (83,4%)
96 /578 (16,6%)

Tableau 1 : Description de la population étudiée (épidémiologie, contexte traumatique,
données clinico-biologiques d’entrée, description de 'ACR, thérapeutiques mises en place

précocement)

Les données sont exprimées en médiane (IQR) et en pourcentage.

Hb : Hémoglobine mesurée par microméthode
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3.2. Survie a J1 de 'admission en réanimation

Le taux de survie a J1 de la population globale était de 43% (251/578), Figure 1. Le
taux de survie a J1 était statistiquement supérieur dans le groupe ACREH avec RACS
(52% contre 0 % dans les groupes ACREH avec RACS et ACREH sans RACS, p
<0.0001), Figure 1 et Tableau 2.

I Déces
Il Survie

Population globale -

ACREH RCS - A

ACREH RCS + A

0% 25% 50% 75% 100%

Figure 1. Taux de survie et de déces a J1 de la population globale, des ACREH sans RACS
et des ACREH avec RACS (en pourcentage)
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3.3. Pronostic neurologique et survie au-dela de J1

Les taux de survie a J30 et a J90 de la population globale étaient respectivement de
17% (94/578) et de 14 % (74/578), Tableau 2.

Les taux de survie a J30 et a J90 des patients ayant présenté un ACREH avec RACS
étaient respectivement de 20% (94/482) et de 16% (74/482), Tableau 2.

Un score CPC favorable (1-2) était obtenu par 9% (41/462) des patients ayant
présenté un ACREH avec RACS en extra hospitalier a J30 et par 10 % (44/450) a J9O,
Tableau 2.

Population ACREH ACREH
globale RACS - RACS + P
n=578 n=96 (17%) n= 482 (83%)
Survie a J1 (n, %) 251 (43%) 0 251 (52%) <0,0001
Survie a J30 (n, %) 94 (17%) 0 94 (20%) <0,0001
Survie a J90 (n, %) 74 (14%) 0 74 (16%) <0,0001
Score CPC a J30 (n, %)
1 20 (4%) 0 20 (4%)
2 21 (4%) 0 21 (5%)
3 23 (4%) 0 23 (5%) 0,0001
4 30 (5%) 0 30 (6%)
5 464 (83%) 96 (100%) 368 (80%)
(n=558/578) (n=462/482)
Score CPC a J90 (n, %)
1 37 (7%) 0 37 (8%)
2 7 (1%) 0 7 (2%)
3 20 (4%) 0 20 (4%) 0,001
4 10 (2%) 0 10 (2%)
5 472 (88%) 96 (100%) 376 (84%)
(n=546/578) (n=450/482)

ACREH RACS - : ACREH sans RACS
ACREH RACS + : ACREH avec RACS

Tableau 2 : Survie a J1, J30 et J90. Pronostic neurologique (score CPC) des patients victimes
d’'un ACREH post-traumatique a J30 et a J90.
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3.4. Analyse des facteurs associés a la mortalité précoce (<24h)

L’analyse univariée a permis d’identifier des facteurs significatifs associés a la
mortalité précoce, Tableau 3,

- le nombre d’ACREH,

- la durée du Low-Flow,

- l'utilisation d’'un systéme de massage cardiaque automatisé en extra hospitalier,

- laréalisation d’un geste de sauvetage de type Thoracostomie ou Exsufflation a

laiguille,

- la valeur de 'hémoglobine mesurée par microméthode a la phase initiale,

- le taux de lactates artériels,

- la valeur du pH a la phase initiale,

- la cause présumée de 'ACREH,

- l'absence de RACS.
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Patients Patients P
décédés vivants
aJ1 aJ1
n= 326 (56%) n= 252 (43%)
Sexe (H/F) H 245 (75%) / F H 194 (77%) / 0,56
81 (25%) F 58 (23%)
Age (années) 40,5 (26-56) 42 (27-60) 0,37
IMC (kg/m?) 247 (23-28) 24,8 (23-28) 0,8
Glasgow initial 3 (3-3) 3 (3-3) 0,32
Mécanisme en cause (n, %)
Chute d’une hauteur 99 (33%) 65 (30%)
AVP piéton 31 (10%) 18 (8%)
AVP 2 roues 67 (22%) 61 (28%) 0,30
AVP VL 59 (20%) 51 (23%)
Plaie arme blanche/arme a feu 46 (15%) 25 (11%)
(n=302/326) (n=220/252)
Rythme cardiaque initial (n, %)
Rythme non choquable 175/195 (90%) 120/144 (83%) 0,08
Rythme choquable 20/195 (10%) 24/144 (17%)
Nombre d’ACREH (n, %)
Unique 164/229 (72%) 159/173 (92%) <0,0001
Multiple 65/229 (28%) 14/173 (8%)
Témoin lors de ’ACREH (n, %)
168 /217(77%) 126 /167(75%) 0,65
Durée du No-Flow (minutes) 0 (0-5) 0 (0-5) 0,18
Durée du Low-Flow (minutes) 16 (10-30) 10 (10-20) <0,0001
Utilisation d’un systéme de massage
cardiaque automatisé en pré hospitalier
(n, %) 40/243 (16%) 11/183 (6%) 0,001
Thoracostomie ou Exsufflation (n, %) 68/252 (27%) 22/191 (12%) <0,0001
Etiologie présumée de ’ACREH (n, %)
Hémorragique 156 (48%) 46 (18%)
Traumatisme cranien 152 (47%) 111 (44%)
Traumatisme médullaire haut situé 25 (8%) 43 (17%)
Hypoxie 19 (6%) 37 (15%) <0,0001
Tamponnade gazeuse 19 (6%) 20 (8%)
Tamponnade cardiaque 5 (2%) 2
Hypothermie 0 1
Hb (g/dL) 9,5(7,1-11,5) 12,3 (10,6- <0,0001
13,6)
Lactate hospitalier (mmol/L) 10,3 (6,8-15) 5,1(2,9-8,1) <0,0001
pH hospitalier 7,01 (6,8-7,14) 7,18 (7,07- <0,0001
7,28)
Rythme cardiaque a VlParrivée au
déchocage (n, %)
RACS - 96/326 (30%) 0/252 (0%) <0,0001
RACS + 230/326 (70%) 252 (100%)

Tableau 3. Analyse univariée des facteurs associés a la mortalité précoce aprés ACREH post-
traumatique (épidémiologie, contexte traumatique, données clinico-biologiques d’entrée,
description de 'ACR, thérapeutiques mises en ceuvre précocement). Les données sont
exprimées en médiane et en pourcentage.

Hb : Hémoglobine mesurée par microméthode
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Al'analyse multivariée, la durée du Low-Flow (OR 1,05 ; 1C95% [1,02;1,08] ; p=0,003),
la valeur de 'hémoglobine obtenue par microméthode (OR 1,24; 1C95% [1,06;1,44] ;
p=0,007), le taux de lactates artériels (OR 1,11 ; 1C95% [1,00;1,22] ; p=0,032) et
I'étiologie de 'ACREH étaient des facteurs indépendants associées a mortalité a J1,

Tableau 4.

Parmi les étiologies des ACREH, le traumatisme médullaire haut situé et I'nypoxie (OR
0,61 ; 1C95% [0,46;0,81] ; p<0,001) étaient des étiologies d’ACREH associées a la
survie a J1. En revanche, une étiologie hémorragique d’ ACREH post-traumatique était
un facteur indépendant associé a la mortalité a J1 (OR 1,63 ; IC95% [1,23;2,16] ;

p<0,001), Tableau 4.

Rythme cardiaque choquable

ACREH multiples

Durée du No-Flow (minutes)
Durée du Low-Flow (minutes)

Utilisation dun systéme de
massage cardiaque automatisé en
extra hospitalier

Thoracostomie ou Exsufflation

Valeur de I’Hb mesurée par
microméthode (g/dL)
Valeur du pH

Taux de lactates (mmol/L)

Cause de ’'ACREH

0,76

1,88
1,07

1,05

0,23

0,94

1,24

0,25-2,32

0,61-5,82
1,00-1,14

1,02-1,08

0,06-1,11

0,33-2,65

1,06-1,44

0,14-2,42

1,00-1,22

0,46-0,81

-0,48

1,09
1,89

2,94

1,81

-0,12

2,69

-0,75

21

-3,41

0,63

0,28
0,058

0,003

0,069

0,90
0,007
0,45
0,032

<0,001

Tableau 4. Analyse multivariée des facteurs associés a la mortalité a J1 apres ACREH post-

traumatique
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3.5. Analyse descriptive et comparative des patients ayant présenté un
ACREH avec ou sans RACS a J1 (Tableau 5)

Le sexe, 'age médian, 'IMC médian, le type de rythme cardiaque initial, la présence
ou non d’un témoin lors de 'ACREH, la durée médiane du No-Flow étaient similaires
entre les ACREH sans RACS et les ACREH avec RACS, Tableau 5.

Le nombre d’ACREH, la durée du Low-Flow, le Glasgow initial, le taux d’utilisation d’un
systtme de massage cardiaque automatisé en extra hospitalier, le taux de
Thoracostosmie ou d’Exsufflation a laiguille, le taux de lactates artériels, le taux
d’ACREH par plaie par arme blanche ou par arme a feu étaient statistiquement plus
élevés dans le groupe ACREH sans RACS, Tableau 5.

La valeur de 'hémoglobine obtenue par microméthode, la valeur du pH et le nombre
d’ACREH suite a un AVP en véhicule léger étaient statiquement inférieurs dans le
groupe ACREH sans RACS, en comparaison aux ACREH avec RACS, Tableau 5. Le
taux de réalisation de la FAST echo en intra-hospitalier était similaire entre les 2
groupes, Tableau 5. Le taux de réalisation d’une radiographie thoracique et les taux
de prise en charge chirurgicale ou en radiologie interventionnelle dans les 24h étaient
statistiquement inférieurs dans le groupe ACREH sans RACS, Tableau 5.

Le choc hémorragique, comme étiologie suspectée a 'ACREH, était statistiquement
plus élevé dans le groupe ACREH sans récupération d’'une RACS en extra hospitalier
(57% (55/96) versus 31% (147/482), dans les groupes ACREH sans RACS et ACREH
avec RACS respectivement, p<0,0001). En revanche, les taux de traumatisme cranien
et de traumatisme médullaire haut situé, comme étiologies d’ACREH, étaient
statistiquement plus élevés dans le groupe ACREH avec RACS en extra hospitalier
(traumatisme cranien : 29% (28/96) versus 52% (235/482), dans les groupes ACREH
sans RACS et ACREH avec RACS respectivement, p<0,0001; traumatisme
meédullaire haut situé : 4% (4/96) versus 13% (64/482), dans les groupes ACREH sans
RACS et ACREH avec RACS respectivement, p<0,0001), Tableau 5.
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ACREH ACREH
RACS - RACS + P
n= 96 (17%) n= 482 (83%)
Sexe H/F (n, %) H 79 (82%) /F 16 H 360 (75%) / F 0,12
(18%) 120 (25%)
Age (années) 40 (26-55) 41 (27-59) 0,48
IMC (kg/m?) 25 (22-27) 25 (23-28) 0,31
Glasgow initial 3 (3-6,75) 3(3-3) 0,002
Mécanisme en cause (n, %)
Chute d’une hauteur 28 (30%) 137 (31%)
AVP piéton 11 (12%) 38 (9%)
AVP 2 roues 20 (22%) 109 (25%) <0,0001
AVP VL 12 (13%) 106 (24 %)
Plaie arme blanche/arme a feu 22 (24%) 49 (11%)
n= 93/96 n = 439/482
Rythme cardiaque initial (n, %)
Rythme non choquable 51/59 (86%) 245/281 (87%) 0,88
Rythme choquable 8/59 (14%) 36/281 (13%)
Nombre d’ACREH (n, %)
Unique 32/61 (52%) 292/342 (85%) <0,0001
Multiple 29/61 (48%) 50/342 (15%)
Témoin lors de ’ACREH (n, %)
Oui 48/60 (80%) 247/325 (76%) 0,50
Non 12/60 (20%) 78/325 (24%)
Durée du No-Flow (minutes) 0 (0-5) 0 (0-5) 0,53
n=50/96 n=293/482
Durée du Low-Flow (minutes) 20 (9-40) 12 (5-20) <0,0001
n=50/96 n=345/482
Utilisation d’un systéme de massage
cardiaque automatisé en pré
hospitalier (n, %)
Oui 18/64 (28%) 33/363 (9%) <0,0001
Non 46/64 (72%) 330/363 (91%)
Thoracostomie ou Exsufflation (n, %)
Oui 32/65 (49%) 58/379 (15%) <0,0001
Non 33/65 (51%) 321/379 (85%)
Etiologie présumée de ACREH (n, %)
Hémorragique 55 (57%) 147 (31%)
Traumatisme cranien 28 (29%) 235 (52%)
Traumatisme médullaire haut situé 4 (4%) 64 (13%)
Hypoxie 7 (7%) 49 (10%) <0,0001
Tamponnade gazeuse 17 (18%) 22 (5%)
Tamponnade cardiaque 3 (3%) 4 (0,8%)
Hypothermie 0 1 (0,2%)
Hb (g/dL) 8,6 (6,6-10,7) 11,4 (8,9-13) <0,0001
Lactates artériels hospitalier (mmol/l) 13 (10,8-17,8) 6,9 (3,8-11,2) <0,0001
pH hospitalier 6,8 (6,7-7) 7.1 (7-7,2) <0,0001
Radiographie thoracique réalisée (n, %) 23/91 (25%) 245/461 (53%) <0,0001
FAST echo réalisée (n, %) 74/96 (77%) 388/469 (83%) 0.45
Bloc ou radiologie interventionnelle
dans les 24 h (n, %) 23/82 (28%) 183/453 (40%) 0.009

Tableau 5 : Analyse descriptive et comparative des patients ayant présenté un ACR sans
RACS a J1 et des patients ayant présenté un ACR avec RACS a J1 (épidémiologie, contexte
traumatique, données clinico-biologiques d’entrée, description de 'ACR, thérapeutique au
déchocage). Les données sont exprimées en médianes et en pourcentage.

Hb : Hémoglobine mesurée par microméthode, a la phase initiale de la prise en charge
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4. Discussion

La réanimation des patients traumatisés en ACREH reste un sujet controversé. En
effet, les ACREH post-traumatiques ont des taux de survie faibles (0 a 7,5% selon les
études) (4,5). L’identification des patients pouvant survivre ainsi que leur prise en
charge constituent donc un véritable défi (4,5).

Dans notre étude, nous avons analysé les données de patients inclus dans la
Traumabase®, registre national frangais de traumatologie grave, avec pour objectif
d’évaluer la survie a J1 des patients ayant présenté un ACREH post-traumatique, avec
ou sans RACS.

Nous rapportons que le taux de survie de la population globale a J1 était de 43%.

De maniere intéressante, le taux de survie des ACREH post-traumatiques de notre
étude est trés discordant avec ceux retrouvés dans la littérature. Plusieurs revues
systématiques de la littérature et études de cohorte nationales étrangéres ont rapporté
des taux de survie hospitaliére des patients ayant présenté un ACREH post-
traumatique de 0 a 13 % (4)(15)(16). Cette différence peut s’expliquer par le fait que
nous n’avons inclus que les patients arrivés vivants ou en cours de réanimation a
I'hépital (les patients dont la prise en charge médicale a été arrétée sur les lieux de
'ACREH n’ont pas été répertoriés). Nous avons ainsi étudié une population qui
présente une meilleure survie que I'ensemble de la population des ACREH. De plus,
toutes les études incluses n’avaient pas exactement les mémes critéres d’exclusion,
certaines excluaient les ACREH en fonction du mécanisme (pendaison, noyade,
bralures, électrocution...). Par ailleurs, la définition d’ACREH et ses caractéristiques
variaient selon les études (prise en compte de paramétres vitaux différents);

expliquant ainsi ces variations de taux de survie.

De la méme maniére, nous rapportons ici un taux de bon pronostic neurologique a J30
et a J90 (score CPC 1-2) chez 8 % (41/578) des ACREH post-traumatiques.

La littérature disponible rapporte des taux d’évolution neurologique favorables dans
moins de 2 % des cas, que 'ACREH soit d’origine médicale ou traumatique, et quel
que soit la cause de 'ACREH (17-22). Il est plausible que I'exclusion des patients
décédés avant 'admission a I'hépital puisse expliquer cette différence.
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Dans notre étude, la durée médiane du Low-Flow, la valeur médiane de ’hémoglobine
obtenue par microméthode, le taux médian de lactates artériels et I'étiologie
hémorragique de 'ACREH étaient des facteurs indépendants associés a la mortalité
a J1. Il est important de noter que la prépondérance dACREH sans RACS dans le
groupe mortalité a J1 n’a pas permis d’évaluer ce paramétre en analyse multivariée,
car tous les patients ayant eu un ACREH sans RACS étaient décédés a J1.

Il est pour autant de maniére évidente associé a une mortalité plus élevée a J1. En
effet, 'absence de RACS en extra hospitalier était retrouvée chez 30 % des patients
décédeés a J1 (soit 96/326), elle n’était retrouvée chez aucun des patients vivants a
J1 (soit 0/252), dans notre étude. En effet, cette variable est retrouvée dans de
nombreuses études, comme un facteur fortement lié a la mortalité, probablement a

prendre en compte dans le choix de la poursuite de la RCP hospitaliére (2,23,24).

Dans notre étude, la cause hémorragique était I'étiologie la plus fréequente de décés a
J1 pour 'ensemble des patients ayant présenté un ACREH post-traumatique (48% ;
156/326). De maniére similaire, dans leur étude publiée en 2006, Lockey et al. ont mis
en évidence que I'hémorragie était la cause d’ACREH responsable du plus faible taux
de survie a J1 (un taux de survie a 3,3% lorsque la cause de 'ACREH était
hémorragique et un taux de survie a 17 % lorsque la cause de 'ACREH était
hypoxique) (9). De maniere cohérente, la valeur de I'hémoglobine obtenu par
microméthode lors de la prise en charge hospitaliére était indépendamment associée
a la mortalité a J1.

Dans la littérature, il est frequemment retrouvé qu’un rythme cardiaque choquable est
un facteur indépendant de survie a J1 (22,25-28).

Dans notre étude, cette variable n’est pas retrouvée comme un facteur indépendant
associé a la mortalité ou a la survie a J1, aprés un ACREH post traumatique. Cela
peut étre expliqué par un manque de données non neégligeable (41 % de données
manquantes soit 239/578).

Dans 'ACREH post-traumatique, le choc obstructif en lien avec un pneumothorax
compressif représente une étiologie fréquente et réversible, si le traitement adéquat
est rapidement mis en ceuvre. |l est préconisé, selon I'expertise du praticien, de
réaliser une Thoracostomie bilatérale (28,29), devant un taux d’échec majeur de

I'exsufflation a l'aiguille (27). Dans notre étude, la réalisation d’'une Thoracostomie
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n'est pas retrouvée comme facteur indépendant associé a la survie précoce d’un
ACREH post-traumatique. Cela peut étre expliqué par plusieurs raisons : un faible taux
de tamponnade gazeuse identifiée (6% dans le groupe des patients décédés a J1 et
8% dans le groupe des patients vivants a J1), un taux de gestes thoraciques non
suffisamment réalisés au regard des recommandations actuelles (20 % dans la
population globale de notre étude) et le fait que notre variable comprenne, sans
distinction possible, a la fois I'exsufflation a I'aiguille, la Thoracostomie unilatérale et la
Thoracostomie bilatérale, qui sont trois techniques de drainage d’efficacité différente
(30).

A notre connaissance, notre étude est la premiére, en France, a évaluer la mortalité a
J1 des patients présentant un ACREH post-traumatique, sans RACS lors de
I'admission en réanimation. La survie a J1 de ces patients était nulle. Ce méme résultat
était retrouvé dans d’autres études de cohorte, notamment des études anglaises (23)
et francaises (13) .

Dans d’autres pays industrialisés (Taiwan, Corée du Sud, Etats-Unis), plusieurs
études ont évalué la survie de ces ACREH sans RACS, et leur taux de survie a J30
était de 2 2 7,5% (9,10,22,31). Ces taux de survie étaient ainsi supérieurs au taux de
survie retrouvé dans notre étude.

Ces différences de taux de survie peuvent s’expliquer par un manque d’effectif dans
notre étude, des prises en charges médicales extra hospitaliere et hospitaliere
différentes entre les pays, I'existence de protocoles de prise en charge extra
hospitalieres différents (prise en charge médicale ou paramédicale, algorithmes de
prise en charge, aménagements et répartition territoriales différents). Le délai entre
'ACREH et le décés, les signes de vie per-réanimation, ainsi que les tentatives de
sauvetage mises en place chez des patients toujours en ACREH ou ayant récupéré
une activité circulatoire spontanée étaient inconnus dans notre étude. De plus, dans
notre étude, nous n’avons pas pu déterminer si les ACREH sans RACS en extra
hospitalier avaient récupéré une activité circulatoire spontanée lors de la phase
hospitaliere (pendant les premieres 24h) car la donnée n’était pas disponible dans la
Traumabase®.
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Ce travail présente un intérét nouveau dans la littérature concernant les arréts
cardiaques extra hospitalier post-traumatiques. Il s’agit d’'un travail multicentrique,
incluant un grand nombre de patients (578), dans 16 centres hospitaliers francgais. Il
présente l'originalité d’avoir inclus les ACREH post-traumatiques et les patients
n‘ayant pas récupéré une activité cardiaque spontanée lors de la phase extra
hospitaliere. L’évaluation du pronostic neurologique a distance de TACREH (jusqu’a 3

mois), pour plus de 90 % des patients de I'étude, est une force de ce travail (9).

Il est important de noter néanmoins qu’il existe plusieurs limites a cette étude. La
principale est inhérente a son caractére observationnel et rétrospectif.

Dans notre étude, la cause de 'ACREH a été déterminée, de fagon rétrospective, en
prenant en compte la cause la plus probable, quand plusieurs étiologies étaient
possibles. Cette décision a pu étre responsable d’erreurs.

Par ailleurs, il peut exister des biais de classement et des biais de mémorisation liées
aux erreurs de transmission ou d’interprétation des données. De plus, les ACREH
extra hospitaliers décédeés sur les lieux du traumatisme, n'ont pas pu étre pris en
compte, ce qui est un biais dans la sélection de la population. Concernant le suivi
neurologique, il manque un certain nombre de données, en lien avec une récupération
de données difficile et de nombreux perdus de vus. Les données de ce suivi ont fait
appel a des scores de pronostic neurologique différents (score CPC, score de
Glasgow, score FOUR ...), ce qui peut étre a lorigine d'une classification

approximative.

Par ailleurs, les données de notre étude ont été recueillies a partir d’'un registre dont
I'objectif principal est d’évaluer les patients traumatisés graves. Ainsi, le design de la
Traumabase® n’a pas été développé spécifiquement pour étudier les ACREH post-
traumatiques, d’'ou I'absence totale de données pour certaines variables d’intérét,
notamment la RACS au cours de la prise en charge hospitaliére, ou I'absence patrtielle
de données pour d’autres variables comme le type de rythme cardiaque initial, la durée
du No-Flow et du Low-Flow, les différents temps de transport... De nombreuses
données relatives aux causes hémorragiques d’ACREH, comme le remplissage
vasculaire, la transfusion extra hospitaliere et hospitaliere a la phase précoce,
I'utilisation d’acide tranexamique, de techniques d’hémostase externe (garrot, ceinture
pelvienne ...), de certaines techniques de sauvetage (REBOA par exemple) sont

manquantes. Certains facteurs, comme la réactivité pupillaire, la présence d'une
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activité respiratoire, la présence de mouvements spontanés, une durée de RCP
courte, un temps extra hospitalier court, sont d’aprés la littérature, liés a un bon
pronostic neurologique (9,12,32). Dans notre étude, certaines de ces données n’ont
pas pu étre colligées.
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5. Conclusions

Dans notre étude, le taux de survie a J1 des patients ayant présenté un ACREH post-
traumatique était de 43% et était inférieur a 15% a J90. Aucun patient présentant un
ACREH post-traumatique sans RACS n’a survécu a J1.

Sur 'ensemble de la population, 8% présentait un score CPC favorable (1 ; 2) a J30
et a J90, soit 50 % des survivants a 3 mois. Un score CPC favorable (1 ; 2) était obtenu
par 9% des patients ayant présenté un ACREH avec RACS en extra hospitalier a J30
et par 10 % a J90.

La durée médiane du Low-Flow, la valeur médiane de I'hémoglobine obtenue par
microméthode, le taux médian de lactates artériels et I'étiologie hémorragique de
I'ACREH étaient des facteurs indépendants associés a la mortalité a J1.

La réanimation prolongée de ces patients devrait prendre en compte certains facteurs
prédictifs de mortalité, comme la reprise d’une activité circulatoire spontanée précoce
en pré-hospitalier, afin d’éviter des mesures de réanimation qui pourraient apparaitre
comme futiles. Ainsi, confirmer nos résultats et préciser les facteurs de risque de
mortalité et les facteurs de risque de mauvais pronostic neurologique, devrait étre

encouragée dans de nouvelles études prospectives a plus grand effectif.
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Annexe 1 : Cerebral Performance Categories Scale (CPC Scale)

Note: If patient is anesthetized, paralyzed, or intubated, use “as is” clinical
condition to calculate scores.

CPC 1. Good cerebral performance: conscious, alert, able to work, might
have mild neurologic or psychologic deficit.

CPC 2. Mmoderate cerebral disability: conscious, sufficient cerebral

function for independent activities of daily life. Able to work in sheltered
environment.

CPC 3. severe cerebral disability: conscious, dependent on others for

daily support because of impaired brain function. Ranges from ambulatory
state to severe dementia or paralysis.

CPC 4. comaor vegetative state: any degree of coma without the
presence of all brain death criteria. Unawareness, even if appears awake
(vegetative state) without interaction with environment; may have
spontaneous eye opening and sleep/awake cycles. Cerebral
unresponsiveness.

CPC 5. Brain death: apnea, areflexia, EEG silence, etc.

Safar P. Resuscitation after Brain Ischemia, in Grenvik A and Safar P Eds: Brain
Failure and Resuscitation, Churchill Livingstone, New York, 1981, 155-184.
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Annexe 2: Courbe de survie des patients ayant présenté un ACREH post-

traumatique, selon Kaplan Meier.
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Annexe 3 : Algorithme de prise en charge de ’ACREH post-traumatique

EUROPEAN

TRAUMATIC CARDIAC ARREST/ (@) rsbscrarion
PERI-ARREST ALGORITHM

Trauma Patient in Arrest/ Peri-Arrest

Non-traumatic arrest likely ? Yes | ALS

Hypoxaemna. Address reversible causes START
Hypovolaemia simultaneously: paten
Tension pneumothorax

Tamponade

1. Control external catastrophic
haemorrhage

. Secure airway and maximise
oxygenation

. Bilateral chest decompression
(thoracostomies) Expertise?

.Relieve tamponade Equipment?

(penetrating chest injury) Bk onment?

.Proximal vascular control Elapsed time
(REBOA/manual aortic compression)

since loss of vital
.Pelvic splint signs < 15 min?

7.Blood products / Massive
Haemorrhage Protocol

Resuscitative
Thoracotomy

Pre-hospital: immediate Consider termination
transport to of resuscitation
appropriate hospital

In-hospital: damage control
surgery / resuscitation

Fig. 2 - Traumatic cardiac arrest algorithm.
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ARRET CARDIORESPIRATOIRE EXTRA HOSPITALIER ET POST-TRAUMATIQUE,
ADMIS A L’HOPITAL AVEC OU SANS RECUPERATION D’UN RYTHME CARDIAQUE
SPONTANE : EVALUATION DE LA SURVIE, DU PRONOSTIC NEUROLOGIQUE ET DES
FACTEURS DE RISQUE DE MORTALITE A J1

RESUME EN FRANCAIS :

CONTEXTE : L'arrét cardiorespiratoire extrahospitalier est I'une des principales causes de
mortalité dans les pays industrialisés. Les arréts cardiorespiratoires survenant dans un
contexte traumatique ont un taux de survie faible. Parmi les survivants, les séquelles
neurologiques sont généralement graves et irréversibles

OBJECTIFS : Déterminer le taux de survie a J1 des patients présentant, dans un contexte
traumatique, un arrét cardiorespiratoire extrahospitalier (ACREH) avec ou sans récupération
d’une activité cardiaque spontanée (RACS).

Déterminer le taux de survie a J1, J30 et J90, le pronostic neurologique a J30 et a J90 et les
facteurs indépendant associés a la mortalité a J1.

MATERIEL ET METHODE : A partir d’'une cohorte frangaise multicentrique (Traumabase®),
nous avons évalué le taux de survie a J1 de 578 patients présentant, un ACREH, dans un
contexte traumatique, de janvier 2016 a décembre 2020.

RESULTATS : Le taux de survie a J1 de la population globale était de 43%. Le taux de survie
a J1 des ACREH post-traumatiques sans RACS était de 0%. Un score CPC favorable (1-2)
était obtenu chez 9% des patients ayant présenté un ACREH avec RACS en extra hospitalier
a J30 et chez 10 % des patients a J90. La durée médiane du Low-Flow, la valeur médiane de
’hémoglobine obtenue par microméthode, le taux médian de lactates artériels et I'étiologie
hémorragique de TACREH étaient des facteurs associés a la mortalité a J1.

CONCLUSIONS : Le taux de survie a J90 des ACREH dans un contexte traumatique est
inférieur a 15 % dans notre population, et parmi les survivants, 50% des patients avaient un
état neurologique satisfaisant. La réanimation prolongée de ces patients devrait prendre en
compte certains facteurs prédictifs de mortalité, comme la reprise d’'une activité circulatoire
spontanée précoce en pré-hospitalier, afin d’éviter des mesures de réanimation qui pourraient
apparaitre comme futiles. Ainsi, confirmer nos résultats et préciser les facteurs de risque de
mortalité et les facteurs de risque de mauvais pronostic neurologique, devrait étre encouragée
dans de nouvelles études prospectives a plus grand effectif.
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