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Liste des abréviations 

ACNS : american clinical neurophysiology society 

ACR : arrêt cardiorespiratoire ou cardiocirculatoire 

ADC :  apparent diffusion coefficient 

ASAT : aspartate-aminotransférase 

ATP : adénosine tri-phosphate 

CIM10 : 10ème version de la classification internationale des maladies  

CPC : cerebral performance category scale 

DPO : délégué à la protection des données  

DWI : diffusion weighted imaging 

EEG : électro-encéphalogramme 

EER : épuration extra-rénale 

ESICM : European society of intensive care medicine 

GCS : Glasgow coma scale 

GCSm : composante motrice du score de Glasgow 

GWR : grey white matter ratio 

IGS2 : index de gravité simplifié 

IQR : intervalle interquartile 

IRM : imagerie par résonance magnétique 

IRMf : IRM fonctionnelle 

IP3 : inositol triphosphate 

mGluR : récepteur métabotropique au glutamate 

MMN : mismatch negativity 

NMDA : N-méthyl-D-aspartate 

NSE : neuronal specific enolase 

PAM : pression artérielle moyenne 

PbtO2 : pression tissulaire cérébrale en oxygène 

PEA : potentiels évoqués auditifs 

PES : potentiels évoqués somesthésiques 

RACS : reprise d’une activité cardiaque spontanée 

ROS : reactive oxygen species 

RPM : réflexe photomoteur 

SG/SB : substance grise/substance blanche 
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SNCLF : société de neurophysiologie clinique en langue française 

SRAA : substance réticulée activatrice ascendante 

TDM : tomodensitométrie 

TEP : tomographie par émission de positons 

VAS : voies aériennes supérieures 
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Introduction 

1. Le coma post-anoxique 

A. Arrêt cardiocirculatoire 

L’arrêt cardiocirculatoire (ACR) correspond à l’arrêt de la circulation sanguine suite à 

une activité myocardique inexistante (asystolie) ou inefficace (i.e. fibrillation ou 

tachycardie ventriculaire, torsade de pointe). Cliniquement, l’arrêt cardiocirculatoire est 

suspecté devant une défaillance neurologique (perte de connaissance liée à 

l’hypoperfusion cérébrale). On peut le confirmer lorsqu’il s’associe à une défaillance 

respiratoire (apnée ou survenue de « gasps ») et à une défaillance circulatoire 

(illustrée par une absence de pouls). 

En Europe, on retrouve une incidence globale de 67 à 170 arrêts cardiaques extra-

hospitaliers pour 100 000 habitants, et de 1,5 à 2,8 arrêts cardiaques intra-hospitaliers 

pour 1000 hospitalisations (1). 

Les étiologies d’arrêt cardiaque sont multiples :  

o Les causes cardiaques regroupant les syndromes coronariens aigus, les 

insuffisances cardiaques aiguës, les troubles du rythme sur 

cardiomyopathie. 

o Les causes non cardiaques, associant les causes respiratoires (e.g. 

hypoxémie sur pathologies pulmonaires, obstruction des voies aériennes 

supérieures), les troubles métaboliques (e.g. acidose, dyskaliémie, 

dyscalcémie), les causes neurologiques, les états de choc (e.g. 

hémorragique, septique) et les causes traumatiques.  

Le tableau 1 illustre les étiologies d’arrêt cardiaque retrouvées chez des patients ayant 

récupéré une activité cardiaque, dans une cohorte américaine de 982 patients entre 

février 2015 et février 2016 (2). 



 

 4 

Tableau 1 : Répartition des différentes étiologies d’arrêt cardiaque dans une cohorte de 
982 patients réalisée aux États-Unis en 2015. Adaptée de Chen et al. (2). 
Les patients inclus étaient des patients ayant bénéficié d’une réanimation cardiopulmonaire et qui 
ont repris une activité cardiaque spontanée. VAS : voies aériennes supérieures.  

Lors de la réanimation de l’ACR, on identifie la phase de no-flow qui correspond à 

l’absence complète de débit cardiaque. L’objectif est alors de restaurer le plus 

rapidement possible une activité circulatoire, par le biais du massage cardiaque 

externe (phase de low flow) puis par la reprise d’une activité cardiaque spontanée 

(RACS). Elle peut nécessiter l’usage d’un choc électrique externe (en cas de rythme 

choquable) ou l’injection d’adrénaline (en cas de rythme non choquable) (3). 

L’arrêt cardiocirculatoire est associé à une mortalité importante. En effet, la survie 

globale à la sortie d’hospitalisation est d’environ 10% (4). La mortalité est 

principalement pré-hospitalière avec une RACS obtenue chez seulement 29% des 

patients (5). Le succès de la réanimation initiale n’est pas synonyme de survie, la 

mortalité intra-hospitalière étant également importante. Une cohorte française s’est 

intéressée aux patients arrivés vivants en soins intensifs, le taux de mortalité était de 

Étiologie Proportion 

Cardiaque 26% 

Non cardiaque 49% 

 Respiratoire (hypoxémie, obstruction des VAS) 21% 

 Intoxication 9% 

 État de choc distributif 3% 

 Trouble métabolique 5% 

 Neurologique 2% 

 Hémorragie 2,5% 

 Traumatique 2,5% 

 Autres 4% 

Plusieurs étiologies possibles 17% 

Indéterminée 8% 
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66%. Deux causes principales de décès étaient identifiables chez ces patients : 35% 

sur un état de choc réfractaire post-ACR (le plus souvent dans les 72 premières 

heures) et 65% de cause neurologique (survenant après la 72ème heure) (6). 

Pour les patients survivant à la réanimation initiale, il faut ensuite prendre en charge 

les complications secondaires à l’arrêt cardiocirculatoire. Un syndrome post-arrêt 

cardiaque se développe pouvant associer : 

o Une dysfonction myocardique, possiblement liée à l’origine de l’arrêt, 

o Un syndrome d’ischémie-reperfusion pouvant aller jusqu’à un syndrome de 

défaillance multiviscérale, 

o Des lésions anoxo-ischémiques au niveau cérébral responsables d’une 

encéphalopathie post-anoxique (7). 

L’enjeu va alors être, en premier lieu, de pallier à ces défaillances d’organe de manière 

symptomatique tout en veillant à l’absence d’agression supplémentaire, en particulier 

cérébrale, et enfin d’évaluer rapidement le pronostic neurologique du patient.  

La suite de ce travail va se concentrer sur la défaillance neurologique 

persistante au décours de l’arrêt cardiaque, appelée coma post-anoxique. Il 

s’agira de s’intéresser à sa physiopathologie, mais aussi à son évaluation 

multimodale afin de prédire son évolution. 
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B. Conséquences neurologiques de l’arrêt cardiocirculatoire 

Après un arrêt cardiocirculatoire, plus de 80% des patients présentent une altération 

des systèmes de l’éveil et de la conscience traduisant l’existence d’une 

encéphalopathie post-anoxique (8). Celle-ci est définie par une absence d’éveil et 

d’ouverture des yeux, et une absence de réponse motrice orientée (9). Dans la 

littérature, le coma post-anoxique se définit par un score de Glasgow inférieur ou égal 

à 8 (10,11). Nous allons donc aborder la physiopathologie de l’encéphalopathie post-

anoxique à travers deux approches complémentaires : une dysfonction à l’échelle 

cellulaire et une altération de réseaux fonctionnels clés dans l’éveil. 

Au niveau cellulaire 

Durant la phase de no flow, on observe une souffrance cellulaire induite par l’ischémie, 

qui constitue une première agression. Le retour d’un débit sanguin cérébral (durant le 

low flow puis après la RACS) et la reperfusion entrainent une seconde agression. Ces 

deux agressions séquentielles provoquent des lésions primaires puis secondaires qui 

présentent des mécanismes intriqués (12). 

Déficit en adénosine tri-phosphate 

Pour assurer son homéostasie, le tissu cérébral nécessite un apport constant en 

substrat (principalement glucose et oxygène). Quand ces apports ne sont pas assurés, 

un métabolisme anaérobie se met en place, provoquant une déplétion rapide en 

adénosine tri-phosphate (ATP), une acidose et une hyperlactatémie (13).  Le déficit en 

ATP induit une dysfonction de la pompe ATPase Na+/K+, responsable d’un afflux 

important vers le milieu intracellulaire de Na+, Cl- et d’eau, entrainant un œdème 

cytotoxique (14). On observe aussi un efflux de K+ qui participe à un déséquilibre du 

potentiel de membrane, provoquant une activation des canaux calciques voltage-

dépendants et l’entrée d’ions calcium vers le milieu intracellulaire (15). 
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Glutamate et calcium 

Le glutamate joue un rôle important dans le développement des lésions neuronales en 

favorisant l’excitotoxicité. Le déficit en ATP est responsable d’une diminution de la 

recapture du glutamate au niveau synaptique et d’une activation par le glutamate des 

récepteurs NMDA et mGlu amplifiant l’influx de Ca2+ au niveau intra-cellulaire (16). 

L’augmentation brutale de la concentration intra-cytosolique d’ions calcium a plusieurs 

conséquences représentées dans la figure 1 :  

o Une dysfonction mitochondriale aggravant le déficit en ATP et entrainant la 

libération de radicaux libres, 

o Une activation d’enzymes pro-apoptotiques (17). 

L’ensemble de ces lésions vont contribuer à l’apoptose et donc à la mort neuronale.

 

Figure 1 : Rôle du glutamate dans l’altération du métabolisme cellulaire induite par 
l’augmentation de calcium intracellulaire. Tirée de Sandroni et al. (17). 
L’ischémie entraine un défaut de recapture du glutamate, responsable d’un influx et d’une libération 
d’ions Ca2+ dans le milieu intracellulaire par ses deux types de récepteurs (ionotropique, NMDA et 
métabotropique, mGluR). L’augmentation de calcium intracellulaire entraine une dysfonction 
mitochondriale, la production de radicaux libres, l’activation d’enzymes lytiques et pro-
apoptotiques. ROS : reactive oxygen species ; IP3 : inositol triphosphate ; NMDA : N-méthyl-D-
aspartate ; mGluR : metabotropic glutamate receptor. 
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Lésions endothéliales 

L’endothélium vasculaire a un rôle crucial dans les lésions cérébrales secondaires. 

Cette couche cellulaire est nécessaire au maintien de l’homéostasie cérébrale, en 

participant à la constitution de la barrière hémato-encéphalique, à l’autorégulation du 

débit sanguin cérébral et à la médiation de la coagulation et de l’inflammation (12). 

Les lésions induites après un arrêt cardiaque sont responsables d’une dysfonction 

endothéliale : 

o Une destruction du glycocalyx (18) est observée ainsi qu’une ouverture des 

aquaporines (19) ce qui aboutit à une rupture de la barrière hémato-

encéphalique, responsable d’une fuite capillaire et de la constitution d’un 

œdème vasogénique. 

o On observe une agrégation plaquettaire, une stimulation des voies de la 

coagulation et un défaut de fibrinolyse, avec formation de microthrombi (20). 

o On retrouve également une activation des voies de l’inflammation à la fois 

par les cellules de la microglie et par des lymphocytes circulants (21). 

L’inflammation vient alors aggraver les lésions cérébrales et endothéliales. 

Anomalies de perfusion cérébrale 

Malgré la reprise d’un débit sanguin cérébral satisfaisant après la RACS, un 

phénomène de no reflow est décrit : certaines zones du parenchyme cérébral ne 

sont plus perfusées, du fait de microthromboses, mais également d’occlusions 

vasculaires secondaires à l’œdème cérébral (22).  

Il est également observé une altération voire une disparition des capacités 

d’autorégulation de la circulation cérébrale (23). Le débit sanguin cérébral diminue 

donc pour des pressions artérielles moyennes (PAM) identiques. 
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Enfin, une hypoperfusion retardée est observée avec une diminution du débit 

sanguin cérébral de 50% pendant les heures qui suivent l’arrêt cardiaque (24). Une 

hypoxie cérébrale s’associe à cette hypoperfusion, observée par la mesure de la 

pression tissulaire cérébrale en oxygène (PbtO2) qui est diminuée chez 50% des 

patients même plusieurs heures après l’ACR (25). Ainsi, l’ensemble des lésions 

histologiques décrites peuvent s’auto-entretenir et s’aggraver, surtout si des 

défaillances d’organes s’ajoutent à la défaillance neurologique dans ce syndrome post-

arrêt cardiaque. 

Toutes les cellules du système nerveux central n’ont pas la même sensibilité à 

l’ischémie. On retrouve une sensibilité accrue des cellules corticales (cortex 

cérébelleux, neurones pyramidaux et de l’hippocampe principalement) et des noyaux 

gris centraux (striatum et thalamus). A l’inverse, on retrouve une sensibilité moindre 

pour les cellules du tronc cérébral (26). Après avoir abordé les lésions retrouvées à 

l’échelle cellulaire, nous allons nous intéresser à leurs conséquences sur le plan 

fonctionnel. 

Conséquences fonctionnelles 

L’encéphalopathie post-anoxique s’exprime sur le plan clinique par des troubles de la 

conscience. On distingue 2 composantes à la conscience : 

o L’éveil qui associe l’existence de cycle veille-sommeil et l’ouverture spontanée 

des yeux (arousal, en anglais), 

o La conscience de soi et de l’environnement (awareness, en anglais) (27). 

Ces 2 composantes nécessitent l’intégrité de différentes structures du système 

nerveux central. 
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Structures de l’éveil 

La première structure impliquée dans l’éveil est le tronc cérébral. Son anatomie est 

complexe, en lien avec les différentes fonctions clés qu’il exerce. Nous allons 

uniquement évoquer la substance réticulée activatrice ascendante (SRAA) qui a un 

rôle clé dans l’éveil. Elle est composée d’une centaine de noyaux répartis sur la 

hauteur du tronc cérébral. Son principal relai est le thalamus qui fait lui-même relai 

avec le cortex cérébral à travers les radiations thalamo-corticales. Ainsi, les structures 

de l’éveil impliquent principalement : 

o Le tronc cérébral, à travers la SRAA, 

o Les deux thalami, 

o Le cortex cérébral. 

La figure 2 permet d’illustrer ces différents relais. Nous ne détaillerons pas les 

différentes structures corticales impliquées plus finement dans l’éveil et l’état de 

conscience, leur évaluation n’étant pas de pratique courante.  

Il parait nécessaire d’appréhender l’existence de noyaux des nerfs crâniens sur toute 

la hauteur du tronc cérébral, participant à l’existence de réflexes du tronc cérébral. Ils 

ne participent pas à proprement parler à l’éveil, mais l’évaluation de ces réflexes 

permet d’évaluer l’intégrité du tronc cérébral (28). Nous reviendrons sur les principaux 

réflexes utilisés en pratique clinique dans la partie 2.B.  
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Figure 2 : Structures impliquées dans l’éveil. Adaptée de Bourret P. et Louis R., 2ème 
édition, 1974. 
La substance réticulée ascendante activatrice s’associe aux thalami puis au cortex (A) par le biais 
des radiations thalamo-corticales (B) pour permettre un état d’éveil. 
 

Structures de la conscience 

La conscience implique une intégration corticale des informations sensorielles, il s’agit 

d’un processus plus complexe que l’éveil. Elle sous-tend l’intégrité des structures de 

l’éveil, mais aussi des différentes structures corticales et sous-corticales, et de leur 

connectivité (9). Nous ne détaillerons pas davantage cette partie, l’exploration pratique 

de l’état de conscience n’étant à ce jour que peu réalisée en pratique clinique (TEP 

d’activation, recherche de négativité de discordance lors de potentiels évoqués 

auditifs). Elle n’est d’ailleurs pas recommandée en pratique, principalement à cause 

d’un manque de données validant ces techniques et surtout de leur faible disponibilité 

en pratique (29,30). 
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Dans les suites d’un arrêt cardiaque, le coma post-anoxique peut ainsi évoluer de 

différentes manières : 

o Un état de mort encéphalique en cas de destruction irréversible de l’ensemble 

des structures encéphaliques (incluant tronc cérébral, thalami et cortex 

cérébral). On observe un coma, une absence de réflexe du tronc cérébral avec 

fréquemment une dysautonomie. On parle alors de mort cérébrale clinique, qui 

sera ensuite confirmée par des examens paracliniques. Elle survient le plus 

souvent précocement, dans les 3 jours suivant l’ACR (31). 

o Un état de coma : le patient ne présente ni éveil, ni conscience. Cette situation 

peut être due à une atteinte réversible ou non de la SRAA, du cortex ou de la 

substance blanche. C’est un état aigu qui peut évoluer en 2 à 4 semaines vers 

des troubles de conscience plus modérés décrits ci-dessous (9). 

o Un état végétatif : le patient présente un éveil, signe de l’intégrité de la SRAA, 

mais ne présente pas de signe de conscience, traduisant une atteinte du cortex 

cérébral. 

o Un état de conscience minimale : le patient a un éveil et des signes limités de 

conscience (poursuite oculaire, réponse à certains ordres simples). 

o Si l’atteinte corticale est minime ou modérée et que la SRAA est intacte : le 

patient est conscient mais avec des déficits neurologiques ou cognitifs divers. Il 

faut cependant bien appréhender que la quantité lésionnelle ne fait pas tout : il 

existe des zones critiques dans ces processus complexes d’état de conscience. 

Ces différentes situations cliniques sont résumées dans la figure 3. A noter que les 

définitions ont tendance à évoluer au cours des années, en particulier grâce aux 

progrès technologiques qui permettent d’affiner l’évaluation de l’état de conscience 

(32,33).  
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Dans le cadre du coma post-anoxique, il est donc utile d’explorer l’ensemble des 

structures cérébrales pour déterminer l’évolution clinique possible du patient par le 

biais d’une évaluation multimodale. 

 
Figure 3 : Composantes de la conscience selon les situations cliniques. Tirée de 
Laureys S. et al. (9).  
Arousal : éveil ; Awareness : conscience de l’environnement et de soi. 

C. Aspects éthiques 

Déterminer le pronostic neurologique des patients présentant un coma post-anoxique 

est un enjeu majeur afin d’adapter précocement la prise en charge thérapeutique. 

Deux patients sur trois hospitalisés dans les suites d’un ACR ont un arrêt thérapeutique 

pour une cause neurologique aux États-Unis (34). Ainsi, dans les pays où l’arrêt 

thérapeutique est pratiqué comme en France ou aux États-Unis, la survie avec un état 

neurologique favorable (évaluée par l’échelle de Rankin modifiée ou l’échelle Cerebral 

Performance Category (CPC)) est supérieure à 90% contre seulement 50% dans les 

pays ne le pratiquant pas (1). Cette évaluation permet donc d’interrompre des soins 

invasifs et coûteux pour des patients qui n’en tireront pas bénéfice et pour lesquels 

cela pourrait constituer une obstination déraisonnable. 
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Cependant, la réalisation d’arrêt thérapeutique nécessite une évaluation objective du 

pronostic neurologique. Il existe un risque de biais par prophétie auto-réalisatrice : le 

médecin qui réalise l’examen n’étant pas en aveugle, l’interprétation du résultat peut 

être biaisée par son ressenti du pronostic. Le risque est donc que, par cette prophétie, 

des décisions thérapeutiques soient prises en se basant sur des données subjectives 

(35). En premier lieu, l’évaluation ne doit pas être réalisée trop précocement. En effet, 

dans une étude américaine, 17% des décisions d’arrêt thérapeutique étaient prises 

précocement (dans les 72h) et il a pu être établi dans une cohorte appareillée que 21% 

de ces patients auraient eu un pronostic neurologique favorable (36). 

Pour lutter contre l’obstination déraisonnable et afin de respecter la 

dignité du patient, il apparait nécessaire de réaliser une évaluation pronostique 

neurologique : (1) objective et certaine, (2) précoce sans trop l’être (éviter à 

moins de 72h) et (3) réalisable en pratique clinique. La société européenne de 

réanimation (ESICM) a répondu à cet objectif à travers des recommandations 

publiées en 2021 que nous allons présenter par la suite. 
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2. Évaluation pronostique multimodale après un arrêt cardiaque 

A. Recommandations de l’European Society of Intensive Care Medicine 

Pour les différents examens disponibles, les études se sont intéressées à leur capacité 

à pronostiquer le devenir du patient à 6 mois. En effet, les séquelles fonctionnelles 

semblent fixées à 6 mois de l’arrêt cardiocirculatoire (37). Cependant, au vu du 

pronostic fonctionnel effroyable, il est nécessaire de déterminer de manière fiable et 

précoce les patients qui auront une évolution défavorable, afin de proposer un arrêt 

thérapeutique précoce. Aucun examen n’est assez fiable pour être utilisé seul puisque 

leur spécificité pour prédire le mauvais pronostic n’est pas suffisante individuellement 

(10). Il est donc nécessaire de réaliser une évaluation multimodale du pronostic 

neurologique.  

C’est dans ce contexte que l’European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) a 

proposé des recommandations en avril 2021 pour encadrer la réalisation de ce bilan 

multimodal (29). Chez les patients présentant un score de Glasgow moteur (GCSm) 

inférieur ou égal à 3 à 72h de l’ACR, en l’absence de facteur confondant (sédation 

notamment), il est ainsi recommandé de rechercher les différents critères présentés 

dans la figure 4. 

Si au moins 2 de ces examens sont concordants en faveur d’un mauvais pronostic 

neurologique, le taux de faux positif est estimé à 0% et permet ainsi d’affirmer le 

pronostic défavorable. À l’inverse, si les examens ne sont pas concordants, l’attitude 

de « wait and see » est recommandée, c’est-à-dire attendre un délai supplémentaire 

et réaliser des examens complémentaires afin d’affiner l’évaluation pronostique. Il 

existe une probable place pour les explorations fonctionnelles de l’état de conscience 

chez ces patients (IRM fonctionnelle, potentiels évoqués cognitifs, EEG avec 

recherche de dissociation cognitivo-motrice par exemple). 
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Figure 4 : Algorithme pronostique proposé par l’ESICM en 2021. Tirée de Nolan et 
al. (29). 
Chez un patient inconscient avec un score de Glasgow moteur ≤3 à plus de 72h de l’ACR et sans 
facteur confondant (hypothermie, sédation, curarisation), la présence d’au moins 2 critères sur 6 
oriente vers un mauvais pronostique neurologique. SSEP : potentiels évoqués somesthésiques ; 
EEG : électroencéphalogramme ; NSE : Neuronal Specific Enolase ; CT/MRI : tomodensitométrie 
et imagerie par résonance magnétique. 
 

Une étude de validation a été réalisée sur une cohorte de patients en Corée du Sud. 

Le critère de jugement était un état neurologique défavorable défini par l’échelle CPC 

avec un score ≥3 à 6 mois de l’arrêt cardiaque (correspondant à un handicap sévère 

avec dépendance). Cette étude permet de valider cet algorithme en retrouvant un taux 

de faux positif nul pour chaque combinaison de 2 examens. Il est retrouvé une 

sensibilité pour détecter une évolution défavorable de 60% avec une spécificité de 

100% (38). Elle ne prenait cependant pas en compte le risque de prophétie auto-

réalisatrice, puisque les arrêts thérapeutiques ne sont pas réalisés en Corée du Sud. 
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B. Différents examens réalisés 

Chez le patient présentant une altération de l’état de vigilance après ACR, différents 

examens peuvent être réalisés : cliniques, biologiques, neurophysiologiques et 

d’imagerie. Leurs résultats seront intégrés à l’algorithme pronostique à 72h de l’ACR 

afin de déterminer le pronostic neurologique du patient. Ces examens sont illustrés 

par la figure 5, nous allons par la suite les détailler. 

 

 

Figure 5 : Différents examens réalisables dans le cadre de l’évaluation pronostique 
multimodale du bilan post-anoxique. Tirée de Nolan et al. (29). 
EEG : électro-encéphalogramme ; SSEP : potentiels évoqués somesthésiques ; NSE : Neuronal 
Specific Enolase ; CT : tomodensitométrie ; MRI : imagerie par résonance magnétique.  

Examen clinique 

Score de Glasgow 

La première évaluation réalisable sur le plan clinique repose sur le score de Glasgow 

(GCS). Ce score a été développé en 1974 pour l’évaluation de la sévérité des patients 

présentant un traumatisme crânien. Il permet d’évaluer rapidement et de manière 

reproductible l’état de conscience d’un patient (39). La composante motrice (GCSm) 
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est la plus pertinente dans le coma post-anoxique puisque les patients sont dans le 

coma et intubés. Ils ne présentent souvent pas d’ouverture des yeux ni de réponse 

verbale. Une altération du GCSm peut être secondaire à des lésions corticales, de la 

substance blanche ou du tronc cérébral. 

Il n’est pas individualisé comme élément pronostique en soi, mais permet de rentrer, 

par son versant moteur, dans l’algorithme pronostique proposé par l’ESICM. En effet, 

le GCSm présente une bonne sensibilité pour le mauvais pronostic mais ne bénéficie 

pas d’une spécificité suffisante avec un taux de faux positif variant entre 14 et 52% 

selon le seuil utilisé (40). Cette évaluation du score de Glasgow peut être altérée par 

la présence de sédation, d’une curarisation, d’un état de choc ou des désordres 

métaboliques. 

Réflexes photomoteur et cornéen 

Le réflexe photomoteur (RPM) consiste en la constriction pupillaire secondaire à un 

stimulus lumineux. Il repose sur le système nerveux parasympathique avec une boucle 

comprenant la rétine, le nerf optique, le noyau olivaire prétectal puis le noyau 

d’Edinger-Westphal (situés dans le mésencéphale) et enfin le nerf oculomoteur (III) 

vers le sphincter de l’iris (41). L’absence de RPM peut être secondaire à une lésion de 

chacune de ces structures mais dans le contexte de coma post-anoxique, elle 

reflèterait plutôt une atteinte des noyaux des nerfs crâniens au niveau du 

mésencéphale (28).  L’évaluation du RPM n’est pas standardisée (type de source 

lumineuse, distance de cette source) et manque de reproductibilité avec une variabilité 

inter-évaluateurs importante. La présence de médicaments sédatifs (propofol, 

midazolam) mais surtout morphiniques (responsable d’un myosis) diminue la fiabilité 

de l’évaluation de la réactivité pupillaire (42).  
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La spécificité de l’absence de RPM pour le mauvais pronostic est malgré tout de 100% 

à partir de 48h après l’ACR, avec une sensibilité limitée (30 à 40%) (10). 

Le réflexe cornéen consiste lui en la fermeture de la paupière après stimulus cornéen 

par une compresse ou une goutte de sérum salé isotonique. Il repose sur une boucle 

constituée de récepteurs nociceptifs de la cornée, du nerf trijumeau (V), des noyaux 

trijumeau puis facial au niveau du pont puis du nerf facial (VII) jusqu’au muscle 

orbiculaire de la paupière (28). Comme pour le réflexe photomoteur, la présence de 

sédation peut altérer l’évaluation du réflexe cornéen. De plus, contrairement au 

sphincter de l’iris qui est un muscle lisse, le muscle orbiculaire de la paupière est un 

muscle strié, sa contraction est donc inhibée en cas de curarisation du patient. 

La spécificité de l’absence de réflexe cornéen pour le mauvais pronostic est proche de 

100% à partir de 72h de l’ACR, avec une sensibilité de 25 à 40% (10). 

La recherche de ces 2 réflexes renseigne sur l’intégrité du tronc cérébral et donc 

indirectement sur l’état de la SRAA. De plus, la sensibilité à l’ischémie étant plus 

importante pour les cellules corticales, une atteinte du tronc cérébral est prédictive 

d’une atteinte corticale sévère (26). 

Status myoclonus 

Les myoclonies se définissent par des contractions musculaires involontaires 

soudaines et brèves. Elles peuvent être causées par des lésions au niveau cortical ou 

sous-cortical (43). Leur impact sur le pronostic est variable. En effet, 9% des patients 

présentant des myoclonies ont une bonne évolution sur le plan neurologique (44). Il 

est utile de réaliser un EEG chez un patient présentant des myoclonies, puisque les 

myoclonies sans activité paroxystique à l’EEG (origine sous-corticale) sont associées 

à un meilleur pronostic (44). 
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Le status myoclonus a lui été défini comme la présence de myoclonies généralisées 

de manière continue pendant plus de 30 minutes, dans les 72h suivant l’ACR (45). La 

présence d’un status myoclonus dans les suites d’un arrêt cardiaque est un marqueur 

de mauvais pronostic avec une bonne spécificité (100% quel que soit le délai) (10).  

Biologie : 

Dosage des NSE  

La Neuronal Specific Enolase (NSE) est une enzyme du métabolisme du glucose que 

l’on retrouve principalement dans les neurones, mais aussi dans les cellules neuro-

endocrines et les globules rouges. Elle a une demi-vie de 24h (46). Sa libération dans 

la circulation sanguine est un marqueur de lyse cellulaire et d’atteinte de la barrière 

hémato-encéphalique. Dans le contexte de coma post-anoxique, son dosage sanguin 

permet d’évaluer la lyse des neurones et donne un reflet des lésions cérébrales (47). 

Un dosage réalisé à 24h est peu spécifique (10). Cependant, chez les patients avec 

un mauvais pronostic neurologique, les lésions cellulaires persistent et la 

concentration sanguine de NSE reste élevée voire augmente dans les jours suivants 

(48). Les dosages sont ainsi recommandés à 48 et 72h, et la cinétique d’augmentation 

pourrait avoir un intérêt pour orienter vers un pronostic défavorable (49). 

Les principaux facteurs confondants sont la présence de tumeur neuroendocrine (par 

exemple carcinome bronchique à petites cellules) et l’hémolyse qui induisent une 

augmentation du dosage de NSE, sans être forcément liés à une lyse neuronale (50).  

Neurophysiologie 

Électro-encéphalogramme (EEG) 

L’objectif de l’électro-encéphalogramme est d’analyser l’activité électrique du cortex 

cérébral. Il consiste en l’enregistrement du signal électrique produit par la sommation 
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de l’activité post-synaptique des neurones du cortex, qui est ensuite filtré par les 

différents tissus du crâne puis capté au niveau cutané par différentes électrodes.  

Dans le coma post-anoxique, les différentes caractéristiques à analyser sont :  

o L’activité de fond ou background, 

o La présence d’activité paroxystique surajoutée d’expression périodique ou 

rythmique, 

o La réactivité : elle correspond au changement d’amplitude ou de fréquence 

suite à un stimulus (tactile, auditif ou visuel).  

La classification proposée par Westhall et al. (51) permet de classer les différents 

tracés en trois catégories présentées dans le tableau 2 selon la nomenclature de la 

société américaine de neurophysiologie clinique (ACNS 2021 (52)) : hautement malin, 

malin et bénin. 

Tableau 2 : Trois groupes pronostiques sont établis à partir de l’EEG par Westhall et al. 
(51) d’après la nomenclature de l’ACNS publiée en 2021 (52). 

Groupe 

pronostique 

Pattern EEG observé Description du pattern selon la 

nomenclature de l’ACNS 2021 

Hautement 

malin 

Activité suppressive Activité avec une amplitude pic à pic inférieure 

à 10µV sur l’ensemble du tracé. 

Cela traduit une désafférentiation entre les 
structures corticales et sous-corticales. 

Burst-suppression Association d’un tracé de suppression >50% 
du temps avec des bursts. Les bursts 
correspondent à des afférences qui passent de 
manière anarchique et désordonnée. 

Tracé plat paroxystique Activité suppressive durant tout le tracé, 
associée à des activités paroxystiques. 

Malin 

Décharges périodiques ou 
rythmiques 

Décharges épileptiformes durant >50% du 
tracé. 

Activité de fond 
pathologique  

• Discontinu : tracé avec une amplitude pic à 

pic <10µV pendant <50% du tracé. 
• Bas voltage : tracé avec une amplitude pic 

à pic <20µV. 

Absence de réactivité  

Bénin 
Tracé EEG normo-volté continu ou quasi-continu (<10% de voltage <10µV), 
sans décharge et avec une réactivité présente. 
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D’un point de vue pronostique, la spécificité de la classification « hautement malin » 

pour un mauvais pronostic est très bonne, permettant de l’utiliser comme critère de 

mauvais pronostic dans les recommandations de l’ESICM (51). Les autopsies 

réalisées chez des patients présentant un EEG classé « hautement malin » retrouvent 

des lésions corticales, sous-corticales et thalamiques (53).  

A l’inverse, la catégorie « bénin » s’associe à un pronostic neurologique favorable avec 

une bonne spécificité également (54). Enfin, la catégorie « malin » représente une 

zone grise qui ne permet pas de déterminer l’évolution vers un pronostic neurologique 

favorable ou non. 

L’EEG à visée pronostique ne doit pas être réalisé dans les 24 premières heures 

suivant l’arrêt cardiaque devant le risque de faux positif (55). En effet, le tracé peut 

orienter vers un mauvais pronostic à tort. Cela peut être à relier à la physiopathologie 

détaillée précédemment, et aux facteurs confondants liés à la réanimation (e.g 

sédation, insuffisances d’organe). 

Potentiels évoqués somesthésiques 

Les potentiels évoqués consistent en la mesure d’une réponse corticale, calée en 

temps et en phase, à la suite d’un stimulus extérieur. Les potentiels évoqués 

somesthésiques sont une réponse à une stimulation d’un nerf périphérique, en 

particulier le nerf médian au niveau du poignet, avec un recueil de l’amplitude de la 

réponse et de sa latence à différents niveaux (coude, corne postérieure de la moelle, 

tronc cérébral, sous-corticale et cortex sensitif primaire au niveau pariétal). La 

présence d’une onde N20 correspond à une onde négative produite au niveau du 

cortex pariétal somesthésique en moyenne à 20ms du stimulus (56). 

D’un point de vue pronostique, la disparition de l’onde N20 est associée à une 

destruction des structures corticales et thalamiques par les lésions anoxo-ischémiques 
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(53). Des ondes N20 absentes de manière bilatérale sont un marqueur robuste de 

mauvais pronostic neurologique (57).  

Pour une interprétation fiable, les potentiels évoqués somesthésiques nécessitent une 

intégrité du système nerveux périphérique avec la présence des ondes N9 et N13 

(dépolarisation au niveau du nerf médian proximal et de la corne postérieure de la 

moelle respectivement). En cas d’anomalie de ces 2 ondes, il n’est pas possible 

d’interpréter l’onde N20. 

Facteurs confondants 

La qualité des examens neurophysiologiques est dépendante de plusieurs facteurs qui 

peuvent altérer les tracés enregistrés. En premier lieu, la présence de traitements 

sédatifs peut modifier les EEG déprimant l’activité de fond, rendant le tracé aréactif 

par exemple. Cependant, pour des doses autour de 3mg/kg, proches des doses 

utilisées en réanimation, il apparait que le propofol n’altère pas l’interprétation du 

pronostic neurologique, sauf s’il est associé à du midazolam (58). De principe, les 

recommandations proposées par l’ESICM suggèrent d’éviter tout facteur confondant, 

et donc de ne pas les réaliser sous sédation (29). 

De même pour les PES, il est recommandé de les réaliser après 6h sans sédation 

(59). Par ailleurs, la présence d’artéfacts secondaires à l’activité musculaire vient 

compliquer l’interprétation des examens. Le recours à la curarisation permet d’en 

améliorer la qualité (60). 

Enfin, d‘autres facteurs confondants peuvent être retrouvés chez un patient de 

réanimation : l’antibiothérapie, la présence d’un sepsis ou d’un état de choc, des 

troubles métaboliques comme les dysnatrémies ou l’insuffisance rénale. 
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Imagerie morphologique 

L’imagerie cérébrale réalisée dans les suites de l’ACR permet d’observer les lésions 

morphologiques induites. Comme vu précédemment, l’encéphalopathie post-anoxique 

associe un œdème vasogénique (par rupture de la barrière hémato-encéphalique) et 

un œdème cytotoxique (par dysfonction cellulaire), qui peuvent être recherchés par les 

techniques d’imagerie morphologique. L’algorithme proposé par l’ESICM reste large 

et peu spécifique à travers la mise en évidence de lésions axonales étendues en IRM 

ou TDM. 

Tomodensitométrie (TDM) 

On retrouve en TDM deux modifications évocatrices de lésions anoxo-ischémiques : 

o Un effacement des sillons corticaux liés à l’œdème cérébral, 

o Une perte de la différence de densité entre la substance grise et la substance 

blanche, observée par le ratio substance grise/substance blanche (Grey White 

matter Ratio ou GWR) (61). 

Bien que les mesures de ce GWR ne soient pas standardisées et que le seuil adapté 

ne soit pas identifié, ces signes de lésions anoxo-ischémiques sont un marqueur de 

mauvais pronostic et ce dès la 2ème heure après la survenue de l’ACR (26,61). 

Imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

En résonance magnétique, deux séquences différentes sont intéressantes pour 

évaluer l’atteinte anoxo-ischémique et ainsi la gravité de l’atteinte neurologique (30) : 

o La séquence de diffusion (Diffusion Weighted Imaging, DWI) : cette séquence 

détecte la restriction de la diffusion de l’eau à travers les tissus. La diffusion de 

l’eau étant diminuée dans le cas d’un œdème cérébral, on observe alors un 

hypersignal DWI. 
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o Le coefficient apparent de diffusion (Apparent Diffusion Coefficient, ADC) : sa 

restriction est en faveur d’un œdème cytotoxique, on observe alors un 

hyposignal ADC. 

L’utilisation de l’IRM permet une analyse qualitative et quantitative, avec une spécificité 

de 100% lorsque l’IRM est réalisée à partir de 48h de l’ACR (10).  

La principale limite de ces examens d’imagerie est l’absence de standardisation sur le 

moment idéal pour les réaliser, les zones à étudier et les seuils des analyses 

quantitatives (GWR en TDM et ADC en IRM). L’analyse reste donc principalement 

qualitative et ainsi opérateur-dépendante.  

C.  Synthèse des examens composant l’évaluation multimodale 

Le tableau 3 permet de résumer l’ensemble des explorations neurologiques 

recommandées, les atteintes recherchées ainsi que les critères qui doivent faire 

évoquer un mauvais pronostique neurologique. 

Il est important de noter que l’on retrouve dans la littérature plusieurs critères qui, à 

l’inverse, peuvent faire évoquer un bon pronostic neurologique (54). Cependant, ils 

peuvent poser question :  

o On retrouve la présence d’ondes N20 bilatérales avec une amplitude >4µV. Ce 

seuil est élevé, le rendant très rare en pratique clinique.  

o L’absence de restriction de diffusion est un critère qui peut être pris à défaut 

(sensibilité de 50 à 100% et spécificité de 60 à 90% selon les études) (54). De 

nouvelles séquences sont en cours d’évaluation pour permettre d’affiner la 

pronostication par IRM, en particulier l’imagerie par tenseur de diffusion (62). 

Il existe probablement une place plus importante pour les explorations fonctionnelles 

actives afin d’évaluer l’état de conscience : dissociation cognitivo-motrice en EEG (63), 

la négativité de discordance en potentiels évoqués auditifs (64), IRM fonctionnelle (30). 
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Examens Exploration Délai par 
rapport à 
l’ACR 

Zone 
explorée 

Critère 
évoquant un 
mauvais 
pronostic 

Critère 
évoquant 
un bon 
pronostic 

Clinique 

GCSm Recherche 
d’une 
altération de 
la conscience 

À 72h Globale Score ≤3 Score à 4 
ou 5 

Réflexes Recherche 
des réflexes 
photomoteur 
et cornéen 

À 72h Tronc 
cérébral 

Absence des 2 
réflexes 

 

Status 
myoclonus 

Présence de 
myoclonies 
généralisées 
et continues 
pendant 
>30min 

Dans les 
72h 

Corticale et 
sous-
corticale 

Présence d’un 
status 
myoclonus 

 

Biologie 

NSE Lyse 
neuronale et 
libération 
d’enzymes 
dans le sang 

À 48 et 
72h 

Corticale >60µg/L <17-18µg/L 

Neuro-
physiologie 

EEG Diminution de 
l’activité 
électrique 
corticale 

À partir 
de 24h 

Corticale et 
sous-
corticale 

Tracé 
« hautement 
malin » 

Tracé 
« bénin » 

PES Mesure de la 
réponse 
corticale 
(onde N20) à 
un stimulus au 
nerf médian 

À partir 
de 24h 

Tronc 
cérébral, 
thalamus, 
cortex 

Absence 
bilatérale de 
N20 

N20 
présente 
avec 
amplitude 
>4µV 

Imagerie 

TDM Évaluation de 
l’œdème 
cérébral 

Dans les 
72h 
 

Cortex et 
noyaux gris 
centraux 

Présence d’une 
dédifférenciation 
SG/SB 

 

IRM Évaluation de 
l’œdème 
cérébral en 
séquence de 
diffusion (DWI 
et ADC) 

Entre 2 et 
7j 

Cortex et 
noyaux gris 
centraux 

Présence d’une 
restriction de 
diffusion 

Pas de 
restriction 
de diffusion 

Tableau 3 : Synthèse des examens réalisables en pratique clinique dans l’évaluation 
pronostique multimodale du coma post-anoxique.  
ACR : arrêt cardiocirculatoire ; GCSm : composante motrice du score de Glasgow ; NSE : neuronal 
specific enolase ; EEG : électroencéphalogramme ; PES : potentiels évoqués somesthésiques ; 
TDM : tomodensitométrie ; SG/SB : substance grise/substance blanche ; IRM : imagerie par 
résonance magnétique ; DWI : Diffusion Weighted Imaging ; ADC : Apparent Diffusion Coefficient. 
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3. Étude post-anoxICU 

L’évaluation pronostique du coma post-anoxique a pour objectif de distinguer 

précocement les patients qui vont présenter un éveil des autres patients. Cette 

information est nécessaire pour discuter de la poursuite et de la proportionnalité des 

soins entrepris. Malgré le succès de la réanimation d’un arrêt cardiaque, le pronostic 

reste effroyable comme discuté précédemment. Cette évaluation doit se baser sur des 

éléments objectifs et minimiser l’erreur de prédiction, en particulier pour l’absence 

d’éveil qui aboutira à un arrêt des thérapeutiques. 

Les dernières recommandations issues de l’ESICM, parues en 2021, posent les bases 

d’une évaluation multimodale (29). 

Une étude transversale sous la forme d’un sondage a été réalisée en Europe en 2023. 

Les auteurs s’intéressent à l’application de ces recommandations et retrouvent des 

approches variables selon les services, avec des disparités en fonction de l’expertise 

des centres dans la prise en charge du syndrome post-arrêt cardiaque (65). 

Au vu de ces disparités, nous avons souhaité étudier les modalités de réalisation de 

l’évaluation multimodale dans le service de Médecine Intensive-Réanimation du CHU 

de Lille, qui a accès à tous les examens proposés dans les recommandations de 

l’ESICM. 

La contribution individuelle dans ce travail est détaillée dans le tableau A1, présenté 

en annexe. 
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Matériel et méthodes 

1. Design de l’étude 

Nous avons mené une étude rétrospective monocentrique au sein du service de 

Médecine Intensive-Réanimation au CHU de Lille entre avril 2021 (date de publication 

des recommandations de l’ESICM) et mars 2024.  

Les critères d’inclusion étaient : 

o Patient majeur, 

o Hospitalisé en réanimation dans les suites d’un arrêt cardiaque.  

Les critères d’exclusion étaient les suivants : 

o Éveil rapide après levée des sédations (avec un GCS>8), 

o Limitations thérapeutiques décidées dès l’admission, 

o Patient moribond : signes précoces d’évolution vers un état de mort 

encéphalique ou présence d’une défaillance multiviscérale réfractaire, 

o Refus du patient ou de ses proches. 

 

2. Collection des données 

2.1. Recherche des patients éligibles  

La recherche des patients éligibles a été faite de deux façons : 

o Motif d’hospitalisation « arrêt cardiorespiratoire » dans l’observation d’entrée 

sur le logiciel de réanimation ICCA (IntelliSpace Critical Care and 

Anesthesia, Philips Healthcare, Pays-Bas), 

o Codage CIM10 (code I46 « arrêt cardiaque »). 

Le détail de ce recueil est présenté dans la figure 6. 
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2.2. Données démographiques 

Les données démographiques (âge, sexe, circonstances de l’arrêt cardiaque), sur la 

prise en charge initiale (e.g. sédation, contrôle thermique) ont été recueillies à partir 

du dossier médical des patients. 

Pour évaluer la gravité initiale, le score IGS2, prenant en compte des critères cliniques 

et biologiques dans les 24 premières heures, a été utilisé (66). La présence de 

défaillances d’organes associées a également été recherchée. Les résultats 

biologiques (e.g. créatininémie, lactatémie) ont été tirés des dossiers médicaux. La 

présence d’une agression rénale a été définie selon Kellum et al. (67) comme une 

augmentation de la créatininémie (x1,5 par rapport à la créatininémie de base ou 

augmentation de 3mg/L) ou une oligurie (<0,5mL/kg/h pendant >6h). La présence d’un 

foie de choc a été définie par une augmentation des ASAT à plus de 20 fois la normale, 

dans un contexte de défaillance hémodynamique sans autre cause hépatique 

retrouvée (68). 

Pour les patients vivants, le niveau de handicap a été déterminé à partir du courrier de 

sortie d’hospitalisation, et évalué par la Cerebral Performance Category Scale (69) et 

l’échelle de Rankin modifiée (70). 

2.3 Données de l’évaluation multimodale 

Les données cliniques dont l’examen neurologique (GCSm, réflexes photomoteur et 

cornéen, status myoclonus) sont issues des observations médicales et paramédicales.   

Les EEG ont été réalisés en réanimation, avec un montage complet à 19 électrodes, 

et parfois 9 électrodes en cas de contrôle. Les électrodes étaient positionnées selon 

le système 10-20. Le signal a été digitalisé à un échantillonnage de 256 Hz en utilisant 

le système EEG proposé par Micromed (Micromed, S.p.A., Mogliano Veneto, Treviso, 

Italie) puis stocké sur notre base de données.  
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L’ensemble des EEG a été relu par Romain Tortuyaux (RT) afin de les classifier selon 

l’étude de Westhall (51). En cas de discordance entre la première interprétation et celle 

de RT, une troisième interprétation était faite par Arnaud Delval. Le dosage de la NSE 

à 48 et 72h a été recherché dans la partie biologie du logiciel médical Sillage (SIB, 

Rennes, France). Pour les examens d’imagerie, l’interprétation du neuroradiologue a 

été recueillie, en particulier la description de lésions anoxo-ischémiques. 

3. Objectifs de l’étude 

L’objectif principal de notre étude est de décrire l’évaluation pronostique du coma post-

anoxique au sein du service de Médecine Intensive-Réanimation du CHU de Lille à la 

suite des recommandations publiées en 2021 par l’ESICM (29). 

Les objectifs secondaires sont : 

o De déterminer la proportion de patients ayant moins de 2 critères selon l’ESICM 

de mauvais pronostic et qui sont décédés à la sortie de réanimation. 

o D’évaluer la proportion de patients ayant au moins 2 critères de mauvais 

pronostic selon l’ESICM et qui sont vivants à la sortie de réanimation. 

4. Analyse statistique 

Les variables qualitatives sont exprimées en nombre et pourcentage. Les variables 

continues sont présentées en médiane (intervalle interquartile). Le diagramme de 

Senkey a été généré en utilisant les bibliothèques ggsankey, ggplot2 et dplyr.  

L’analyse statistique a été réalisée en utilisant le logiciel R Studio, version 4.2.2 (71). 
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5. Éthique  

Notre étude répond aux critères de la méthodologie de référence MR-004 et a fait 

l’objet d’une déclaration auprès du DPO du CHU de Lille (n°DEC23-028, annexe 1). 

Le Comité Éthique pour la Recherche en Anesthésie Réanimation (CERAR, SFAR) a 

émis un avis favorable pour la réalisation de cette étude (n° IRB 00010254 - 2023 – 

073, annexe 2).  
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Résultats 

1. Caractéristiques de la population 

Entre le 1er avril 2021 et le 31 mars 2024, 785 dossiers de patients ont été analysés. 

Parmi eux, 680 patients (87%) ont présenté un arrêt cardiaque pris en charge en 

Médecine Intensive-Réanimation au CHU de Lille. Au final, 173 patients (22%) ont été 

inclus dans notre étude. Le diagramme de flux est présenté dans la figure 6.  

 

Figure 6 : Diagramme de flux.  
ACR : arrêt cardiocirculatoire ; CIM10 : 10ème classification internationale des maladies. 

Les patients inclus étaient principalement de sexe masculin (124, 72%), avec un âge 

médian de 60 ans (44-69). L’ACR est principalement survenu en extrahospitalier (131, 

76%), avec un rythme initial non choquable (143, 83%). L’IGS2 médian était de 62 (50-

75), ce qui correspond à une mortalité prédite à 72%. Les caractéristiques de la 

population sont décrites dans le tableau 4. Les principales étiologies retrouvées étaient 

cardiaques pour 32 patients (19%), non cardiaques pour 125 patients (72%) et 
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indéterminée pour 16 patients (9%). Le détail des étiologies est disponible dans le 

tableau 5. 

Tableau 4 : Caractéristiques démographiques de la population de l’étude.  
ACR : arrêt cardio-circulatoire ; IQR : intervalle interquartile, min : minutes ; IGS2 : index de gravité 
simplifié, EER : épuration extra-rénale. 
 

Tableau 5 : Répartition des étiologies d’arrêt cardiaque dans notre cohorte). 
Les résultats sont présentés en n (%) au sein de la population étudiée (n = 173). VAS : voies 
aériennes supérieures  
 

  Population (n 
= 173) 

Données 
manquantes 

Critères 
démographiques 

Sexe masculin, n (%) 124 (72) 0 

Age, médiane (IQR) 60 (44-69) 0 

Caractéristiques 
de l’ACR 

Extra-hospitalier, n (%) 131 (76) 0 

Rythme non choquable, n (%) 143 (83) 2 (1%) 

No-flow, min, médiane (IQR) 5 (0-15) 21 (12%) 

Low-flow, min, médiane (IQR) 20 (12-25) 0 

Marqueurs de 
gravité 

IGS2, médiane (IQR) 62 (50-75) 0 

Lactatémie initiale (mmol/L), médiane 
(IQR) 

5,7 (2,6-8,5) 4 (2%) 

Glycémie initiale (g/dL), médiane (IQR) 2,0 (1,5-2,4) 2 (1%) 

Insuffisance rénale aiguë, n (%) 
Nécessité d’une EER, n (%) 

68 (40) 
11 (6) 

0 

Dysfonction hépatique, n (%) 16 (9) 0 

Étiologie Population (n=173) 

Cardiaque 32 (19) 

Non cardiaque 125 (72) 

 Respiratoire (hypoxémie, obstruction 

des VAS) 

105 (61) 

Dont pendaison : 49 (47) 

 Intoxication 5 (3) 

 État de choc distributif 3 (2) 

 Trouble métabolique 2 (1) 

 Neurologique 2 (1) 

 Hémorragie 2 (1) 

 Traumatique 6 (3) 

Indéterminée 16 (9) 
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2. Description du bilan réalisé 

Nous allons maintenant nous intéresser à l’évaluation pronostique multimodale 

réalisée en reprenant chacune des explorations proposées par les recommandations 

de l’ESICM publiées en 2021 (29). 

 

Examen clinique hors sédation 

Le point d’entrée du bilan neuropronostique selon les recommandations ESICM 2021 

est la présence d’une composante motrice du score de Glasgow ≤3. Cette donnée 

était disponible pour l’ensemble des patients, 167 patients (97%) avaient un GCSm≤3. 

Les 6 autres patients avaient un GSCm égal à 4 mais un score de Glasgow global ≤8, 

ils ont donc été inclus dans l’étude. Les caractéristiques de ces 6 patients sont décrites 

dans le tableau A1. Ensuite, le critère clinique d’évaluation des réflexes du tronc 

cérébral regroupe l’absence simultanée du réflexe photomoteur et cornéen, celle-ci 

concernait 65 patients (40%). La recherche d’un status myoclonus a été faite pour 

l’ensemble de la cohorte, et il était présent pour 60 patients (35%). 

 

Neurophysiologie 

Au moins un EEG à plus de 24h de l’arrêt cardiaque a été réalisé chez 171 patients 

(99%). Du fait de problématiques extra-neurologiques, les 2 patients restants ont eu 

une courte fenêtre de sédation pour un examen clinique mais n’ont pas pu bénéficier 

d’EEG. Le bilan a alors été réalisé par le biais des NSE et de l’imagerie.  

Par la suite, un 2ème EEG a été réalisé chez 135 patients (78%). 83 patients (48%) 

avaient un EEG classé hautement malin selon la classification proposée par Westhall 

et al. (51). 
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Les potentiels évoqués ont été réalisés chez 32 patients (18%). Le délai de réalisation 

médian des PES par rapport à l’ACR était de 4 jours (3-7). Ils ont montré une absence 

d’onde N20 bilatérale chez 12 patients (7%). 

 

Dosage de la NSE 

Un dosage de la NSE à 48 ou 72h a été réalisé chez 103 patients (60%). Un dosage 

>60µg/L, marqueur de mauvais pronostic neurologique, a été documenté chez 74 

patients (43%). Il faut noter que cet examen a été de plus en plus réalisé et lors de 

3ème année de recueil, la NSE a été dosée chez 49 patients sur 56 (88%). 

 

Imagerie 

Une imagerie cérébrale par TDM a été réalisée chez 78 patients (45%), le plus souvent 

dans les 1ères heures avec un délai médian de réalisation de 5 heures (4-8). La 

réalisation d’une TDM est à considérer à part dans le bilan. Elle a été réalisée 

principalement à visée étiologique, avec 61 TDM (78%) à moins de 12h de l’arrêt 

cardiaque. Pour 19 patients (11%), la TDM a retrouvé des lésions anoxo-ischémiques, 

marqueurs de mauvais pronostic neurologique, dont 11 (6%) dans les 12h après 

l’ACR. 

Une IRM a été réalisée pour 18 patients (10%). Le délai médian de réalisation était de 

7 jours (4-12). Des lésions anoxo-ischémiques ont été retrouvées chez 15 patients 

(9%).  

On observe que l’ensemble des patients ont au moins bénéficié de 2 examens 

différents. Le nombre médian de critères ESICM recherché était de 4 critères (4-5). Le 

nombre de critères de mauvais pronostic recherchés pour chaque patient est détaillé 

dans le tableau 6. Les différents examens, leur proportion de réalisation et leurs 
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principaux résultats sont résumés dans le tableau 7. Le diagramme de Senkey, 

présenté dans la figure 7, permet d’étudier les différentes trajectoires dans le bilan 

neuropronostique.  

 

 

 

 

Critères 
ESICM 

2 3 4 5 6 

Patients n (%) 5 (3) 28 (16) 79 (46) 50 (29) 11 (6) 

 Examens Population (n 
= 173) 

Résultats (n, %) 

Examen clinique 
à 72h 

GCSm 173 (100) Dont GCSm≤3 : 167 (97) 

Réflexe photomoteur 173 (100) Absent : 72 (42) 

Réflexe cornéen 161 (93) Absent : 98 (57) 

Combinaison 161 (93) 65 patients (38) 

Status myoclonus 173 (100) 60 patients (35) 

Neurophysiologie EEG 1 171 (99) Bénin : 13 (8) 

Malin : 86 (50) 

Hautement malin : 72 (42) 

EEG 2 135 (78) Bénin : 11 (6) 

Malin : 69 (40) 

Hautement malin : 55 (32) 

PES 32 (18) Absence bilatérale : 12 (7) 

Dosage de NSE Dosage à 48h 79 (46)  

Dosage à 72h 82 (47)  

Au moins 1 dosage 103 (60) >60µg/L : 74 (43) 

Imagerie TDM 78 (45) Pathologique : 19 (11) 

IRM 18 (10) Pathologique : 15 (9) 

Tableau 6 : Nombres de critères ESICM recherchés par patient.  
Pour la plupart des patients, 4 critères sont recherchés : réflexes, status myoclonus, EEG, NSE. 
Certains bénéficient en plus d’une imagerie cérébrale ou de PES. 

Tableau 7 : Bilan pronostique réalisé et résultats selon les recommandations de l’ESICM 
2021. 
GCSm : composante motrice du score de Glasgow ; EEG : électro-encéphalogramme ; PES : 
potentiels évoqués somesthésiques ; NSE : neuronal specific enolase ; TDM : tomodensitométrie, 
IRM : imagerie par résonance magnétique. 
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Comme illustré par le tableau 7 et le diagramme de Senkey, les patients avaient surtout 

un bilan composé d’un examen clinique, un EEG et un dosage de NSE.  

Si on s’intéresse aux 96 patients (55%) qui avaient 2 critères ESICM après la 

réalisation de ces 3 examens, l’IRM et les PES ont été peu utilisés :  

o 2 patients (2%) ont bénéficié d’une IRM, 

o 9 patients (10%) ont bénéficié de PES.  

A contrario, parmi les 77 patients (45%) qui avaient moins de 2 critères ESICM après 

ces 3 examens, les proportions de PES et IRM étaient plus importantes : 

o 16 patients (21%) ont bénéficié d’une IRM, 

o 23 patients (30%) ont bénéficié de PES. 

 

Figure 7 : Diagramme de Senkey prenant en compte les proportions de réalisation des 
différents examens.  
Le diagramme représente en vert les examens réalisés et en rouge les examens non réalisés. Les 
données sont présentées sous la forme n (%). NSE : neuronal specific enolase ; EEG : électro-
encéphalogramme ; PES : potentiels évoqués somesthésiques ; TDM : tomodensitométrie ; IRM : 
imagerie par résonance magnétique.  
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3. Devenir en fonction du bilan neuropronostique 

Résultats du bilan réalisé 

Pour 107 patients (62%), le bilan multimodal a identifié ≥2 critères ESICM de 

mauvais pronostic. La répartition du nombre de critères est présentée dans le 

tableau 7. Le critère ESICM le plus souvent retrouvé était le critère EEG avec 83 

patients (48%) qui présentaient un tracé hautement malin. Ensuite, on a retrouvé le 

dosage de NSE >60µg/L pour 74 patients (43%), l’absence de réflexes oculaires 

pour 64 patients (37%), la présence d’un status myoclonus pour 60 patients (35%).  

Tableau 8 : Nombres de critères de mauvais pronostic retrouvés par patient. 

Les recommandations de l’ESICM permettent, à la lumière du nombre de critères, 

d’orienter une prise en charge thérapeutique en lien avec le devenir neurologique 

escompté. Nous allons donc nous intéresser au devenir des patients en fonction du 

nombre de critère ESICM retrouvé. 

Devenir des patients 

Parmi l’ensemble des patients ayant bénéficié d’un bilan neuropronostique, 10 (6%) 

ont survécu. La durée de séjour en réanimation des survivants était de 46 jours (17-

72). Parmi les patients survivants, 4 patients (40%) n’ont présenté aucun critère de 

mauvais pronostic, 5 patients (50%) ont présenté un critère ESICM et un patient (10%) 

en a compté 2. 

Il est important de noter que l’IRM a été prise à défaut, avec 4 patients parmi les 15 

(26%) ayant une IRM pathologique qui ont survécu. Parmi ces 4 patients, un (25%) 

avait 2 critères de mauvais pronostic, ce patient est décrit dans la suite de ce travail.  

Critères 
ESICM 

0 1 2 3 4 5 

Patients n (%) 24 (14) 42 (24) 48 (28) 52 (30) 5 (3) 2 (1) 
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En sortie de réanimation, le CPC a été coté à 2 (handicap modéré avec autonomie 

pour les activités de la vie quotidienne) pour 3 patients et à 3 (handicap sévère, patient 

dépendant) pour 7 patients. La situation neurologique en sortie d’hospitalisation 

montrait un score de Rankin modifié supérieur ou égal à 4 pour 7 des 9 patients (78%) 

pour lesquels la donnée est disponible, soit un handicap sévère et une dépendance 

pour les activités de la vie quotidienne. Seuls 2 patients avaient un handicap léger en 

sortie d’hospitalisation (22%). 

Concernant les 163 patients décédés en réanimation (94%), la durée de séjour en 

réanimation était de 6 jours (4-7). 106 (65%) avaient 2 critères de mauvais pronostic 

selon l’ESICM. 

Discordance entre le résultat du bilan multimodal et le devenir des patients 

Un patient (1%) était vivant malgré un bilan multimodal retrouvant 2 critères de 

mauvais pronostic. Le patient a présenté un ACR hypoxique dans un contexte 

d’intoxication médicamenteuse, compliqué d’une défaillance multiviscérale avec une 

insuffisance rénale nécessitant une épuration extra-rénale, et une dysfonction 

hépatique. L’examen clinique hors sédation a retrouvé des réflexes du tronc cérébral 

présents, une absence de myoclonie. Les 2 EEG réalisés à 40 et 60h de l’ACR étaient 

bénins. Les dosages de NSE étaient à 82µg/L à 48h puis 71µg/L à 72h, chez un patient 

sous épuration extrarénale. Des PES ont été réalisés à 60h de l’ACR avec des N20 

présentes de manière bilatérale. Des potentiels auditifs ont été réalisés, et ont permis 

de rechercher une mismatch negativity (MMN). Elle était présente donc en faveur d’un 

éveil cortical. Une IRM cérébrale a retrouvé des lésions précentrales et de la substance 

blanche corticospinales bilatérales. Les 2 critères de mauvais pronostic étaient donc 

le dosage de NSE et l’IRM. Devant la discordance entre les différents examens, un 

délai supplémentaire a été pris pour déterminer la prise en charge optimale. Le patient 
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a présenté un éveil à J10 de réanimation. Après 3 mois de réanimation, le patient est 

sorti de réanimation avec un CPC coté à 3, le score de Rankin en sortie 

d’hospitalisation était à 4. 

A contrario, 57 patients (35%) sont décédés malgré l’absence de ces 2 critères. Ces 

patients ont bénéficié d’un arrêt thérapeutique, l’équipe médicale en charge ayant jugé 

que les soins s’apparentaient à une obstination déraisonnable, ne permettant pas 

d’assurer une qualité de vie suffisante. La décision d’arrêt thérapeutique a ainsi été 

décidé selon d’autres paramètres :   

o Directives anticipées présentes pour 11 patients (19%) : écrite par le patient 

lui-même pour un patient, rapportées par la famille pour 9 patients, et 

rapportées par le médecin traitant pour un patient, 

o Défaillance d’organe extra-neurologique pour 11 patients (19%), 

o Age avancé ou dépendance préexistante pour 13 patients (23%), 

o Comorbidités pour 15 patients (26%) dont 6 avec un cancer actif (11%), 

o Décision basée uniquement sur les séquelles neurologiques fonctionnelles 

prévisibles pour 19 patients (33%). 

La durée de séjour médiane de ces 57 patients était de 6 jours (5-8). Pour trois 

patients, l’arrêt thérapeutique a été décidé rapidement avec une durée de séjour de 3 

jours. Ces patients avaient pour deux d’entre eux un âge avancé (85 ans) et pour le 

troisième un cancer multi-métastatique avec une espérance de vie très courte.  
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Don d’organe 

Au décours du bilan neuropronostique, certains de ces patients étaient éligibles à un 

don d’organe. Il a été possible chez 40 patients (25%). Parmi eux, 31 patients (78%) 

ont été prélevés dans le cadre d’un protocole Maastricht 3 et 9 (22%) au décours d’un 

décès par mort encéphalique.  
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Discussion 

1. Principaux résultats  

Nous avons étudié les modalités de réalisation de l’évaluation multimodale 

depuis les recommandations publiées en 2021 par l’ESICM (29). Chaque patient a 

bénéficié au minimum de 2 examens différents, avec en majorité 4 critères recherchés. 

Le caractère multimodal de l’évaluation, afin de s’affranchir du risque de faux positif, 

est ainsi respecté. L’examen clinique, complet dans 93% des dossiers, est un des 

piliers du bilan pronostique. Associé à l’examen clinique, l’électroencéphalogramme 

apparait comme l’examen paraclinique de référence, avec 99% des patients en 

bénéficiant. Le dosage de NSE fait également partie des examens réalisés 

fréquemment. Peu utilisé au début de notre étude, ce dosage a été adopté par les 

équipes médicales au fur et à mesure.  

L’examen clinique, l’EEG et les NSE semblent ainsi former la 1ère ligne de 

l’évaluation multimodale et sont recueillis dans les 72 premières heures. Si leurs 

résultats ne permettent pas de conclure à un mauvais pronostic, les investigations 

semblent poussées avec la réalisation d’une IRM ou de PES. En effet, les PES sont 

réalisés autour du 4ème jour par rapport à l’ACR et l’IRM autour du 7ème jour. La TDM 

tient une place à part dans la réalisation du bilan multimodal, étant principalement 

réalisée dans les premières heures à visée étiologique, et ses résultats pronostiques 

semblent peu influer sur la prise en charge.  

Nous avons également analysé la survie des patients dans la cohorte, qui 

s’élève à 6%. Parmi les patients vivants, un présentait 2 critères de mauvais pronostic 

neurologique, illustrant la nécessité de rester critique quant aux résultats des examens 

neuropronostiques, et de la nécessité de les intégrer dans une démarche multimodale. 
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Concernant les patients décédés, 57 (35%) n’avaient pas ou un seul critère de mauvais 

pronostic selon l’ESICM. La décision d’arrêt thérapeutique était alors prise selon 

d’autres paramètres, confirmant l’intérêt d’inclure l’évaluation du pronostic 

neurologique dans le contexte global du patient (comorbidités, directives anticipées), 

avec une personnalisation de la décision. 

 

2. Discussion des résultats en lien avec la littérature 

Dans le cadre de l’évaluation multimodale, l’examen clinique est celui qui paraît 

le plus accessible et devrait être réalisé chez l’ensemble des patients. Dans notre 

étude, il manque des données cliniques pour 7% des patients (évaluation du réflexe 

cornéen). Contrairement au réflexe photomoteur, réalisé et retranscrit 

systématiquement par le personnel paramédical, l’absence de donnée sur le réflexe 

cornéen peut être expliqué par une absence de réalisation par le médecin en charge 

du patient, ou par une absence de retranscription dans le dossier médical. Malgré ces 

7% manquants, ce résultat reste bien supérieur à la réalisation de l’examen clinique 

dans une étude transversale des pratiques en Europe en 2023, qui retrouvait un 

examen clinique pratiqué dans 79% des cas seulement (65).  

L’utilisation fréquente de l’examen clinique, de l’EEG et du dosage de NSE 

repose principalement sur leur accessibilité et leur réalisation au lit du malade, 

permettant ainsi d’éviter le transport du patient, toujours à risque en réanimation. Ces 

données diffèrent des résultats européens évoqués précédemment (60), où l’équilibre 

entre les différents examens semble plus respecté, allant de 42% de réalisation pour 

les PES à 79% de réalisation pour l’examen clinique. Cette différence est 

probablement liée à l’accessibilité aux différents examens selon les centres. Tous les 

hôpitaux ne sont pas dotés d’un service de neurophysiologie et de la capacité à doser 
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la NSE. A l’inverse, l’imagerie cérébrale par TDM ou IRM est probablement plus 

répandue, expliquant un usage plus fréquent dans cette étude européenne. De même, 

la pratique à Lille diffère des données obtenues dans une étude réalisée à l’échelle 

internationale en 2020, qui s’intéressait à l’avis des médecins sur les différents 

examens du bilan multimodal et leur importance (72). Les examens considérés comme 

primordiaux étaient alors l’examen clinique, l’EEG et l’imagerie cérébrale. Les 

marqueurs biologiques avaient à l’inverse peu d’intérêt pour 80% des cliniciens. 

Notre étude s’est également intéressée à la survie des patients après réalisation 

d’un bilan neuropronostique. Si nous comparons nos résultats à des études avec des 

critères d’inclusion similaires (patients non éveillés à 72h de l’arrêt cardiaque), la survie 

dans notre population est très faible. L’étude de Youn et al. retrouve une survie de 

32%, alors que l’étude de Scaprino et al. observe une survie de près de 43% (38,73). 

La différence importante réside dans le fait que les 2 pays dans lesquels ces études 

ont été menées (Corée du Sud et Italie respectivement) ne pratiquent pas d’arrêt 

thérapeutique. L’étude EurecaONE (5) retrouve, pour les patients qui ont récupéré un 

rythme cardiaque spontané, une survie de 42% mais ce chiffre n’est pas comparable 

à notre cohorte puisque, dans notre étude, l’ensemble des patients présentant un éveil 

rapide à l’arrêt des sédations en ont été exclus. 

Cette différence de survie s’explique entre autres par les étiologies d’arrêt 

cardiocirculatoire dans notre cohorte :  

o Les causes cardiaques semblent sous-représentées par rapport à la littérature 

(2). Cette différence se justifie par la présence au CHU de Lille d’une Unité de 

Soins Intensifs Cardiologiques, qui prend directement en charge les patients 

pour lesquels une étiologie cardiaque est suspectée dès la période pré-

hospitalière. 
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o A l’inverse, la proportion d’arrêt de cause hypoxique, de moins bon pronostic, 

est bien plus importante (32% dans notre étude contre 21% selon Chen et al. 

(2)). On peut y ajouter la forte proportion de patients après pendaison (49, 28%), 

due à leur prise en charge au CHU pour séances d’oxygénothérapie hyperbare 

(74). 

De plus, la proportion de rythme choquable semble plus faible (17% dans notre étude 

contre 22% dans une méta-analyse européenne (5)). 

Nous avons enfin étudié la discordance entre le bilan multimodal et le devenir 

du patient. Un patient a survécu malgré 2 critères de mauvais pronostic neurologique. 

Parmi les critères, on retrouve un dosage de NSE augmenté. Ce dosage est corrélé 

au dosage de la créatininémie en cas d’agression rénale, cette augmentation peut être 

associée à l’insuffisance rénale du patient (75). On retrouve également une 

augmentation de NSE en cas d’hémolyse intravasculaire, on peut supposer que le 

dosage de ce patient est altéré par une hémolyse dans le contexte d’épuration 

extrarénale (50). Enfin, la décroissance observée chez ce patient entre les dosages 

de 48h et 72h va en faveur d’une évolution neurologique favorable selon les résultats 

de l’étude de Chung-Esaki et al. (49). Le deuxième critère de mauvais pronostic 

observé chez ce patient était l’IRM, plusieurs fois pris à défaut dans notre cohorte. On 

peut s’interroger sur l’intérêt d’y ajouter un critère quantitatif afin d’améliorer la 

spécificité de l’IRM pour le mauvais pronostic. 

Nous avons également analysé le devenir des patients décédés malgré <2 

critères ESICM de mauvais pronostic. Si le bilan multimodal bien conduit ne permet 

pas de déterminer le pronostic d’éveil du patient, l’enjeu devient alors de pronostiquer 

les séquelles fonctionnelles prévisibles, et de les confronter à la situation globale du 

patient et à ses éventuelles directives anticipées.  
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La durée de séjour médiane dans cette population était de 6 jours. Selon May et al. 

(36), une décision d’arrêt thérapeutique prise dans les 72h après un arrêt cardiaque 

expose à un pronostic erroné avec une estimation de 21% de patients qui auraient eu 

une évolution favorable. Dans notre cohorte, 3 patients ont eu un arrêt thérapeutique 

précoce, mais pour des raisons indépendantes de la situation neurologique (âge 

avancé ou cancer métastatique avec pronostic défavorable à court terme). Pour les 

autres, un délai de plus de 72h a été pris afin d’optimiser la prise en charge de manière 

personnalisée.  

Ainsi, une décision d’arrêt thérapeutique a été prise selon différents paramètres. 

On retrouve pour 11 patients (19%) la présence de directives anticipées, dont un seul 

avec des directives écrites. Ce chiffre illustre les difficultés à recueillir les directives 

anticipées des patients pris en charge, encore plus dans le contexte de l’urgence. 

Ainsi, les décisions thérapeutiques reposent assez peu sur cet outil. De même, une 

étude espagnole réalisée dans deux services d’urgence montre que 3 praticiens sur 4 

n’incluaient pas les directives anticipées dans leur pratique quotidienne (76). 

Concernant les patients n’ayant pas de directives anticipées, les praticiens se 

basaient sur l’association de séquelles neurologiques prévisibles et de défaillances 

aiguës ou chroniques d’organes pour 27 patients : dépendance préexistante, 

pathologie avec un handicap important ou un pronostic sombre (comme un cancer 

actif), défaillance d’organes associée dans le cadre du syndrome post-arrêt cardiaque 

ou cause de l’arrêt cardiaque. Pour les 19 patients restants, la situation neurologique 

perçue justifiait à elle seule la décision d’arrêt des thérapeutiques. 

Par ailleurs, les arrêts thérapeutiques pour cause neurologique offrent la possibilité de 

réaliser un prélèvement d’organe après Maastricht III. Dans notre cohorte, 25% des 
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patients ont pu donner leurs organes, ce qui est supérieure à une étude de cohorte 

réalisée au Royaume-Uni en 2015 avec 9% de patients ayant pu être prélevés (77). 

 

3. Forces et faiblesses 

Cette étude est la 1ère qui s’intéresse ainsi à la réalisation en pratique du bilan du coma 

post-anoxique depuis les recommandations de l’ESICM en 2021. Notre cohorte 

présente un nombre de patients important avec une durée de recueil qui s’étale sur 3 

ans. Les étiologies d’arrêt cardiocirculatoire y sont variées. Le nombre de données 

manquante est faible (<5%). L’EEG, examen paraclinique le plus réalisé, a bénéficié 

d’une double relecture, tout comme les PES. 

Elle présente également plusieurs limites. Premièrement, le caractère monocentrique 

en Médecine intensive-Réanimation à Lille entraine une population d’étude 

particulière, avec un biais de sélection. Cela explique les différences en termes de 

survie et d’étiologie par rapport aux données de la littérature. Deuxièmement, le 

caractère rétrospectif entraîne un risque de données manquantes, ou non tracées 

dans les observations médicales. Cependant, l’ensemble des examens paracliniques 

sont conservés dans leur intégralité et peuvent être réanalysés. Ce caractère 

rétrospectif permet d’observer comment est réalisé le bilan en pratique, sans modifier 

les pratiques du clinicien, ce qui serait le cas dans le cadre d’un protocole prospectif. 

 

4. Perspectives  

Cette étude soulève plusieurs interrogations. Concernant l’EEG, 78% des patients 

bénéficient d’un 2ème EEG, comme recommandé en 2018 par la société de 

neurophysiologie clinique en langue française (SNCLF) (59). Les recommandations de 

l’ESICM proposent uniquement la réalisation d’un EEG à plus de 24h. Il serait donc 
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pertinent de s’intéresser aux discordances entre le 1er et le 2ème EEG réalisé, et ainsi 

discuter la pertinence de la réalisation de 2 examens.  

Dans notre cohorte, l’IRM est utilisée en 2ème ligne dans les situations complexes. 

Cependant, 26% des patients avec une IRM pathologique ont présenté un éveil, il 

apparait ainsi nécessaire d’ajouter un critère quantitatif à ces résultats, et l’utilisation 

de séquences en tenseur de diffusion pourrait apporter des précisions (62). 

Afin de personnaliser la prise en charge des patients, il pourrait être intéressant de 

réaliser une évaluation active de l’état de conscience des patients à travers l’évaluation 

fonctionnelle par IRM, EEG ou PEA (30,63,64). Cependant, il convient de souligner 

que leur mise en place nécessite une technicité lourde, et que l’algorithme de l’ESICM 

semble répondre à la majorité des questions posées. Leur place est probablement 

davantage lors de l’installation d’une défaillance chronique, avec des états altérés de 

conscience. 

 

Conclusion 

La clinique, l’EEG et le dosage de la NSE sont les examens les plus réalisés pour 

l’évaluation multimodale du coma post-anoxique. L’IRM et les PES semblent utilisés 

en seconde intention pour affiner le pronostic. Les critères ESICM 2021 sont une aide 

à la décision pronostique mais imposent de vérifier l’absence de facteur confondant et 

d’intégrer l’algorithme dans un contexte clinique. 
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Annexes 

Auteur Contribution 

Gautier HUBAU Méthodologie (secondaire) 

Dossier éthique (principal) 

 

Recueil des données (principal) 

 

Analyse statistique (secondaire) 

Analyse critique des résultats (co-principal) 

 

Écriture du manuscrit (principal) 

Amélioration du manuscrit (principal) 

Romain TORTUYAUX Conceptualisation de l’étude (principal) 

Méthodologie (principal) 

Dossier éthique (secondaire) 

 

Relecture des EEG et des potentiels évoqués : double 
relecture (principal) 

 

Analyse statistique (principal) 

Analyse critique des résultats (co-principal) 

 

Relecture critique du manuscrit (principal) 

Amélioration du manuscrit (secondaire) 

Arnaud DELVAL Relecture des EEG et des potentiels évoqués : en cas de 
discordance entre les deux premiers relecteurs (principal) 

 

Analyse critique des résultats (secondaire) 

Tableau A 1 : Contribution individuelle au travail. 
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  Population 
(n=6) 

 

Critères 
démographiques 

Sexe masculin, n (%) 5 (83)  

Age, médiane (IQR) 65 (53-68)  

Caractéristiques 
de l’ACR 

Extra-hospitalier, n (%) 5 (83)  

Rythme non choquable, n (%) 4 (67)  

Bilans réalisés Réflexes cornéen et photomoteur, n 
(%) 

5 (83) Absents : 0 

Recherche de Status myoclonus, n 
(%) 

6 (100) Présents : 2 
(34) 

Dosage de NSE n (%) 4 (67) >60 : 1 (17) 

EEG, n (%) 6 (100) Hautement 
malin : 0 

PES, n (%) 3 (50) N20 absente : 
1 (17) 

Imagerie encéphalique par TDM ou 
IRM, n (%) 

3 (50) Pathologique : 
1 (17) 

Devenir Vivants, n (%) 2 (34)  

Tableau A 2 : Caractéristiques des 6 patients inclus dans l’étude avec un score de 
Glasgow moteur à 4. 
IQR : intervalle interquartile ; ACR : arrêt cardiocirculatoire ; NSE :  neuronal specific enolase ; 
EEG : électroencéphalogramme ; PES : potentiels évoqués somesthésiques ; TDM : 
tomodensitométrie ; IRM : imagerie par résonnance magnétique 
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Contexte :  Au décours de la réanimation de l’arrêt cardiocirculatoire (ACR), l’évaluation pronostique 
du coma post-anoxique est essentielle pour identifier les patients qui ne présenteront pas d’éveil. Les 
dernières recommandations européennes (ESICM 2021) définissent une évaluation multimodale 
précoce. L’objectif de notre étude est de décrire les modalités de réalisation du bilan en pratique 
clinique depuis ces recommandations, et le devenir des patients selon son résultat. 
Méthodes : Nous avons mené une étude rétrospective monocentrique en Médecine Intensive-
Réanimation entre avril 2021 et mars 2024. Les patients inclus étaient majeurs et présentaient un 
coma post-anoxique à 72h de l’ACR. Nous avons recueilli les caractéristiques de leur arrêt cardiaque, 
la prise en charge initiale et les éléments du bilan pronostique réalisé, ainsi que leur devenir en sortie 
de réanimation. 
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de NSE a été réalisé chez 103 (60%). Une TDM a été réalisée chez 78 (45%), et une IRM chez 18 
patients (10%). Les PES étaient enregistrés chez 32 (18%).  
163 patients (94%) sont décédés durant l’hospitalisation : 106 (65%) avaient ≥2 critères de mauvais 
pronostic selon l’ESICM. 57 patients (35%) avaient <2 critères et un arrêt thérapeutique a été décidé 
selon d’autres paramètres : autonomie préexistante limitée (13, 23%), directives anticipées (11, 19%), 
défaillance d’organe extra-neurologique (11, 19%), comorbidités (15, 26%), séquelles fonctionnelles 
prévisibles (19, 33%).  
A la sortie de réanimation, 10 (6%) étaient vivants. La durée de séjour médiane était de 45 jours (18 
– 72) avec, à la sortie de l’hôpital, un score de Rankin modifié ≥4 pour 7 de ces patients (70%). 
Conclusion :  La clinique, l’EEG et le dosage de la NSE sont les examens les plus réalisés pour 
l’évaluation multimodale du coma post-anoxique. L’IRM et les PES semblent utilisés en seconde 
intention pour affiner le pronostic. Les critères ESICM 2021 sont une aide à la décision pronostique 
mais imposent de vérifier l’absence de facteur confondant et d’intégrer l’algorithme dans un contexte 
clinique. 
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