
Pr. Benoît Vivien 
 

SAMU de Paris, Hôpital Necker 
Université Paris Descartes - Paris V 

Oxygénation  
Post-Arrêt Cardiaque  



 Cohorte multicentrique 
 120 hôpitaux US 
 6326 patients en post-AC  
 GDS < 24 1ères heures 
 3 groupes : 

- Hyperoxie (n=1156 ; 18%)   
- Normoxie (n=1171 ; 19%)   
- Hypoxie (n= 3999 ; 63%) 
    

-> Mortalité Normoxie = 45%     
       versus Hyperoxie = 63% 
               & Hypoxie = 57%  



Conclusion  





 Revue de la littérature  
 Physiopathologie 

 9 études expérimentales 
 3 études cliniques 

    - 1 étude randomisée 
    - 2 registres rétrospectifs     

 Recommandations  
      ILCOOR 2010 



Rappel 
Physiopathologique 

 
 



Toxicité de l’Oxygène 
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Etudes  
Animales  



 Extrême variabilité des modèles expérimentaux  
 Animal  

 Modalités AC & RCP  
 Oxygénation 

    - pendant la RCP 
    - après RACS      

 Paramètres mesurés 
    - cliniques 
    - biologiques  
    - histologiques  
 



 Modèle canin : AC 10 min en FV puis RCP 
 RCP et 1ère heure de RACS en FiO2 21% vs 100% 
 Evaluation du stress oxydatif et de la mort neuronale par 

analyse immuno-histo-chimique cérébrale 



 Modèle canin : AC 10 min en FV puis RCP en FiO2 100% 
 Après RACS : FiO2 100% vs FiO2 pour SaO2 94-96% pdt 1 h.  
 Evaluation du déficit neurologique 
 Histopathologie cérébrale  



Etudes  
Cliniques 



Hyperoxie versus Normoxie post-RACS 



 Cohorte multicentrique de patients hospitalisés après ACEH 
 4 régions distinctes de Norvège 
 Analyse des facteurs prédictifs de survie dans chaque région 
    durant la prise en charge extra- & intra-hospitalière   





 Etude prospective randomisée monocentrique : 
 Patients hospitalisés après RACS sur ACEH par FV   
 Randomisation de la FiO2 = 30% versus 100% pendant 60 min. 

immédiatement après RACS 
 2 x 14 patients  

 Paramètres mesurés :  
 Taux de NSE et S-100 à la 24ème et 48ème heure  
 Paramètres d’oxygénation 
 Groupe FiO2 30% : nécessité d’é FiO2 si SpO2 < 95% 



1 kPpa = 7,5 mmHg 





 Cohorte prospective (IMPACT) 
 131 réanimations polyvalentes 
 400 000 patients, 2001-2005   

 Patients en RACS post-AC  
 3 questions : 
- Fréquence de l’hyperoxie en 

post-AC (PaO2 ≥ 300 mHg) ?  
- Corrélation avec la survie à la 

sortie de l’hôpital ? 
- Corrélation avec la mortalité 

intra-hospitalière en analyse 
multivariée ? 



 6326 patients avec RACS après ACEH non-traumatique 
 Classification / plus mauvais GDS des 24 premières heures  
  Hyperoxie : PaO2 ≥ 300 mmHg     /   Hypoxie : PaO2 < 60 mmHg  
  



 Groupe Hyperoxie : 
 é mortalité intra-hospitalière & ê taux sortie vivant de l’hôpital  



P < 0,001 

P = 0,002 



 Régression logistique multivariée  
Hyperoxie = facteur prédictif indépendant de mortalité hospitalière     



 Analyse complémentaire de la cohorte du JAMA 
 n = 4459 patients après exclusion des patients hypoxiques 
 é PaO2 de 100 mmHg => é mortalité de 24 %     



 Cohorte prospective (ANZ Intensive Care Society) 
 125 réanimations polyvalentes 
 Période d’étude = 2000-2009 
 12 108 patients en RACS après ACEH non traumatique  
   

 Méthodologie identique / Etude de Kilgannon et al. 
 Patients admis en réanimation après ACEH non traumatique 
 Classification / plus mauvais GDS des 24 premières heures 

- Hyperoxie : PaO2 ≥ 300 mmHg 
- Normoxie : 60 < PaO2 < 300 mmHg 
- Hypoxie : PaO2 < 60 mmHg  



 Meilleur pronostic pour le groupe Normoxie 
 Pour la mortalité intra-hospitalière & la sortie vivant de l’hôpital 

 Pronostic Hyperoxie et Hypoxie ~ équivalents 
 Kilgannon et al. : pronostic Hyperoxie < Hypoxie < Normoxie 







Recommandations 
2010 



« It is recognized that titration of inspired oxygen may not be 
possible immediately after out-of-hospital cardiac arrest until 
the patient is transported to the emergency department or, in 
the case of in-hospital arrest, the intensive care unit (ICU). » 



MICU = Mobile ICU Paramedics  

«  It is recognized that Titration of inspired oxygen may not be 
possible immediately after out-of-hospital cardiac arrest until 
patient is transported to the emergency department or, in case 
of in-hospital arrest, in the mobile intensive care unit (MICU). » 



Conclusion  

 Oxygénation pendant la RCP  
 FiO2 100% +++ 

 Oxygénation après RACS  
 Probable effet délétère de l’hyperoxie  
 Arguments expérimentaux 
 Peu d’études cliniques 
 Mais déjà des recommandations internationales 

 Objectif = Normoxie dès la phase préhospitalière    


