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Introduction-définition 

 C’est la disparition de toute activité cardiaque 
efficace (réduction presque totale du flux propulsé 
par le cœur). 
 

 Urgence thérapeutique absolue, nécessitant le 
démarrage immédiat des manœuvres de 
réanimation. 

 
 Risque de lésions anoxiques cérébrales rapidement 

irréversibles (délai moyen de 3min). 
 

 Le pronostic s’est amélioré au fil des années… 



Gagner du temps… 
Low>No Flow 

En 

l’absence 
de RCP, la 
survie 

diminue de 

10% 
chaque 

minute 



Quoi de neuf? 15/10/2015 



 Problème majeur de santé publique  

◦ 50 % des dĠĐğs d’oƌigiŶe ĐoƌoŶaiƌe 

 Incidence: 40 000/an en France (Tunisie???) 

◦ En extrahospitalier: I=55.105/an en France 

◦ ¾ surviennent au domicile 

 Population touchée 

◦ Homme dans 2/3 des cas 

◦ Age moyen: 67 ans 

 Survie 

◦ Immédiate: 14% 

◦ A 1 mois: 2,5% 





 TV ou FV dans 1 cas/5; asystolie dans 4 cas/5 

 Etiologies multiples:  

 Mais quelques causes à identifier rapidement: 

◦ Thrombose coronaire ou pulmonaire 

◦ Pneumothorax suffocant 

◦ Hypoxie (CE inhalé) 

◦ Tamponnade 

◦ Hypovolémie  

◦ Causes Métaboliques (K+) 

◦ Intoxications 

◦ Hypothermie 

 

 

 

 

EMC Anesthésie Réanimation 1995 



 Chaîne de survie 

RecoŶŶaissaŶce de l’aƌƌġt caƌdiaƋue et aleƌte pƌĠcoce des secouƌs:  

 

Public et sauveteurs = absence de signes de vie:  

victime inconsciente, ne bougeant pas, ne réagissant pas et ne respirant pas (2015 

NON!)ou ƌespiƌaŶt aŶoƌŵaleŵeŶt ;gaspsͿ, pƌise de pouls ĐeŶtƌal ŶoŶ oďligatoiƌe…. 
Secouristes et professionnels de santé = absence de signes de circulation: absence de 

signe de vie et absence de pouls carotidien ou fémoral 

L’ AC survient en présence d’un témoin dans plus de 70% des cas… 



Pouls   

Non ! 

Diagnostic 

 Conscience ? Respiration ? 

Si secouristes 



ERC 2015…. 



… la RCP n’est réalisée par ce témoin que dans 13% des cas 

100/min, dépression 

thoracique de 5-6 cm 

Tps décompression= tps 

compression +++ 

Bascule de la tête en arrière 

et élévation du menton 

Ablation CE pharyngé 

Insufflation:  

Durée: 1 seconde 

Volume suffisant pour 

soulever le thorax 

Insufflateur manuel et masque, au mieux 
reliés à l’02  

Bouche-à-bouche, bouche-à-nez, bouche à trachéotomie 



ERC 2015…. 



Toute interruption des compressions thoraciques DOIT 

ETRE LIMITEE: 
 

 Les compressions thoraciques sont prioritaires sur la ventilation                          
 Impact sur le pronostic (perfusion cardio cérébrale) 

    Fenici, Curr Opin Crit Care 2005; 11:204-11 
                                   Eftestol, Circulation 2002; 105: 2270-73 
                                                                  Yu, Circulation 2002; 106: 368-72 

  
  
                                                                                      

  
 



Libération des voies aériennes supérieures 



Subluxation maxillaire 

inférieure 

Bascule arrière de la tête 

Libération des voies aériennes supérieures 



Massage cardiaque externe 

  100 par 

minute 

•  Sur le dos 

•  Plan dur 

 

•  Mains au milieu du     t         t

thorax 

•  Entre les 2  mamelons   

• Enfoncement 5/6 

cm 



Massage cardiaque 

externe 

•  Epaules à la verticale 

        du thorax 

 

•  Bras tendus 

 

•  Poids du corps  

sur les mains 

 



Ventilation par bouche à bouche 

***Etanchéité 

 

Insufflation lente d ’air : 
 
    1,5 à 2 secondes 

    400 à 600 ml  

 
 ***Contrôle de la sortie d’air 





 

 Défibrillation automatisée externe 



 Améliore le pronostic           Bunch, NEJM 2003; 348: 2626-33 

 Le plus précocément possible  Chan NEJM 2008; 358: 9-17 

 En préhospitalier: doit être précédée de 2 min 
de RCP                Wik, JAMA 2003; 289: 1389-95 

 
 
 



Arrêt cardiaque = absence de battements 
cardiaques 

Plus de 90% des cœurs arrêtés gardent 
pendant quelques minutes une activité électrique 

LA FIBRILLATION VENTRICULAIRE 



La défibrillation 



• Placer les électrodes 

DSA 

Electrodes 

La défibrillation semi-automatique 

sous-claviculaire droite 

sous-axillaire gauche 



ERC 2015…. 



ERC 2015…. 



 



 Poursuite du MCE 

◦MCE instrumental ?  
◦ AŵĠlioƌatioŶ de l’effiĐaĐitĠ hĠŵodǇŶaŵiƋue, et du pƌoŶostiĐ à Đouƌt 

teƌŵe au seiŶ d’ĠƋuipes eŶtƌaîŶĠes  
◦ Impact non démontré sur le pronostic au long cours 

◦ Pas de recommandation systématique 

 

 

 Intérêt pour la réalisation de prélèvements 

 d’oƌgaŶes à l’Ġtude 



 
 O2 le plus précocément possible 
 Intubation endotrachéale pour protéger les VA 
◦ Vérifier la bonne position de la sonde +++ (détecteur de 

CO2expiré?) 

◦ Ventilation mécanique: Vt: 6 à 7 mL/kg, f=10/min, fiO2: 100% 

 1 impératif: ne pas interrompre plus de 30 
(2015: 10s!)secondes la RCP 

 

 



 ADRENALINE 
 
◦ 1mg tous les 2 cycles de RCP, soit ≃ toutes les 4 

minutes 
◦ Asystolie et FV/TV résistant au premier CEE, quelle 

que soit l’étiologie 
 
◦ Alternatives : 
 si pas de voie veineuse: 2 à 3 mg dilués dans 10mL d’ 

EPPI dans la sonde d’intubation 
  5mg d’adrénaline IVD si doses répétées de 1mg 

inefficaces en cas d’asystolie réfractaire 
 Geugniaud, NEJM 1998; 339: 1595-601 

 
 

 



◦ AMIODARONE:  
 En cas de FV ou TV réfractaire à la défibrillation:  

 Immédiatement après 3 ou 4ème CEE 
 300mg dilués dans 20cc de SSI en IVD 
 Suite:  

 possibilité d’une seconde injection de 150mg en cas d’échec 
 Relayée par perfusion continue de 900mg par 24H 

 Améliore la survie à court terme 
     Dorian, NEJM 2002; 346: 884-90 

◦ Lidocaïne:  
 uniquement si l’amiodarone n’est pas disponible  

 
◦ MgSO4:  
 Torsades de pointes 
 FV résistantes aux chocs dans un contexte 

d’hypomagnésémie suspectée 



 Atropine:  
◦ A discuter en cas d’activité électrique sans pouls 

précédée par une bradycardie efficace 
◦ Bolus unique de 3mg IV 

 Alcalinisation: (50mL de bicarbonates molaire) 

◦ HyperK , acidose métabolique préexistantes ou 
surdosage en  ADT 

 Thrombolyse: 
◦ EP cruorique avérée ou suspectée 
◦ À envisager si RCP spécialisée initiale inefficace et 

suspicion de thrombose coronarienne 
◦            RCP à prolonger pendant 60 à 90 min (délai 

  d’action) 



 « Le syndrome coronarien aigue étant la 
cause la plus fréquente d’ACR extra 
hospitalier, l’indication de coronarographie 
doit être évoquée en fonction du contexte 
clinique, dès la prise en charge pré-
hospitalière » 

Indication coronarographie? 

Recommandations formalisées 
d’experts sur la prise en charge de 
l’arrêt cardiaque.Sfar-SRLF - 
Septembre 2006 

ERC 2015+++++ 



L’ACR ƌĠcupĠƌĠ: Phase PƌĠcoce 

Un modèle d’ischémie-reperfusion 



La maladie de post-ressuscitation 

 (Negovsky 1983) 

Défaut de 

 perfusion 

Défaillance 

 multi-viscérale 

Perturbations 

rhéologiques 

Lésions de 

ré-oxygénation 



 Obtention et maintient homéostsie 
 Objectifs ventilatoires : spO2 >92% et 

normocapnie 
 HypoPA = délétère 
 TT des manifestations épileptiques 
 Chercher et traiter une infection 
 Traiter la fièvre 
 
    

Réanimation post ACR 

 Objectif = obtention 
d’une survie 
s’accompagnant peu ou 
pas de séquelles 
neurologiques post 
anoxiques 



L’ACR ƌĠcupĠƌĠ: Phase Taƌdive 

… PƌoŶostic NeuƌologiƋue 

Un modèle d’ischémie-reperfusion ERC 2015: 72h+++++ 





Etat végétatif persistant 

 IŶdĠpeŶdaŶt de l’âge 

 Traduit la vulnérabilité du cortex à l ’aŶoǆie 

 S’iŶstalle eŶ plusieuƌs jouƌs 

 Mortalité hospitalière de 70%  

 



PVS: Diagnostic clinique 

1 Pas de contact avec l ’eǆtĠƌieuƌ 

2 Pas de réponse adaptée, reproductible 

3 Pas de compréhension du langage 

4 Cycles veille-sommeil 

5 Hypothalamus et tronc cérébral préservés 

6 Incontinence sphinctérienne 

7 Paires crâniennes et réflexes médullaires conservés 

Task Force on PVS. N Engl J Med 1994; 330:1572-9 



Le meilleur indice d’un mauvais pronostic neurologique  
=  NSE 
 > 28 µg/l à H48 après ACR 
 Et/ou une augmentation > 2 µg/l entre H24 et H48 

Biomarqueurs ? 



Potentiels évoqués  
somesthésiques 

Absence de « réponse N20 »  poor outcome 
ET perte de « réponse N20 »  poor outcome 

     … pas de faux >0 

Chen et al. Crit Care Med 1996 
Gendo et al. Intensive Care Med 2001 
Young et al. Neurocrit Care 2005 
Young et al. NJEM 2009 
 





Hypothermie :Physiopathologie 

La diminution de 1°
c  abaisse de 7% la consommation de  

       gluĐose et d’O2 

L’hypotheƌŵie diŵiŶue l’apoptose : 

 - inhibition de la caspase 

 - amélioration du fonctionnement mitochondriale 

 - inhibition de la cascade neuroexitatrice 

Ces perturbations perdurent >48H  

 Intérġt ŵajeuƌ d’uŶe thĠƌapeutiƋue précoce  



L’iŶductioŶ d’uŶe hypotheƌŵie ŵodĠƌĠe  
diŵiŶue la liďéƌatioŶ d’AA Ŷeuƌo-excitateurs en post-ACR 
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 2 Etudes randomisées 
 
 Patients: 
◦ Total: 352 
◦ ACR d’origine cardiaque 
◦ Hémodynamique stable 

 

 Induction d’une hypothermie 
modérée (32-34°C) 
◦ Moyens externes 
◦ Durée: 12 à 24 h 
 

 Pas d’effet secondaire notable 0

20

40

60

Hypothermie Contrôle

Hypothermie thérapeutique 

ExpéƌieŶĐe ĐliŶiƋue au déĐouƌs de l’ACR 

Et. Austral. 

n= 77 

Survie hospit./ à 6 mois 

Et. Europ. 

n= 275 

P= 0.046 P= 0.02 

N Engl J Med 2002; 346: 549-56 et 557-63 





 



Place de l’ECMO ? 

1) Choc cardiogénique post revascularisation ?   

       

2) ECMO pour ACR réfractaire? 

2) ECMO pouƌ pƌĠlğveŵeŶt cœuƌ aƌƌġtĠ? 



         





Conclusion 

 Les points forts des nouvelles 
recommandations internationales: 

 
 Importance de l’hémodynamique (qualité du 

MCE+++). 
 

 Limitation des interruptions du MCE. 
 

 Importance de la défibrillation précoce. 
 
 Importance de la récupération cérébrale. 



 

Merci de votre attention 


