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Introduction

L’épidémiologie de l’arrêt cardiaque (AC) extra-hospitalier varie selon les 
régions considérées.

En Amérique du Nord, l’incidence annuelle des AC extra-hospitaliers est de 
0,55/1 000 habitants [1, 2]. Près de 2/3 de ces AC seront pris en charge par des 
équipes d’urgence. Parmi ces AC pris en charge par des équipes d’urgence, 
20 à 38 % présentent une fibrillation ventriculaire (FV) [1-3]. L’incidence de la 
fibrillation ventriculaire baisse régulièrement [3], probablement en raison de la 
modification des traitements des cardiopathies [4]. La survie moyenne des AC 
est estimée globalement à 8 % [5]. La grande majorité des AC (80 %) survient à 
domicile. Seul 1/3 des AC bénéficie d’une réanimation cardio-pulmonaire (RCP) 
par des témoins aux Etats-Unis.

En Europe, l’incidence des AC extra-hospitaliers pris en charge par des 
équipes d’urgence est de 0,38/1 000 habitants avec une incidence de FV de 
0,17/1 000 hbts. La survie tous rythmes confondus varie de 5,2 à près de 20 % 
(10,7 % en moyenne) selon les régions considérées. L’existence d’une FV à la 
prise en charge permet de doubler la survie [6].

Quoi qu’il en soit, les systèmes organisant la prise en charge de l’AC extra-
hospitalier autour du renforcement de la chaîne de survie améliorent la survie 
de cette pathologie. Cette chaîne de survie comprend 4 maillons : l’alerte, la 
mise en œuvre de la RCP de base, la défibrillation précoce et la réanimation 
spécialisée.
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1.	 L’alerte

1.1.	Reconnaissance de l’AC

La reconnaissance de l’AC par le public est fondamentale et doit être rapide : 
elle doit se baser sur l’absence de signes de vie.

Ainsi, pour le public, la reconnaissance de l’AC repose sur l’inconscience, 
l’absence de mouvement, de réaction et de respiration [7].

Pour le secouriste entraîné et les professionnels de santé, la reconnaissance 
de l’AC repose sur l’absence de signes de circulation : c’est l’absence de signes 
de vie et l’absence de pouls carotidien ou fémoral (pris sur moins de 10 sec).

1.2.	L’alerte des services de secours

L’alerte des services de secours doit être rapide : en effet, une récente étude 
a démontré que la mortalité était proportionnelle au délai entre l’AC et l’appel 
des secours [8].

En France, plusieurs numéros d’alerte ou formes d’organisation coexistent 
selon les départements ou les régions. Le 15 (SAMU), 18 (sapeurs pompiers) et 
112 (numéro d’alerte européen) sont interconnectés. Les centres de régulation 
(SAMU) et les centres de traitement de l’alerte (pompiers) peuvent être en 
des lieux séparés (alors reliés ou non en des plateformes virtuelles) ou sur des 
plateformes communes.

De récents débats ont opposé les différents acteurs du secours et du soin, 
notamment sur les aspects de l’alerte. Concernant la problématique spécifique 
de l’AC, il ne s’agit pas tant de savoir, dans chaque département, quel est le 
bon numéro à chiffrer (15, 18 ou 112) mais de savoir quelle organisation est 
capable d’apporter la réponse la plus rapide à la situation donnée. C’est avec cet 
objectif que les professionnels du secours et du soin ont élaboré un référentiel 
quadripartite qui donnera lieu à la publication d’un décret conjoint Intérieur-Santé 
en 2009.

Dans un système idéal et ambitieux, il appartient donc au sein de chaque 
département de réunir les différents acteurs du secours et du soin pour établir 
un schéma d’analyse et de réponse au risque « arrêt cardiaque ». Ce schéma 
doit être établi à la lumière d’indicateurs honnêtes et partagés pour apporter un 
bénéfice au plus grand nombre de victimes.

Enfin, même si la diffusion de conseils au requérant est fondamentale (ensei-
gnement téléphonique des gestes à entreprendre), il s’avère que ces conseils 
sont rarement mis en œuvre [9]. Plusieurs raisons sont citées : rupture de la 
communication avant la fin des explications, refus de l’appelant, état émotionnel 
de l’appelant, mauvaise compréhension ou incapacité physique à pratiquer la 
réanimation cardio-pulmonaire.

2.	 La réanimation cardio-pulmonaire de base (RCP de 
base)

2.1.	Les recommandations actuelles

Le but de la RCP est d’assurer un débit sanguin cardiaque et cérébral 
minimal [10]. La RCP permet notamment de prolonger la durée de la fibrillation 
ventriculaire (FV) quand celle-ci est à l’origine de l’AC [11, 12], et d’augmenter 
dès lors les chances de succès de la défibrillation précoce. La mise en œuvre 
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d’une RCP est d’autant plus importante que la défibrillation ne pourra être mise 
en œuvre dans les 4 [13] ou 5 minutes [14] après l’effondrement.

Les manœuvres de RCP de base font l’objet d’un consensus international [15], 
repris par la SFAR en septembre 2006 sous la forme de Recommandations 
Formalisées d’Experts [16].

La mise en œuvre précoce de gestes simples de RCP par les premiers 
témoins permet de doubler voire tripler les chances de survie [17-20]. La réali-
sation de cette RCP de base est fondamentale : en effet, plusieurs études ont 
montré un bénéfice de la RCP immédiate en termes de survie. Pour chaque 
minute sans RCP, la survie du patient présentant un AC sur fibrillation ventriculaire 
diminue de 7-10 % [19]. Par comparaison, lorsqu'une RCP est pratiquée par des 
témoins, la survie ne diminue que de 3-4 % par minute entre l’AC par FV et la 
défibrillation [19, 20]. Ces manœuvres de ressuscitation sont le plus souvent 
mises en œuvre par les témoins : en effet, dans l’immense majorité des cas, les 
secours ne seront pas présents avant 7-10 minutes au mieux [21].

Les principes de réalisation d’une RCP de base de qualité sont les sui-
vants (SFAR) :
•	 Pour réaliser un massage cardiaque externe de qualité (MCE), le talon de la 

main du sauveteur est placé sur le centre du thorax de la victime.
•	 Les compressions thoraciques sont effectuées à la fréquence de 100 bat-

tements/minute en assurant une dépression sternale de 4-5 cm. Quelques 
études animales et humaines ont montré que cette fréquence de massage 
permettait d’assurer le meilleur débit circulatoire [22-24]. Néanmoins, même 
réalisé parfaitement, la pression artérielle systolique générée par le MCE 
ne dépasse pas 80 mmHg, la pression artérielle diastolique est faible et la 
pression artérielle moyenne est de l’ordre de 40 mmHg [25]. L’utilisation d’un 
métronome (parfois intégré au défibrillateur) permet d’optimiser la fréquence 
des compressions thoraciques avec pour corollaire une augmentation de 
l’EtCO2 et une amélioration de la qualité de la RCP [22, 26, 27].

•	 Lors de la décompression, les talons des mains doivent être légèrement 
soulevés du thorax. Les temps de compression et de décompression sont 
sensiblement égaux.

•	 La libération des voies aériennes supérieures doit se faire par la bascule de 
la tête en arrière (AC d’origine médicale) et par élévation du menton.

•	 Seule la présence d’un corps étranger visible dans l’oropharynx impose la 
désobstruction des voies aériennes par la méthode des doigts en crochet.

•	 La ventilation artificielle doit être réalisée par le bouche à bouche, bouche à 
nez, bouche à trachéotomie. La durée de l’insufflation est d’une seconde. Le 
volume d’insufflation doit être suffisant pour soulever le thorax.

•	 Les compressions thoraciques sont prioritaires. Elles doivent toujours être 
réalisées, même en absence de ventilation efficace.

•	 La RCP débute par 30 compressions thoraciques. Quand une origine hypoxi-
que de l’AC peut être suspectée, la RCP commence par 5 insufflations (i.e. 
noyade).

•	 L’alternance compression/ventilation est de 30 compressions pour 2 insuffla-
tions.

•	 Les sauveteurs qui ne savent, ne peuvent ou ne veulent réaliser le bouche à 
bouche doivent pratiquer le MCE seul.
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•	 Si plus d’un sauveteur est présent, un relais de la RCP doit être effectué toutes 
les 2 minutes. En effet, le temps d’interruption du MCE doit être le plus bref 
possible. Malheureusement, plusieurs études observationnelles montrent que 
l’interruption du MCE pendant la RCP est fréquente, correspondant jusqu’à 24 
à 49 % de la durée totale de l’AC [28-30]. Des études expérimentales montrent 
que ces interruptions de MCE sont associées à une baisse du débit artériel 
coronaire avec pour conséquence une dysfonction myocardique post-arrêt 
plus importante, un taux de retour plus faible à une circulation cardiaque 
spontanée et finalement une survie moindre [24,31-33].
L’algorithme de la RCP de base est présenté ci-dessous.

(1) Demander de l’aide signifie demander à un autre intervenant de participer à 
l’alerte et à la RCP.
(2) La prise de pouls peut être effectuée par les secouristes et les professionnels 
de santé.
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2.2.	Les perspectives concernant la RCP de base
2.2.1.	 Les techniques de massage cardiaque externe instrumental

•	 La compression/décompression active :
Il s’agit d’un dispositif permettant la compression du thorax et la décom-

pression active par effet ventouse. La décompression active permettrait une 
majoration du retour veineux et donc du débit cardiaque. Les données de la 
littérature extra-hospitalières sont controversées quant au bien fondé de cette 
technique. Certaines études démontrent une amélioration du pronostic de 
l’AC [34, 35], alors que d’autres ne retrouvent aucun bénéfice à l’utilisation de 
cette technique [36-38]. Une méta-analyse de 10 essais cliniques extra-hospi-
taliers comprenant 4 162 patients n’a pas permis de démontrer un bénéfice 
à l’utilisation de la compression/décompression active [39]. Au total, tous les 
auteurs s’accordent à dire que si l’utilisation de cette technique est possible, elle 
ne se conçoit que par des intervenants bien formés à son utilisation.
•	 La valve d’impédance :

La valve d’impédance est un dispositif qui s’adapte entre le ballon auto-
remplisseur et le masque facial ou la sonde d’intubation. Elle permet de diminuer 
la pression intra-thoracique en limitant l’entrée d’air lors de la relaxation passive 
expiratoire du thorax. Il en résulte une majoration du retour veineux. La valve 
d’impédance a été utilisée en association avec la compression/décompression 
active ou seule en complément d’une RCP conventionnelle.

Bien que la survie à long terme ne semble pas améliorée, l’utilisation de 
la valve d’impédance au cours de la RCP permettrait plus fréquemment un 
retour à une circulation cardiaque spontanée, un taux supérieur d’admission en 
réanimation et une meilleure survie à 24 h [40-43].

Au total, aucune technique instrumentale de MCE n’a permis d’améliorer 
de façon indiscutable la survie à long terme des patients en AC. Aucune ne peut 
donc être recommandée à titre systématique.

2.2.2.	Place de la ventilation au cours de la RCP de base

La nécessité de ventiler dans les premières minutes un patient victime d’un 
AC reste controversée.

En effet, des données expérimentales [33, 44] et cliniques semblent montrer 
que la ventilation d’un patient victime d’un AC devant témoin et pris en charge 
immédiatement n’apporte pas de bénéfice [45] ou serait délétère comparative-
ment au seul massage cardiaque.

Par ailleurs, plusieurs études indiquent que les témoins ou les secouristes 
professionnels sont souvent peu enclins à pratiquer le bouche à bouche notam-
ment par peur des infections [46, 47].

Enfin, pour un témoin non-secouriste, l’enseignement par téléphone du 
massage cardiaque seul est plus facile et rapide que l’enseignement de la 
séquence massage-ventilation.

Au total, l’opportunité de ventiler un patient dans les premières minutes 
suivant un AC de cause médicale doit être évaluée en vue d’établir les recom-
mandations AHA-ERC 2010. Dans l’intervalle, il est recommandé aux témoins 
non-secouristes ou aux secouristes qui ne peuvent ou ne veulent ventiler de 
pratiquer un massage cardiaque continu à la fréquence de 100 batt/min. La 
séquence ventilation-massage sera néanmoins toujours recommandée quand 
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l’AC est supposé d’origine hypoxique (noyade, enfant…) ou quand l’AC ne survient 
pas devant témoin [48]. Dans tous les cas, les périodes sans massage doivent 
être les plus courtes possibles.

2.2.3.	Vers une nouvelle séquence de RCP ?

Le concept d’interruption minimale du massage cardiaque vise à optimiser 
le débit coronaire et cérébral dans le but de favoriser le retour à une circulation 
cardiaque spontanée et d’augmenter la survie avec des séquelles neurologiques 
moindres. Cette approche permet de diminuer la durée de « non-massage » car-
diaque, de retarder (ou de ne pas pratiquer) l’intubation orotrachéale, de minimiser 
les pressions positives de ventilation et de réduire l’intervalle d’administration 
de l’adrénaline [49].

Une récente étude prospective  [49] menée aux Etats-Unis a comparé la 
survie à la sortie de l’hôpital de 2 groupes de patients victimes d’AC après prise 
en charge par 2 protocoles différents  : le protocole conventionnel reprenait 
l’algorithme de base recommandé par l’AHA-ERC. Le protocole « interruption 
minimale du massage cardiaque » débutait par 200 compressions thoraciques, 
suivies par une analyse du défibrillateur et un choc s’il était indiqué, puis par 200 
compressions systématiques (sans prise du pouls préalable). L’intubation orotra-
chéale n’était pratiquée qu’après 3 cycles compressions thoraciques/analyse du 
défibrillateur. La première dose d’adrénaline (1 mg) était administrée dès que 
possible durant le cycle, puis après chaque cycle de compressions thoraciques/
analyse du défibrillateur. Idéalement, avant l’intubation, l’oxygénation de la victime 
était passive (masque facial appliqué sur la face du patient). Cependant, parce 
que cette méthode de ventilation était trop éloignée des standards usuels des 
secouristes, la ventilation au masque (pression positive) était autorisée par les 
auteurs, à la fréquence de 8/min, avec un volume tout juste suffisant pour soulever 
le thorax. La survie à la sortie de l’hôpital était significativement meilleure dans 
le groupe « interruption minimale du massage cardiaque » que dans le groupe 
RCP conventionnelle (9,1 vs 3,8 %, p < 0,05). Ces données méritent néanmoins 
d’être confirmées dans une large étude prospective et randomisée.

Au total, des données récentes semblent montrer l’intérêt de protocoles 
de RCP basés sur une interruption minimale du massage cardiaque. Des études 
complémentaires sont néanmoins en cours pour valider le changement des 
protocoles conventionnels.

3.	 La défibrillation

Les défibrillateurs se répartissent en 2 catégories : les défibrillateurs manuels 
(DM : l’analyse du trouble du rythme est réalisée par un médecin qui délivre le 
choc le cas échéant) et les défibrillateurs automatisés externes (DAE : l’analyse 
du trouble du rythme est réalisée par le défibrillateur). Parmi les DAE, on distingue 
les défibrillateurs semi-automatiques (DSA) : l’analyse du trouble du rythme est 
réalisée par le défibrillateur qui autorise le choc le cas échéant. Le choc est alors 
délivré par le sauveteur et les défibrillateurs entièrement automatiques (DEA : 
l’analyse du trouble du rythme et le choc sont réalisés par le défibrillateur).

3.1.	Le rationnel

La défibrillation est un des maillons incontournables de la chaîne de survie 
pour plusieurs raisons : 
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1- le rythme cardiaque le plus fréquemment observé lors des AC devant témoin 
est la FV,

2- le traitement de la FV est la défibrillation cardiaque,
3- la probabilité de succès de la défibrillation diminue rapidement avec le temps 

et,
4- la FV se dégrade rapidement en une asystolie en quelques minutes [19].

3.1.1.	 Quelle onde et quelle énergie ?

Les défibrillateurs récents peuvent être classés en 2 catégories selon la 
morphologie de l’onde délivrée : les défibrillateurs à onde monophasique (pas de 
changement de polarité des électrodes au cours du choc) et les défibrillateurs à 
onde biphasique (changement de polarité des électrodes au cours du choc).

La supériorité des défibrillateurs à onde biphasique sur les défibrillateurs à 
onde monophasique n’est pas clairement démontrée [50, 51]. Néanmoins, en 
raison d’une énergie moindre dispensée au myocarde (< 200 J pour les ondes 
biphasiques vs 360 J dès le premier choc pour les ondes monophasiques) pour 
une efficacité au moins équivalente et peut-être supérieure, les défibrillateurs 
à onde biphasique semblent être plus intéressants et les plus représentés 
actuellement.

3.1.2.	 RCP ou défibrillation première ?

La défibrillation première, préalable à la mise en œuvre d’une RCP de base, 
ne se conçoit que lorsque l’AC se produit devant témoin et qu’un défibrillateur 
est immédiatement disponible. Dans les autres cas, et en particulier quand le 
choc électrique ne peut pas être délivré dans les 5 minutes suivant l’AC, une 
RCP minimale de 2 minutes (5 cycles 30/2) préalable au choc est réalisée, avec 
l’objectif démontré d’augmenter la survie [14].

3.1.3.	 Protocole un choc ou trois chocs consécutifs ? 

Les recommandations AHA-ERC publiées en 2005 préconisent que l’an-
cienne séquence (de 3 analyses puis 3 chocs consécutifs) soit remplacée par une 
séquence ne comportant plus qu’une analyse suivie d’un choc le cas échéant [52]. 
En effet, la séquence une analyse - un choc permet une interruption bien moins 
longue du MCE que la classique séquence à 3 chocs consécutifs. De plus, si un 
choc ne permet pas la défibrillation, la probabilité du succès de la défibrillation 
lors du second choc immédiatement consécutif est trop faible pour être mise 
en balance avec le large bénéfice de reprise de la RCP.

Par ailleurs, après un choc délivré, il est recommandé de reprendre immé-
diatement la RCP (5 cycles de 30 compressions/2 insufflations) avant l’analyse 
suivante, sans contrôle préalable de la reprise d’une circulation cardiaque 
spontanée.

3.2.	La défibrillation pour le grand public

Avec l’objectif de diminuer l’intervalle de temps entre l’AC et la défibrillation, 
de nombreuses études menées dans des aéroports [53] ou des casinos [54] 
ont montré 
•  Qu’il était possible de confier des défibrillateurs à des secouristes non 

médecins en toute sécurité
• Qu’il était possible d’espérer des survies à la sortie de l’hôpital de 41 à 74 % 

chez les patients victimes d’AC par FV devant témoins.
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L’étape suivante a été d’autoriser l’utilisation des DAE par le grand public : 
l’étude menée par Caffrey et al [53] a montré qu’il était possible que le grand 
public présent dans un aéroport utilise un défibrillateur en toute sécurité. Sur la 
période considérée, 21 AC dont 18 FV ont été colligés. Dix patients étaient en 
vie à 1 an. La formation du grand public était assurée par des panneaux lumineux 
(présentation de l’algorithme de prise en charge de l’AC) et des annonces sonores 
régulières.

En France, le décret 2007-705 du 4 mai 2007 autorise l’utilisation d’un DAE 
par « toute personne, même non-médecin ». Après la commune de Montbard 
en Côte d’Or (2001), la Principauté de Monaco (2004), plusieurs collectivités 
se lancent dans les programmes d’accès du public à la défibrillation. A titre 
d’exemple, près de 300 défibrillateurs « grand public » ont été implantés dans le 
département du Haut-Rhin, avec le concours d’une Fondation reconnue d’utilité 
publique (Fondation Dreyfus) et des collectivités territoriales (Conseil Général, 
Communes). Les grands groupes industriels et commerciaux de ce département 
se sont également largement équipés.

Néanmoins, un développement anarchique de ces programmes d’accès 
public à la défibrillation ne serait pas souhaitable, notamment en raison d’un 
rapport bénéfice/coût trop faible. L’implantation de DAE « grand public » est 
souhaitable dans les lieux où un AC est susceptible de survenir tous les 2 ans ou 
dans les lieux rassemblant plus de 250 personnes de plus de 50 ans pendant plus 
de 16 h/jour [15]. De plus, une organisation rigoureuse et une conjonction avec 
les secours institutionnels sont indispensables. Dans ce contexte, l’implantation 
d’un défibrillateur au domicile de certains patients à risque (patients victimes 
d’infarctus antérieurs n’ayant pas bénéficié d’un défibrillateur implantable) n’a 
pas montré de bénéfice en termes de survie [55].

Enfin, à défaut d’une formation institutionnelle du grand public (lourde à mettre 
en œuvre), tous les moyens de sensibilisation peuvent être utilisés. En dehors 
d’initiatives citoyennes isolées, la formation doit prioritairement se concentrer 
sur les personnes susceptibles de rencontrer un patient en AC [56].

L’algorithme de prise en charge de l’AC avec défibrillateur pour le grand public 
est présenté ci-dessous.

3.3.	Les perspectives

Il est désormais montré que l’interruption du MCE pendant la réanimation de 
l’AC diminue les chances de ressuscitation [14, 24]. Néanmoins, pour des raisons 
de sécurité, le MCE est interrompu pendant la phase de choc du défibrillateur.

Dans ce contexte, une étude récente a proposé de poursuivre le MCE 
pendant la défibrillation de 43 patients [57]. Les secouristes portaient des gants 
en vinyle. Le choc électrique (100-360 J) était délivré au moyen d’électrodes 
adhésives par un défibrillateur biphasique. Aucun de ces chocs n’a été perceptible 
par le secouriste, confirmé par les mesures objectives des tensions, intensités 
et impédances sur le secouriste.

Si ces données venaient à être confirmées, il est possible que de futures 
recommandations préconisent de poursuivre le MCE pendant le choc électri-
que.
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4.	 La réanimation spécialisée

4.1.	Les médicaments de l’arrêt cardiaque

Un support inotrope vasopresseur devrait être administré le plus précoce-
ment possible au cours de l’AC avec l’objectif de restaurer le débit cardiaque et 
cérébral.

En dépit de l’absence d’études démontrant son bénéfice réel contre pla-
cebo, l’adrénaline est le vasoconstricteur de choix, d’abord pour ses propriétés 
vasoconstrictrices  [58]. Le bénéfice de l’effet β-adrénergique de l’adrénaline 
reste controversé, du fait d’une augmentation du travail myocardique et d’une 
réduction de la perfusion sous-endocardique [59].
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L’adrénaline est utilisée à la dose de 1 mg toutes les 3-5 minutes, en pratique 
tous les 2 cycles de MCE/ventilation. Il n’existe pas de bénéfice à l’utilisation des 
fortes doses d’adrénaline [60] en termes de survie à long terme. Des doses plus 
importantes (2-3 mg) pourraient être indiquées notamment dans les intoxications 
aux β-bloqueurs ou aux anti-calciques.

L’adrénaline est préférentiellement injectée en IV au pli du coude. Les voies 
intra-osseuse (1 mg) ou intra-trachéale (2-3 mg) sont des voies d’administration 
alternatives.

La vasopressine est un vasoconstricteur non catécholaminergique. Utilisée 
à la dose de 40 UI (renouvelable une fois), la vasopressine induit une puissante 
vasoconstriction périphérique, notamment splanchnique, rénale et coronaire. 
Après une étude démontrant l’intérêt de la vasopressine [61], plusieurs études 
successives n’ont pas retrouvé de bénéfice à l’utilisation de la vasopressine 
dans l’AC [62-64]. Il ne semble pas exister non plus de bénéfice de l’association 
vasopressine- adrénaline en comparaison à l’adrénaline utilisée seule [65].

En pratique, sans condamner la vasopressine dans l’AC, la SFAR valide 
l’utilisation de la vasopressine dans l’AC, notamment l’asystole, sans dépasser 
la dose de 40 UI renouvelable une fois [16].

Concernant les autres médicaments de l’AC :
•	 L’amiodarone est l’anti-arythmique de choix de la fibrillation ou de la tachy-

cardie ventriculaire réfractaire, en comparaison au placebo ou à la lidocaïne 
[66, 67]. Elle est utilisée à la dose de 300 mg en IVD après 2 chocs électriques 
externes inefficaces. Une 2e injection de 150 mg doit être réalisée en cas de 
FV réfractaire, suivie d’une perfusion d’entretien de 900 mg/24 h.

•	 La lidocaïne n’est plus l’anti-arythmique de référence et n’est utilisée à la 
dose de 1,5 mg.kg-1 que si l’amiodarone n’est pas disponible.

•	 Le sulfate de magnésium est indiqué à la dose de 2 g en cas de FV surve-
nant dans un contexte de hypomagnésémie suspectée ou de torsade de 
pointes.

•	 Les études concernant l’utilisation de l’atropine dans l’asystole ou la 
dissociation électro-mécanique (DEM) sont peu nombreuses et souvent 
biaisées  [68-70]. Le consensus professionnel recommande l’utilisation de 
l’atropine en cas de DEM ou d’asystole à la dose de 1 mg toutes les 3-5 min 
sans dépasser 3 mg.
L’alcalinisation n’est pas systématique dans le traitement de l’AC. Elle ne se 

conçoit que dans les hyperkaliémies, les acidoses métaboliques préexistantes à 
l’AC et les intoxications aux drogues à effet stabilisant de membrane, notamment 
les antidépresseurs tricycliques [16].

La thrombolyse ne peut pas être recommandée comme traitement systéma-
tique de l’AC. Une récente étude randomisée en double aveugle conduite chez 
1 050 victimes d’AC n’a retrouvé aucun bénéfice à la thrombolyse (admission 
à l’hôpital, survie à court ou à long terme) [71]. La thrombolyse ne peut donc 
éventuellement se concevoir que comme traitement étiologique, notamment 
dans l’embolie pulmonaire.

4.2.	Les autres actions de traitement de l’AC
4.2.1.	 Intubation

L’intubation orotrachéale est la technique de référence de sécurisation des 
voies aériennes. Si nécessaire et pour faciliter l’intubation, l’interruption du MCE 
doit être la plus courte possible.
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4.2.2.	Traitement des causes curables et des facteurs contributifs à l’AC

Ils sont résumés pas l’acronyme anglo-saxon des 5H-5T :

Hypovolemia
Hypoxia
Hydrogen ion
Hypo/hyperkaliemia
Hypothermia

Hypovolémie
Hypoxie
Acidose
Hypo/hyperkaliémie
Hypothermie

Toxins
Temponad , cardiac
Tension pneumothorax
Trauma
Thrombosis (coronary, pulmonary)

Causes toxiques
Tamponnade
Pneumothorax compressif
Traumatisme
Thrombose coronaire ou pulmonaire

4.2.3.	Monitorage sur le terrain

•	 Pression artérielle et électrocardioscope  : le monitorage de la pression 
artérielle non invasive est possible dès lors que le patient a repris une activité 
cardiaque spontanée. L’objectif est alors de maximiser la pression artérielle 
diastolique afin de majorer la pression de perfusion coronaire. Le monitorage 
invasif de la pression artérielle permet de mesurer précisément la pression 
artérielle (notamment pendant le massage cardiaque), d’authentifier une DEM. 
Le monitorage de la pression artérielle invasive est possible en pré-hospitalier, 
mais son utilité mérite d’être évaluée.
EtCO2 : la mise en place d’un capnomètre est fondamentale au cours de 

la réanimation d’un AC. Elle permet le monitorage indirect du débit cardiaque 
et pourrait être un indicateur de reprise d’une activité cardiaque spontanée. En 
effet, un EtCO2 < 10 mmHg serait de mauvais pronostic quant à une reprise 
d’activité cardiaque spontanée [72, 73]. 

4.2.4.	Hypothermie

L’induction d’une hypothermie modérée (32-34°C pendant 12 à 24 h) dans les 
suites d’AC par FV extra-hospitalier améliore le pronostic des patients qui restent 
comateux après reprise d’une activité cardiaque spontanée [74, 75].

En conséquence, en pré-hospitalier, il importe de ne pas réchauffer les 
patients inconscients dans les suites d’un AC de façon à laisser se développer 
une hypothermie modérée protectrice.

4.2.5.	Compression décompression active

Aucune technique instrumentale de MCE n’a permis d’améliorer de façon 
indiscutable la survie au long cours des patients en AC. Aucune ne peut donc 
être recommandée à titre systématique.

Néanmoins, les techniques de compression/décompression active aug-
mentent l’efficacité hémodynamique du massage cardiaque, que ce soient des 
techniques manuelles (type cardio-pumpTM) ou mécaniques (et LucasTM).

D’une façon pratique, les dispositifs mécaniques permettent les MCE de 
longue durée (intoxications, prélèvements à cœur arrêté) avec une efficacité 
hémodynamique supérieure au MCE manuel.

Dans tous les cas, ces techniques spécifiques doivent être mises en place 
par du personnel entrainé.
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4.2.6.	Assistance circulatoire

Afin de rationnaliser les indications de l’assistance circulatoire dans les AC 
réfractaires, de récentes recommandations pour la pratique clinique ont été 
présentées par la SFAR [76].

Sur la base d’une analyse critique de la bibliographie, a été proposé un 
algorithme de décision d’une assistance circulatoire devant un AC réfractaire.

Conclusion

Améliorer la faible survie actuelle de l’AC est un des multiples challenges 
que doivent relever le citoyen et le système de secours et de soins. Ceci passe 
par :
•	 Une plus grande implication de la population dans l’apprentissage et la mise 

en pratique des gestes de ressuscitation.
•	 Une organisation plus efficace du système pré-hospitalier français, tant 

par sa simplification que par une meilleure coordination entre les différents 
acteurs.

•	 Une diffusion large mais maîtrisée des DAE pour le public.
•	 La poursuite de la recherche fondamentale et clinique devant aboutir à de 

nouveaux protocoles de RCP et de prise en charge de l’AC.
Ce n’est qu’a ce prix que nous rejoindrons, voire dépasserons, la survie des 

systèmes les plus performants.
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