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Politique applicable aux Directives 

ERC 2015 en matière de conflits 

d’intérêts
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confl its d’intérêts (Annexe 1).
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Introduction

Le présent résumé décrit les algorithmes de traitement essentiels concernant la 
réanimation des enfants et des adultes ainsi que les principales modifi cations ap-
portées aux Directives depuis 2010. Des recommandations détaillées sont propo-
sées dans dix chapitres publiés dans une publication de Resuscitation. Les Direc-
tives ERC 2015 comportent les sections suivantes :

1. Résumé
2. Réanimation cardio-pulmonaire de base de l’adulte et défi brillation externe 

automatique1

3. Réanimation cardio-pulmonaire avancée de l’adulte2

4. Arrêt cardiaque dans des cas particuliers3

5. Soins post-réanimation4

6. Réanimation cardio-pulmonaire pédiatrique5

7. Réanimation et aide à la transition du nouveau-né6

8. Prise en charge initiale des syndromes coronariens aigus7

9. Premiers soins8

10. Principes de la formation à la réanimation9

11. Éthique en réanimation et décisions de fi n de vie10

Les Directives ERC 2015 détaillées ci-après ne défi nissent pas la seule manière 
dont les pratiques de réanimation doivent être menées. Elles proposent simple-
ment un point de vue largement admis sur la manière de procéder lors d’une 
réanimation sûre et effi cace. La publication de recommandations de traitement 
nouvellement élaborées et révisées ne signifi e pas que les soins cliniques actuel-
lement dispensés sont dangereux ou ineffi caces.
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Résumé des principales modifications 

par rapport aux directives de 2010

Réanimation cardio-pulmonaire (RCP) de base de l’adulte et 
défi brillation externe automatique (DEA)

 Les Directives ERC 2015 soulignent l’importance cruciale des interactions 
entre l’opérateur du centre de secours 112, le témoin procédant à la RCP et 
l’utilisation précose d’un DEA. Une réponse collective, à la fois coordonnée et 
effi cace, réunissant tous ces aspects, est primordiale afi n d’améliorer la survie 
dans le cas d’un arrêt cardiaque extrahospitalier (Figure 1.1).

UNE
RÉPONSE COORDONÉE

SAUVE DES VIES

112

Figure 1.1 Interaction entre l’opérateur du centre de secours 112, le témoin et le 
DEA.
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 L’opérateur du centre de secours 112 joue un rôle important dans l’établisse-
ment du diagnostic rapide d’un arrêt cardiaque, la réalisation d’une RCP avec 
l’aide de l’opérateur du centre de secours 112 (également appelée Phone 
CPR), la localisation et l’utilisation d’un DEA.

 Le témoin formé et qualifi é devrait évaluer rapidement la victime en collap-
sus, afi n de déterminer si cette dernière est inconsciente et si elle présente 
une respiration anormale, pour alerter ensuite immédiatement les services 
d’urgence médicale.

 Si la victime ne réagit pas et ne respire pas normalement, elle est en arrêt car-
diaque. Elle requiert donc une RCP. Les témoins et les opérateurs du centre 
de secours 112 doivent suspecter un arrêt cardiaque chez les patients souf-
frant de convulsions. Il leur faudra alors évaluer attentivement si la victime 
respire normalement ou non.

 Les personnes assurant la RCP devraient procéder à des compressions thora-
ciques sur toutes les victimes d’un arrêt cardiaque. Si ces personnes ont été 
formées et qu’elles sont capables de réaliser des insuffl ations, elles devraient 
combiner compressions thoraciques et insuffl ations. Nous ne sommes pas 
suffi samment sûrs de l’équivalence entre une RCP par compressions thora-
ciques seules et une RCP standard pour recommander la modifi cation des 
pratiques actuelles.

 La réalisation d’une RCP de haute qualité reste une pratique essentielle pour 
améliorer la survie. Les personnes assurant une RCP devraient réaliser des 
compressions thoraciques d’une profondeur adéquate (environ 5  cm, mais 
pas plus de 6 cm chez l’adulte moyen) selon une fréquence de 100-120 com-
pressions par minute. Après chaque compression, il faut s’assurer du relâ-
chement complet du thorax, en minimisant l’interruption des compressions 
thoraciques. En cas d’alternance de compressions et de ventilations, il faut 
insuffl er un volume d’air suffi sant pendant environ 1 seconde pour permettre 
l’élévation visible de la cage thoracique.   Le rapport compressions thora-
ciques/ventilations reste de 30/2. Il ne faut pas interrompre les compressions 
thoraciques pendant plus de 10 secondes pour réaliser les insuffl ations.

 Une défi brillation dans les 3 à 5 minutes après le collapsus permet d’obtenir 
des taux de survie de 50 à 70 %. Toute personne pratiquant une RCP peut pro-
céder à une défi brillation précoce en utilisant les DEA publics et disponibles. 
Il conviendrait d’implémenter activement des programmes d’accès public à la 
défi brillation dans les espaces publics très fréquentés.

 La procédure de RCP de l’adulte peut être appliquée sans danger aux enfants 
sans réaction et ne respirant pas normalement. La profondeur des compres-
sions thoraciques effectuées chez les enfants doit être d’au moins un tiers de 
l’épaisseur de la cage thoracique (4 cm chez les nourrissons, 5 cm chez les 
enfants).

 Tout corps étranger entraînant une obstruction sévère des voies respiratoires 
constitue une urgence médicale qui doit être traitée immédiatement, soit en 
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percutant le dos, soit, en cas d’échec, en pratiquant des compressions abdo-
minales. Si la victime ne réagit plus, il convient de commencer immédiate-
ment une RCP et d’appeler à l’aide.

Réanimation cardio-pulmonaire avancée de l’adulte

Les Directives ERC 2015 relatives à l’ALS (Advanced Life Support) mettent l’accent 
sur l’amélioration des soins et sur une meilleure implémentation des directives 
pour améliorer le devenir des patients11. Les principales modifi cations apportées 
depuis 2010 sont détaillées ci-dessous :

 L’accent reste mis sur l’utilisation de systèmes de réponse rapide afi n de 
prendre en charge les patients dont l’état se détériore et favoriser la préven-
tion des arrêts cardiaques intra-hospitaliers.

 L’accent reste mis sur l’importance de réaliser des compressions thoraciques 
de haute qualité et interrompues de manière minimale au cours de toute inter-
vention ALS : les compressions thoraciques ne sont interrompues brièvement 
que pour permettre des interventions spécifi ques. Cela inclut par exemple de 
minimiser les temps d’interruption des compressions à moins de 5 secondes 
pour procéder à une tentative de défi brillation.

 L’accent doit être maintenu sur l’utilisation d’électrodes autocollantes pour 
la défi brillation et sur une stratégie de défi brillation minimisant la pause pré-
cédant le choc. Cependant, nous admettons que des palettes sont toujours 
utilisées dans certaines situations.

 Une nouvelle section a été ajoutée concernant le monitorage durant l’ALS, 
avec une insistance accrue sur l’utilisation de la capnographie, pour confi rmer 
et surveiller en permanence la position du tube trachéal ainsi que la qualité 
de la RCP, et pour donner une indication rapide du retour à une circulation 
spontanée (RACS).

 Il existe diverses approches pour la prise en charge des voies aériennes pen-
dant la réalisation de la RCP. Il est recommandé d’adopter une approche par 
étapes, fondée sur des facteurs propres au patient et sur les compétences de 
l’intervenant.

 Les recommandations portant sur les traitements médicamenteux pendant la 
RCP n’ont pas changé, mais il existe un meilleur consensus concernant leur 
rôle dans l’amélioration de la survie à un arrêt cardiaque.

 Le recours systématique à des appareils mécaniques pour les compressions 
thoraciques n’est pas recommandé même si ceux-ci peuvent constituer une 
alternative raisonnable dans des situations où des compressions thoraciques 
manuelles de haute qualité ne sont pas possibles ou compromettent la sécu-
rité de l’intervenant.
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 L’échographie lors d’une réanimation peut permettre d’identifi er des causes 
réversibles d’arrêt cardiaque.

 Les techniques de réanimation extracorporelles peuvent servir de traitement 
de secours chez certains patients pour lesquels les procédures ALS standards 
sont ineffi caces.

Arrêt cardiaque lors de situations particulières

Causes spécifi ques

Cette section a été élaborée de manière à couvrir les causes potentiellement réver-
sibles d’arrêt cardiaque, qu’il convient de confi rmer ou d’exclure dans le cadre de 
toute réanimation. Elles sont classées en deux groupes de quatre, à savoir 4 H et 4 
T : hypoxie, hypo-/hyperkaliémie et autres troubles électrolytiques ; hypo-/hyper-
thermie ; hypovolémie ; pneumothorax sous tension (tension pneumothorax) ; tam-
ponnade (cardiaque) ; thrombose (coronaire et pulmonaire) ; toxiques (intoxication).

 La survie suite à un arrêt cardiaque par asphyxie est rare et les survivants 
souffrent généralement de troubles neurologiques graves. Pendant la RCP, 
une ventilation effi cace et précoce des poumons avec de l’oxygène supplé-
mentaire est essentielle.

 Un haut suspicion clinique et un traitement aussi bien rapide qu’effi cace, 
peuvent prévenir la survenue d’un arrêt cardiaque lié à des anomalies des 
électrolytes. Le nouvel algorithme propose des directives cliniques pour le 
traitement d’urgence de l’hyperkaliémie mettant en jeu le pronostic vital.

 Il est possible de réchauffer de façon externe les patients en hypothermie 
sans signes d’instabilité cardiaque en faisant appel à des techniques invasives 
a minima. Les patients présentant des signes d’instabilité cardiaque devraient 
être transférés immédiatement vers un centre pouvant procéder à une réani-
mation extracorporelle (ECLS, Extracorporeal Life Support).

 Une reconnaissance précoce et l’administration immédiate d’adrénaline par voie 
intramusculaire restent les piliers du traitement d’urgence en cas d’anaphylaxie.

 Un nouvel algorithme de prise en charge pour les arrêts cardiaques d’origine 
traumatique a été fi nalisé. Il privilégie la séquence des actions essentielles à 
la survie.

 Continuer la RCP pendant le transport peut être salvateur pour certains pa-
tients s’il existe un hôpital à proximité offrant un accès immédiat en labora-
toire de cathétérisme ainsi que du personnel expérimenté dans les interven-
tions coronaires percutanées (ICP) avec RCP en cours.

 Les recommandations pour l’administration de fi brinolytiques en cas de 
suspicion d’embolie pulmonaire à l’origine d’un arrêt cardiaque circulatoire 
restent inchangées.
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Environnements particuliers

Cette section propose des recommandations concernant le traitement d’arrêts 
cardiaques intervenant dans des endroits particuliers. Ceux-ci peuvent être des 
établissements de soins spécialisés (par exemple bloc opératoire, chirurgie car-
diaque, laboratoire de cathétérisme, service de dialyse, chirurgie dentaire), des 
avions commerciaux ou des aéronefs sanitaires, un terrain de jeu, un site en plein 
air (par exemple noyade, terrain accidenté, haute altitude, ensevelissement sous 
avalanche, foudre et blessures d’origine électrique) ou encore un site avec de 
nombreuses victimes.

 Une nouvelle section couvre les causes fréquentes et les modifi cations cor-
respondantes apportées aux procédures de réanimation chez des patients 
subissant une intervention chirurgicale.

 Lors d’une chirurgie cardiaque majeure, la clé d’une réanimation réussie est 
la prise de conscience immédiate qu’une sternotomie en urgence est néces-
saire, particulièrement dans un contexte de tamponnade ou d’hémorragie, 
lorsque les compressions thoraciques externes risquent d’être ineffi caces.

 Tout arrêt cardiaque associé à des rythmes choquables (fi brillation ventriculaire 
[FV] ou tachycardie ventriculaire sans pouls [TVsP]) survenant lors d’un cathé-
térisme cardiaque devrait immédiatement être traité en administrant jusqu’à 
trois chocs successifs avant de commencer les compressions thoraciques. Il 
est recommandé d’utiliser des dispositifs mécaniques de compression thora-
cique pendant une angiographie afi n d’assurer des compressions thoraciques 
de haute qualité et de réduire l’irradiation du personnel dans cette situation.

 Des DEA et des équipements de RCP appropriés devraient être obligatoires 
à bord de l’ensemble des avions commerciaux en Europe, y compris pour les 
compagnies régionales et les compagnies “low-cost. Il convient d’envisager 
une RCP en se positionnant au-dessus de la tête de la victime en cas d’accès 
limité empêchant l’application d’une méthode conventionnelle.

 L’évanouissement brutal et inopiné d’un sportif sur le terrain est probable-
ment d’origine cardiaque. Une intervention rapide et une défi brillation pré-
coce sont donc nécessaires.

 Toute immersion de plus de 10 minutes est associée à un pronostic défavo-
rable. Les témoins jouent un rôle primordial pour les secours et la réanimation 
précoces.  Les stratégies de réanimation chez ce type de victimes, en arrêt 
cardiaque ou respiratoire, continuent de donner la priorité à l’oxygénation et 
à la ventilation.

 Les chances d’issue favorable suite à un arrêt cardiaque en montagne ou en 
terrain accidenté risquent d’être limitées, compte tenu d’un accès tardif et 
d’une durée de transport prolongée. L’utilité des secours aériens et la dispo-
nibilité de DEA sur des sites éloignés mais régulièrement visités est commu-
nément admise.
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 Les seuils appliqués à la RCP prolongée et au réchauffement extracorporel 
de victimes d’avalanche en arrêt cardiaque sont désormais plus stricts afi n 
de réduire le nombre de patients bénéfi ciant inutilement d’une réanimation 
extracorporelle (ECLS).

 Les mesures de sécurité sont renforcées durant la RCP suite à un traumatisme 
électrique.

 Dans les situations d’urgence collective, si les ressources de soins de santé 
sont insuffi santes, il ne faut pas commencer la RCP chez les victimes sans 
signe de vie.

Patients particuliers

Cette section propose un mode d’emploi pour réaliser la RCP chez les patients 
souffrant de pathologies graves (asthme, insuffi sance cardiaque avec dispositifs 
d’assistance ventriculaire, maladie neurologique, obésité) et chez ceux présentant 
des conditions physiologiques particulières (femmes enceintes, personnes âgées).

 En ce qui concerne les patients porteurs de dispositifs d’assistance ventricu-
laire (DAV), il peut s’avérer diffi cile de confi rmer l’arrêt cardiaque. Dans les 10 
premiers jours après l’intervention chirurgicale, si la défi brillation n’est pas 
effi cace, procéder immédiatement à une nouvelle sternotomie.

 Chez les patients présentant une hémorragie sous-arachnoïdienne, des chan-
gements peuvent apparaître à l’ECG, suggérant un syndrome coronarien 
aigu (SCA). La réalisation d’une tomodensitométrie (TDM) cérébrale avant ou 
après l’angiographie coronaire sera fonction du jugement clinique.

 Aucune modifi cation de la séquence d’actions n’est recommandée chez les 
patients souffrant d’obésité, bien que la réalisation d’une RCP effi cace puisse 
s’avérer diffi cile. Il faut prévoir un remplacement des sauveteurs plus fréquem-
ment que l’intervalle standard de 2 minutes. Il est recommandé de procéder 
à une intubation trachéale précoce.

 Concernant les femmes enceintes en arrêt cardiaque, une RCP de haute 
qualité associée au déplacement utérin manuel, à une réanimation médicale 
avancée (ALS) précoce et à la sortie du fœtus en l’absence de retour rapide à 
une circulation spontanée (RACS), restent des interventions essentielles.

Soins post-réanimation

Cette section fait son apparition dans les Directives de réanimation du Conseil Eu-
ropéen de Réanimation. Dans la version 2010, ce thème était intégré à la section 
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consacrée à l’ALS12. L’ERC a développé ces directives sur les soins post-réanima-
tion en collaboration avec des représentants de l’European Society of Intensive 
Care Medicine (ESICM, Société Européenne de Médecines de Soins Intensifs)  ; 
l’idée étant de reconnaître l’importance de soins post-réanimation de haute qua-
lité en tant que maillon vital dans la chaîne de survie13.

Les modifi cations les plus importantes apportées aux soins post-réanimation de-
puis les directives de 2010 sont présentées ci-dessous :

 La nécessité de procéder en urgence à un cathétérisme coronaire et à une 
intervention coronaire percutanée (ICP) suite à un arrêt cardiaque extrahospi-
talier d’origine probablement cardiaque est accentuée.

 La prise en charge en fonction d’une température cibe (Traitement « tem-
pérature cible » – TTC) reste indispensable. En revanche, il est désormais 
possible de cibler une température de 36°C au lieu de celle préalablement 
recommandée (32-34°C). La prévention de la fi èvre demeure très impor-
tante.

 Les pronostics sont maintenant établis selon une stratégie multimodale. L’ac-
cent est mis sur la nécessité d’une temporisation pour permettre la récupéra-
tion neurologique et l’élimination des sédatifs.

 Une nouvelle section a été ajoutée concernant la rééducation des survivants 
à un arrêt cardiaque. Elle inclut des recommandations portant sur l’organisa-
tion systématique d’un suivi, lequel devrait prévoir le dépistage d’éventuels 
troubles émotionnels et l’information du patient.

Réanimation pédiatrique

Des modifi cations ont été apportées aux directives sur la base de nouvelles 
preuves scientifi ques convaincantes. Elles ont été adaptées à partir des conclu-
sions de travaux cliniques, organisationnels et pédagogiques, de manière à pro-
mouvoir leur utilisation et à faciliter leur enseignement.

Réanimation cardio-pulmonaire de base

 La durée d’une insuffl ation est d’environ 1 seconde, comme pour l’adulte.
 En ce qui concerne les compressions thoraciques, la partie inférieure du ster-

num devrait être comprimée d’au moins un tiers du diamètre antéro-posté-
rieur du thorax (4 cm pour le nourrisson, 5 cm pour l’enfant).
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Prise en charge de l’enfant en état critique

 En l’absence de signes de choc septique, tout enfant atteint de fi èvre doit 
recevoir des solutés avec précaution et faire l’objet d’une réévaluation après 
leur administration. Pour certaines formes de chocs septiques, une utilisation 
restreinte de solutés cristalloïdes isotoniques peut s’avérer bénéfi que compa-
rativement à leur administration en plus grande quantité.

 Concernant la cardioversion d’une tachycardie supraventriculaire (TSV), le do-
sage initial a été révisé, passant à 1 J/kg.

Algorithme de l’arrêt cardiaque de l’enfant

 Il présente de nombreuses caractéristiques communes avec celui de l’adulte.

Soins post-réanimation

 Il convient d’empêcher l’apparition de la fi èvre chez les enfants qui ont récu-
péré une circulation spontanée (RACS) en extrahospitalier.

 La gestion de la température des enfants après un RACS doit cibler soit la 
normothermie, soit une hypothermie modérée.

 Il n’y a pas de facteur prédictif unique pour déterminer à quel moment la réa-
nimation peut être interrompue.

Réanimation et soutien à l’adaptation à la vie extra-utérine du 
nouveau-né

Voici les principales modifi cations apportées aux recommandations ERC de réa-
nimation à la naissance en 2015 :

 Aide à la transition : il convient de reconnaître la situation particulière d’un 
nouveau-né, lequel requière rarement une réanimation, mais qui parfois, a 
besoin d’une aide médicale lors du processus de transition à la naissance. 
Le terme « aide à la transition » a été introduit afi n de mieux faire la distinc-
tion entre les interventions nécessaires pour rétablir les fonctions vitales 
(réanimation) et les mesures d’aide à la transition au moment de la nais-
sance.

 Clampage du cordon ombilical : pour les nouveau-nés qui vont bien, qu’ils 
soient nés à terme ou non, un délai pour le clampage du cordon ombilical 
d’au moins 1 minute, à partir de l’expulsion complète du nouveau-né, est 



31Résumé des principales modifi cations par rapport aux directives de 2010

maintenant recommandé. À l’heure actuelle, il n’y a pas suffi samment de 
preuves, pour recommander un délai précis de clampage du cordon ombilical 
chez les nouveau-nés qui requièrent une réanimation à la naissance.

 Température : la température des nouveau-nés sans signes d’asphyxie devra 
être maintenue entre 36,5 et 37,5°C après la naissance. L’importance de ce 
paramètre a été soulignée et renforcée, compte tenu de sa forte association 
avec la mortalité et la morbidité. La température à l’admission devra être en-
registrée en tant que prédicteur d’évolution et indice de qualité.

 Maintien de la température  : à un âge gestationnel < à 32 semaines, il 
peut être nécessaire de combiner plusieurs interventions après la naissance 
durant l’admission et la stabilisation, en plus du maintien de la température 
entre 36,5 et 37,5°C  ; à savoir, l’utilisation de gaz respiratoires chauffés et 
humidifi és, l’augmentation de la température de la chambre avec un em-
ballage du corps et de la tête sous plastique et l’utilisation d’un matelas 
chauffant, ou comme alternative, l’utilisation d’un matelas thermique uni-
quement. Toutes ces pratiques se sont avérées effi caces pour réduire l’hy-
pothermie.

 Évaluation optimale de la fréquence cardiaque  : il est suggéré d’utiliser 
l’ECG chez les nouveau-nés nécessitant une réanimation afi n d’obtenir une 
estimation rapide et précise de la fréquence cardiaque.

 Méconium : l’intubation trachéale ne doit pas être systématique en présence 
de méconium. Cette pratique ne doit être exécutée qu’en cas de suspicion 
d’obstruction trachéale. Le nouveau-né en arrêt respiratoire ou ne respirant 
pas effi cacement doit être ventilé dès la première minute de vie extra-uté-
rine ; cette procédure ne doit pas être differée.

 Air/oxygène : chez les enfants nés à terme, il est recommandé de débuter 
l’assistance respiratoire à l’air ambiant. Pour les prématurés, il convient d’utili-
ser initialement soit de l’air, soit une faible concentration en oxygène (jusqu’à 
30 %). Si, malgré une ventilation effi cace, l’oxygénation (idéalement mesurée 
par oxymétrie de pouls) demeure insuffi sante, l’utilisation d’une concentra-
tion en oxygène plus élevée doit être envisagée.

 CPAP : une assistance respiratoire initiale par CPAP plutôt que par intubation 
peut être mise en œuvre chez les prématurés respirant spontanément, bien 
qu’en détresse respiratoire.

Syndromes coronariens aigus

Les nouvelles opinions et modifi cations apportées aux recommandations concer-
nant le diagnostic et le traitement de syndromes coronariens aigus (SCA) sont 
résumées ci-dessous.



32 Directives 2015 du Conseil Européen de Réanimation

Démarches diagnostiques concernant les SCA

 L’enregistrement pré-hospitalier d’un électrocardiogramme (ECG) à 12 déri-
vations est recommandé chez les patients avec une suspicion d’infarctus aigu 
du myocarde avec ST sus-décalé (STEMI). Pour ces patients, cette pratique 
facilite la reperfusion pré- et intra-hospitalière et réduit la mortalité.

 L’interprétation d’un ECG avec STEMI par un non-médecin, avec ou sans l’aide 
d’un programme d’interprétation informatique est suggérée, à condition que 
la qualité du diagnostic puisse être garantie dans le cadre d’un programme 
qualité scrupuleusement contrôlé.

 L’activation, dès la phase pré-hospitalière, du « protocole STEMI » en labora-
toire de cathétérisme, permet non seulement de réduire les délais de traite-
ment, mais aussi la mortalité des patients.

 Le dosage négatif des troponines cardiaques hypersensibles (cTn-hs) lors de 
l’évaluation initiale du patient ne peut, à elle seule, permettre d’exclure un 
SCA. En revanche, chez les patients présentant un niveau de risque très faible, 
elle peut justifi er leur sortie rapide de l’hôpital.

Démarches thérapeutiques sur les des SCA

 Des antagonistes des récepteurs de l’adénosine diphosphate (ADP) (clopido-
grel, ticagrelor ou prasugrel – avec certaines restrictions) peuvent être admi-
nistrés soit en pré-hospitalier, soit dans un service d’urgence, chez les patients 
victimes d’un STEMI pour lesquels une ICP primaire est prévue.

 De l’héparine non fractionnée (HNF) peut être administrée soit en pré-hospi-
talier, soit en intra-hospitalier, chez les patients présentant un STEMI avec ICP 
primaire planifi ée.

 L’énoxaparine peut être utilisée en pré-hospitalier comme alternative à la 
HNF en cas de STEMI.

 Les patients qui souffrent d’une douleur thoracique aiguë avec suspicion de 
SCA ne nécessitent pas d’oxygène supplémentaire, sauf s’ils présentent des 
signes d’hypoxie, de dyspnée ou d’insuffi sance cardiaque.

Décisions de reperfusion en cas de STEMI

Les décisions de reperfusion ont été révisées en fonction des diverses situations 
locales possibles.

 Dans les cas où la fi brinolyse est la stratégie thérapeutique prévue, nous 
recommandons de recourir à une fi brinolyse pré-hospitalière plutôt qu’in-
tra-hospitalière pour un STEMI si la durée du transport dépasse 30 minutes et 
si le personnel pré-hospitalier est bien formé.
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 Une régulation primaire et l’admission de la victime d’un STEMI dans un 
centre capable de réaliser une ICP est préférable à une fi brinolyse pré-hospi-
talière, dans les régions où ces installations sont disponibles.

 Les patients se présentant spontanément aux urgences d’un hôpital où une 
ICP n’est pas possible, et chez qui un STEMI est diagnostiqué, devraient être 
immédiatement transférés vers un centre compétent, à condition que l’ICP 
puisse être pratiquée dans un délai maximal de 120 minutes (60 à 90 minutes 
pour les patients s’étant présentés précocement et pour les infarctus éten-
dus). Dans le cas contraire, ces patients devraient bénéfi cier une fi brinolyse et 
être transférés vers un centre pouvant pratiquer une ICP.

 Les patients traités par fi brinolyse aux urgences d’un centre ne pouvant pas 
pratiquer une ICP devraient, si possible, être transférés pour une angiogra-
phie de routine précoce (endéans 3 à 24 heures après la fi brinolyse). Il ne faut 
pas attendre une ischémie avérée pour transférer ces patients.

 Il est déconseillé de procéder à une ICP dans un délai inférieur à 3 heures 
suivant l’administration de fi brinolytiques, excepté en cas d’échec de la fi bri-
nolyse.

Décisions de reperfusion hospitalière après un retour à la circulation spon-
tanée

 Nous recommandons une évaluation urgente en laboratoire de cathétérisme 
cardiaque (ainsi qu’une ICP immédiate, si nécessaire) chez certains patients 
adultes avec RACS, suite à un arrêt cardiaque extrahospitalier (ACEH), d’ori-
gine cardiaque présumée, avec ST sus-décalé sur l’ECG, comme pour les 
patients victimes d’un STEMI sans arrêt cardiaque. Pour les patients dans le 
coma après un RACS, suite à un ACEH d’origine présumée cardiaque sans ST 
sus-décalé sur l’ECG, il est raisonable d’envisager une évaluation urgente en 
laboratoire de cathétérisme cardiaque pour ceux qui ont le plus haut risque 
d’arrêt cardiaque d’origine coronaire.

Premiers soins

Une nouvelle section consacrée aux premiers soins fait son apparition dans les 
Directives ERC 2015.
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Principes de la formation à la réanimation

Les nouvelles opinions et modifi cations apportées aux recommandations concer-
nant la formation à la réanimation depuis les dernières directives ERC de 2010 
sont résumées ci-dessous.

Formation

 Dans les centres disposant des ressources nécessaires pour acquérir et entre-
tenir des mannequins haute-fi délité, leur utilisation est recommandée. Néan-
moins, l’usage de mannequins de fi délité plus basse est approprié pour tous 
les niveaux de formation de l’ERC.

 Les dispositifs de rétroaction (feedback) pour la RCP permettent d’améliorer 
la fréquence des compressions, leur profondeur, le relâchement et la position 
des mains. Les dispositifs sonores améliorent uniquement la fréquence des 
compressions. Ils peuvent avoir un effet néfaste sur la profondeur des com-
pressions, en incitant les intervenants à se focaliser sur la fréquence.

 La périodicité de remise à niveau diffère selon le profi l des participants (par 
exemple le grand public ou les professionnels de la santé, ...). Il est établi 
que les compétences en matière de RCP se détériorent au bout de quelques 
mois. C’est pourquoi des plans annuels de remise à niveau risquent d’être in-
suffi sants. Bien que l’on ne connaisse pas la périodicité optimale, une remise 
à niveau régulière a minima pourrait s’avérer utile.

 La formation aux compétences non techniques (par exemple, communica-
tion, rôle des membres et du chef d’équipe), en complément de la formation 
aux compétences techniques, est essentielle. Ce type de formation devrait 
être intégré aux formations à la réanimation.

 Les opérateurs du centre de secours 112 jouent un rôle déterminant en gui-
dant les sauveteurs grand public sur la manière de procéder à une RCP. Pour 
ce faire, les opérateurs 112 doivent suivre une formation spécifi que, de ma-
nière à délivrer des instructions claires et effi caces en situation de stress.

Mise en œuvre

 Il a été démontré que la réalisation de débriefi ngs factuels axés sur les perfor-
mances contribue à améliorer les résultats des équipes de réanimation. Nous 
recommandons fortement aux équipes assurant la prise en charge de patients 
en arrêt cardiaque d’y recourir.

 Les bassins de soins intégrant des centres de réanimation spécifi ques sont à 
privilégier, car ceux-ci sont associés à une meilleure survie et à une meilleure 
issue neurologique chez les victimes d’arrêt circulatoire cardiaque extrahos-
pitalier.
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 De nouveaux systèmes seront mis au point afi n d’informer les témoins sur 
l’emplacement des DEA les plus proches. Il convient de promouvoir toute 
technologie améliorant l’exécution d’une RCP par des témoins grâce à un 
accès rapide à un DEA.

 « It takes a system to save a life » (Il faut tout un système pour sauver une vie) 
[http://www.resuscitationacademy.com/]. Les systèmes de santé prenant en 
charge des patients en arrêt cardiaque (par exemple, Aide Médicale Urgente, 
centres de réanimation spécifi ques) devraient évaluer leurs fonctionnements 
afi n de l’optimiser et garantir les meilleurs taux de survie possibles.

Éthique en réanimation et décisions de fi n de vie

Les Directives ERC 2015 proposent des informations détaillées sur les principes 
éthiques qui régissent la réanimation cardio-pulmonaire.
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Consensus international en science 

cardio-pulmonaire

Le Comité de liaison international sur la réanimation (ILCOR, International Liaison 
Committee on Resuscitation, www.ilcor.org) réunit des représentants de l’Ame-
rican Heart Association (AHA), du Conseil Européen de Réanimation (ERC, Eu-
ropean Resuscitation Council), de la Fondation des Maladies du Cœur du Ca-
nada (FMCC), de l’Australian and New Zealand Committee on Resuscitation 
(ANZCOR), du Resuscitation Council of Southern Africa (RCSA), de l’Inter-Ame-
rican Heart Foundation (IAHF) et du Resuscitation Council of Asia (RCA). Depuis 
2000, des scientifi ques des organisations membres de l’ILCOR réalisent un état 
de la question tous les 5 ans. La toute dernière Conférence internationale s’est te-
nue à Dallas en février 2015. Les conclusions et les recommandations formulées à 
l’occasion de cette conférence sont à la base des présentes Directives ERC 201514.

Outre les six groupes de travail de l’ILCOR formés en 2010 (réanimation car-
dio-pulmonaire de base [BLS/Basic Life Support], réanimation cardio-pulmonaire 
avancée [ALS], syndrome coronarien aigu [SCA], réanimation cardio-pulmonaire 
pédiatrique [PLS/Paediatric Life Support], réanimation cardio-pulmonaire néona-
tale [NLS/Neonatal Life Support] et formation, mise en œuvre et équipes [EIT/
Education, Implementation and Teams]), un groupe travail « Premiers soins » a 
été créé. Les groupes de travail ont identifi é des thèmes pour lesquels une éva-
luation du niveau de preuve est nécessaire. Ils ont invité à ce titre des experts 
internationaux. Comme en 2010, une politique globale sur les confl its d’intérêts 
a été appliquée14.

Pour chaque thème, deux examinateurs experts ont donc été sollicités afi n d’effec-
tuer des évaluations indépendantes. Ils ont pu effectuer leurs travaux à l’aide d’un 
tout nouveau système en ligne, exclusif, appelé SEERS (Scientifi c Evidence Eva-
luation and Review System), mis au point par l’ILCOR. Afi n d’évaluer la qualité des 
données et le niveau de preuve associé aux recommandations, l’ILCOR a adopté 
la méthodologie GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Develop-
ment and Evaluation)15. La Conférence 2015 de l’ILCOR a réuni 232 participants 
représentant 39 pays ; 64 % des participants n’étaient pas originaires des États-
Unis. Grâce à ce niveau de participation majeure, la publication faite à l’issue de 
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la conférence garantit un processus consensuel international. Au cours des trois 
années précédant la conférence de Dallas, 250 examinateurs scientifi ques, origi-
naires de 39 pays, avaient analysé des milliers de publications pertinentes, propo-
sées par un comité de lecture, afi n de traiter 169 questions spécifi ques relatives 
à la réanimation. Chaque question fut traitée selon le format PICO (Population, 
Intervention, Comparaison, Outcome [survie]). A l’issue de cette analyse, chaque 
recommandation  scientifi que synthétise donc l’interprétation par les experts de 
l’ensemble des données pertinentes sur les thèmes abordés. Après un nouveau 
consensus, chaque groupe de travail ILCOR compétent a alors pu ajouter ses re-
commandations préliminaires sur les traitements. Celles-ci furent également pu-
bliées à l’occasion de la conférence de Dallas. Les recommandations scientifi ques 
et de traitement ont encore été revues en détails par les organisations membres 
de l’ILCOR et par le comité éditorial, pour  être enfi n publiés dans les revues Re-
suscitation and Circulation, sous la forme du document CoSTR 2015 (Consensus 
on Science and Treatment Recommendations)16,17. Les organisations membres de 
l’ILCOR publieront leurs directives de réanimation, conformément au document 
CoSTR, en tenant compte des spécifi cités géographiques, économiques et systé-
miques, de la disponibilité des médicaments et des matériels médicaux.
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De la science aux directives

Les présentes Directives ERC 2015, formulées à partir du document CoSTR 2015, 
refl ètent le consensus entre les membres de l’Assemblée générale de l’ERC. Par-
mi les nouveautés, on retrouve les directives sur les premiers soins, créées paral-
lèlement au groupe de travail « Premiers soins » de l’ILCOR, et les directives sur 
les soins post-réanimation. Un groupe de rédaction a été affecté à chacune des 
sections des Directives ERC 2015, avec pour mission de rédiger et de valider son 
document par l’Assemblée Générale et le Comité de l’ERC. Dans les domaines 
pour lesquels l’ILCOR n’a effectué aucune revue systématique, le groupe de ré-
daction de l’ERC a mené un examen approfondi de la littérature. Selon l’ERC, ces 
nouvelles directives illustrent les interventions les plus effi caces et les plus faciles 
à maîtriser ; elles peuvent être étayées par les connaissances, les travaux de re-
cherche et l’expérience actuels. Bien entendu, ces directives nécessiteront une 
adaptation à l’échelle locale, régionale et nationale, y compris au sein même de 
l’Europe, en fonction des différences de disponibilité au niveau des médicaments, 
des équipements et de personnel. Certaines des recommandations fi gurant dans 
les Directives ERC 2010 restent inchangées, compte tenu, soit de l’absence de 
nouvelles publications, soit parce que de nouvelles études depuis 2010 ont sim-
plement consolidé les preuves déjà disponibles à cette époque. 
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Réanimation cardio-pulmonaire 

(RCP) de base (BLS) de l’adulte et 

défibrillation externe automatique 

(DEA)

Cette section présente des recommandations sur les techniques utilisées lors de 
la réanimation initiale d’un adulte en arrêt cardiaque, à savoir le BLS (réanima-
tion respiratoire et circulatoire sans utilisation d’équipements autres qu’un dis-
positif de protection) et l’usage d’un DEA. Elle décrit également des techniques 
simples utilisées dans la prise en charge de la suffocation (obstruction des voies 
respiratoires par un corps étranger). Les directives concernant l’utilisation de dé-
fi brillateurs manuels et la réanimation intra-hospitalière fi gurent à la section 32. 
Un résumé concernant la position latérale de sécurité est proposé, et d’autres 
informations sont disponibles dans la section « Premiers soins ».

Les directives ont été élaborées à partir du document CoSTR (Consensus on 
Science and Treatment Recommendations) 2015 de l’ILCOR concernant le BLS/
AED18. L’ILCOR a centré son évaluation sur 23 thèmes essentiels qui ont donné 
lieu à 32 recommandations thérapeutiques dans les domaines de l’accès rapide 
aux soins, de la prévention des arrêts cardiaques, de la RCP précoce de haute 
qualité et de la défi brillation précoce.
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Arrêt cardiaque

L’arrêt cardiaque soudain ou inopiné (ACS) est l’une des principales causes de 
décès en Europe. Selon les analyses initiales de rythmes cardiaques, environ 25-
50 % des victimes d’un ACS présentent une fi brillation ventriculaire (FV)19-21. En 
revanche, lorsque le rythme est enregistré juste après un évanouissement, notam-
ment avec un DEA disponible sur place, le pourcentage des victimes présentant 
une FV peut atteindre 76 %22,23. En cas d’arrêt cardiaque associé à une FV, il est 
recommandé qu’un témoin procède immédiatement à une RCP et à une défi -
brillation électrique précoce. La plupart des arrêts d’origine non cardiaque sont 
associés à des causes respiratoires (noyade, particulièrement chez de nombreux 
enfants, et asphyxie). Les insuffl ations et les compressions thoraciques sont des 
pratiques essentielles au succès de la réanimation de ces victimes.
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La Chaîne de survie

La Chaîne de survie synthétise les maillons vitaux nécessaires à une réanimation 
effi cace (Fig. 1.2). La majorité de ces maillons s’appliquent à la fois aux victimes 
d’arrêts cardiaques primaires ou suite à une asphyxie13.
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   Réanimation précoce
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Soins après la RCP

- pour prévenir l'arrêt cardiaque
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Figure 1.2 Chaine de survie.

1 : Reconnaissance précoce et soudain ou inopiné 

Reconnaître l’origine cardiaque d’une douleur thoracique et appeler les services 
des secours médicaux avant que la victime ne s’évanouisse permet au Service 
d’Aide Médicale Urgente d’arriver plus vite, avant la survenue de l’arrêt cardiaque 
et améliore ainsi les chances de survie24-26.
Dès lors que l’arrêt cardiaque s’est produit, il est primordial de pouvoir procé-
der à sa reconnaissance précoce, afi n de favoriser l’activation rapide des ser-
vices de secours médicaux et la réalisation sans délai d’une RCP par un témoin. 
Les principaux éléments à observer sont l’absence de réaction et une respi-
ration anormale.
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2 : RCP précoce par un témoin

La réalisation immédiate d’une RCP permet de multiplier par deux, voire par 
quatre, les chances de survie suite à un arrêt cardiaque27-29. Les personnes for-
mées à la RCP devront, si elles le peuvent, procéder à des compressions tho-
raciques combinées à des insuffl ations. Si la personne demandant de l’aide n’a 
pas été formée à la RCP, l’opérateur du centre de secours 112 devra lui donner 
les instructions pour ne réaliser que des compressions thoraciques en attendant 
l’arrivée d’une aide professionnelle30-32.

3 : Défi brillation précoce

Une défi brillation dans les 3 à 5 minutes suivant le collapsus permet d’obtenir des 
taux de survie de 50 à 70 %. Pour ce faire, il convient d’utiliser des DEA publics ou 
disponibles sur place21,23,33.

4 : Réanimation cardio-pulmonaire avancée précoce et soins post-
réanimation standardisés

Une réanimation cardio-pulmonaire avancée associée à une intervention au ni-
veau des voies respiratoires, à l’administration de médicaments et à la correction 
des facteurs de causalité peut s’avérer nécessaire en cas d’échec des tentatives 
initiales de réanimation.
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Nécessité absolue d’une 

intervention de la part des témoins

Dans la plupart des communautés, le délai moyen entre l’appel au 112 et l’arrivée 
des services de secours (temps de réaction) est de 5 à 8 m inutes22,34-36, ou bien de 
8 à 11 minutes jusqu’au premier choc21,28. Pendant ce laps de temps, la survie de la 
victime dépendra des témoins qui initient une RCP et qui utilisent un défi brillateur 
externe automatique DEA22,37.
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Reconnaissance d’un arrêt cardiaque

Reconnaître un arrêt cardiaque peut s’avérer compliqué. Témoins et opérateurs 
du centre de secours 112 doivent être en mesure de diagnostiquer rapidement un 
arrêt cardiaque afi n d’activer la chaîne de survie. Le contrôle du pouls carotidien 
(ou d’autres pouls) s’est avéré une méthode imprécise pour confi rmer la présence 
ou l’absence de circulation38-42. L’existence d’une respiration agonique est pos-
sible chez 40 % des victimes au cours des premières minutes suivant un arrêt car-
diaque. Si elle est reconnue et traitée comme un signe d’arrêt cardiaque, elle est 
associée à de meilleurs taux de survie43. La signifi cation de la respiration agonique 
devrait être mise en exergue lors des formations à la réanimation cardio-pulmo-
naire de base44,45. Les témoins devraient penser à un arrêt cardiaque et débuter 
la RCP si la victime ne réagit pas et ne respire pas normalement. Les témoins 
devraient suspecter un arrêt cardiaque chez les victimes de convulsions46,47.





51

Rôle de l’opérateur du centre de 

secours 112

Reconnaissance par l’opérateur 112 d’un arrêt cardiaque

Les patients sans réaction et ne respirant pas normalement doivent être pré-
sumés en arrêt cardiaque. La victime présente généralement une respiration 
agonique, laquelle est susceptible d’être considérée à tort comme normale par 
les appelants48-57. Proposer aux opérateurs 112 une formation complémentaire, 
spécifi quement axée sur l’identifi cation et la signifi cation d’une respiration ago-
nique, permet d’améliorer la reconnaissance d’un arrêt cardiaque et le nombre 
de phone CPR (RCP assistée par téléphone) 55,57, réduisant ainsi le nombre de cas 
d’arrêts cardiaques non pris en charge52.
Si l’appel d’urgence initial concerne une personne qui convulse, l’opérateur 112 
doit suspecter fortement un arrêt cardiaque, même si l’appelant indique que la 
victime a des antécédents d’épilepsie49,58.

Réalisation d’une RCP avec l’aide de l’opérateur du centre de 
secours 112

Dans nombre de communautés, les taux de RCP réalisées par des témoins sont 
faibles. Les instructions de RCP données par l’opérateur 112 (Phone CPR) amé-
liorent les taux de RCP réalisées par les témoins56,59-62, réduisent le délai de mise 
en œuvre de la première RCP57,59,62-64, augmentent le nombre de compressions 
thoraciques délivrées60 et favorisent une meilleure issue pour les patients victimes 
d’un arrêt cardiaque extrahospitalier (OHCA/Out-of-Hospital Cardiac Arrest), 
quel que soit le groupe de patients en question30-32,56,61,63,65. Les opérateurs 112 
devraient fo urnir des instructions de RCP par téléphone dans tous les cas où un 
arrêt cardiaque est suspecté, à moins qu’une personne formée procède déjà à la 
RCP. Si la victime est un adulte, les opérateurs 112 devront fournir des instructions 
portant exclusivement sur la réalisation de compressions thoraciques. Si la victime 
est un enfant, les opérateurs 112 devront demander aux appelants de procéder à 
des insuffl ations et à des compressions thoraciques.
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Séquence du BLS de l’adulte

La Figure 1.3 représente la séquence étape par étape, à assurer par l’interve-
nant formé. Elle continue à mettre l’accent sur l’importance de garantir la sé-
curité des sauveteurs, des victimes et des témoins. L’appel à une aide supplé-
mentaire (si nécessaire) est inclus dans l’étape d’alerte des services de secours 
(cf. ci-dessous). Dans un souci de clarté, l’algorithme est présenté sous forme 
d’une séquence linéaire d’étapes. Il est admis que les étapes initiales consistant 
à vérifi er si la victime réagit, à ouvrir les voies respiratoires, à vérifi er la respi-
ration et à appeler le 112 peuvent être exécutées soit simultanément, soit en 
succession rapide.
Quiconque n’ayant pas été formé à reconnaître un arrêt cardiaque et à débuter 
une RCP n’a pas connaissance de ces directives. Ces personnes requerront l’aide 
de l’opérateur du centre de secours dès lors qu’elles auront composé le 112.
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Absence de réaction et pas de 
respiration normale

Alerter les services de secours

Réaliser 30 compressions
thoraciques

Réaliser 2 insufflations 

Poursuivre la RCP 30/2

Dès que le DEA est disponible
Brancher le DEA et suivre les 

instructions

Figure 1.3 Algorithme de la séquence de réanimation cardio-pulmonaire de base/
défi brillation externe automatique.
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SÉQUENCE/action Description de la technique

SÉCURITÉ

Assurer la sécurité 
pour vous même, 
la victime et les 
témoins

RÉACTIVITÉ

Vérifi er si la victime 
réagit

Secouer prudemment ses 
épaules et demander d’une 
voix forteb: “Est-ce que ça vab?”.

S’il répond, le laisser dans la 
position dans laquelle vous 
l’avez trouvé, à condition qu’il 
n’y ait pas de danger supplé-
mentaireb; essayer de trouver 
quel est le problème et trouver 
de l’aide si nécessaireb; rééva-
luer la victime régulièrement.

VOIES RESPIRA-
TOIRES

Ouvrir les voies 
respiratoires

Placer la victime sur le dos.

Placer votre main sur son front 
et basculer doucement sa tête 
en arrièreb; avec l’extrémité des 
doigts sous la pointe du men-
ton, relever le menton pour 
ouvrir les voies respiratoires.

RESPIRATION

Voir, écouter et sen-
tir si la respiration 
est normale

Dans les premières minutes 
après un arrêt cardiaque, une 
victime peut à peine respirer 
ou par gasps irréguliers, lents 
et bruyants.

Ne pas confondre cela avec 
une respiration normale. Re-
garder, écouter et sentir pen-
dant maximum 10 secondes 
pour déterminer si la victime 
respire normalement.
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SÉQUENCE/action Description de la technique

En cas du moindre doute quant 
à la respiration normale, agir 
comme s’il ne respirait pas 
normalement et se préparer à 
commencer la RCP.

SANS RÉACTION 
ET PAS DE RESPIRA-
TION NORMALE

Alerter les services 
de secours

Demander à quelqu’un d’ap-
peler les services de secours 
(112) si possible, autrement le 
faire soi-même.

Si possible, rester avec la vic-
time quand on appelle.

Activer la fonction haut-
parleur du téléphone pour 
faciliter la communication 
avec l’opérateur.

ENVOYER CHER-
CHER UN DEA

Envoyer quelqu’un 
chercher un DEA

Envoyer quelqu’un chercher 
et rapporter un DEA si dispo-
nible. Si vous êtes seul, ne pas 
quitter la victime, commencer 
la RCP.

CIRCULATION

Commencer les 
compressions thora-
ciques

S’agenouiller à côté de la 
victime.

Placer le talon de la main au 
centre du thorax de la victimeb; 
(ce qui correspond à la moitié 
inférieure du sternum de la 
victime).

Placer le talon de l’autre main 
au-dessus de la première main.

Entrelacer les doigts des mains 
et s’assurer que la pression 
n’est pas  exercée sur les côtes 
de la victime.
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SÉQUENCE/action Description de la technique

Garder vos bras tendus.

Ne pas appliquer de pression 
sur la partie supérieure de 
l’abdomen ou sur la partie la 
plus basse du sternum.

Se positionner verticalement 
au-dessus du thorax de la 
victime et enfoncer le sternum 
d’environ 5 cm (mais pas plus 
de 6 cm).

Après chaque compression, 
relâcher complètement la 
pression sur le thorax sans 
perdre le contact entre vos 
mains et le sternum.

Répéter à une fréquence de 
100-120/min.

SI FORMÉ ET COM-
PÉTENT

combiner les 
compressions 
thoraciques et les 
insuffl ations

Après 30 compressions ouvrir 
à nouveau les voies respira-
toires en basculant la tête et 
en relevant le menton.

Pincer les narines pour les 
fermer avec l’index et le pouce 
de la main sur le front.

Permettre l’ouverture de la 
bouche tout en maintenant le 
menton surélevé.

Prendre une inspiration nor-
male et placer les lèvres au-
tour de sa bouche, en veillant à 
assurer une bonne étanchéité.

Insuffl  er de façon régulière 
dans la bouche tout en regar-
dant le thorax monter, pendant 
une seconde, comme pour une 
respiration normaleb; c’est ce 
que doit être une insuffl  ation 
effi  cace.
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SÉQUENCE/action Description de la technique

En maintenant la tête basculée 
et le menton relevé, éloigner 
votre bouche de la victime et 
regarder le thorax redescendre 
avec la sortie d’air.

Prendre une autre inspiration 
normale et insuffl  er dans la 
bouche de la victime une fois 
de plus pour réaliser au total 
deux insuffl  ations effi  caces. Ne 
pas interrompre les compres-
sions plus de 10 secondes 
pour eff ectuer deux insuffl  a-
tions. Replacer alors sans délai 
les mains dans la position cor-
recte sur le sternum et donner 
30 compressions thoraciques 
supplémentaires.

Continuer avec les com-
pressions thoraciques et les 
insuffl  ations avec un rapport 
de 30/2.

SI PAS QUALIFIÉ 
OU INCAPABLE 
DE DONNER DES 
INSUFFLATIONS

Continuer la réa-
nimation avec des 
compressies thora-
ciques uniquement

Administrer une RCP avec 
uniquement des compressions 
thoraciques (compressions 
continues à une fréquence 
d’au moins 100-120/min).

DÈS QUE LE DEA 
ARRIVE

Activer le DEA et 
appliquer les élec-
trodes

Aussitôt que le DEA arrive.

Activer le DEA et appliquer les 
électrodes sur le torse nu de la 
victime.

Si plus d’un secouriste est pré-
sent, il faut continuer la RCP 
pendant que les électrodes 
sont appliquées sur le thorax.
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SÉQUENCE/action Description de la technique

Suivre les instruc-
tions audiovisuelles

S’assurer que personne ne 
touche la victime pendant 
l’analyse du rythme par le DEA.

Si un choc est indi-
qué, administrer le 
choc

S’assurer que personne ne 
touche la victime.

Appuyer sur le bouton choc si 
indiqué (les DEA entièrement 
automatiques vont délivrer le 
choc automatiquement).

Recommencer immédiatement 
la RCP 30/2.

Continuer comme indiqué par 
les instructions audiovisuelles.

Si un choc n’est pas 
indiqué, poursuivre 
la RCP

Recommencer immédiate-
ment la RCP. Continuer comme 
indiqué par les instructions 
audiovisuelles.

SI PAS DE DEA 
DISPONIBLE POUR-
SUIVRE LA RCP

Poursuivre la RCP

Ne pas interrompre la réanima-
tion jusqu’à ce quebb:
 un professionnel de la santé 

vous demande d’arrêter.
 la victime, de façon défi -

nitive, se réveille, bouge, 
ouvre les yeux et respire 
normalement.

 vous soyez épuisé.
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SÉQUENCE/action Description de la technique

SI PAS DE RÉAC-
TION MAIS RESPI-
RATION NORMALE

Si vous êtes certain 
que la victime res-
pire normalement 
mais est toujours 
aréactive, placez-la 
en position latérale 
de sécurité (voir 
chapitre premier 
secours)

Il est rare que la RCP seule 
fasse repartir le cœur. A moins 
d’être certain du rétablisse-
ment de la personne, conti-
nuer la RCP.

Signes de récupération de la 
victime
 se réveille
 bouge
 ouvre les yeux
 respire normalement

Etre prêt à recommencer la 
RCP immédiatement si le pa-
tient se détériore.

Figure 1.4 Séquence étape par étape du traitement d’une victime adulte en arrêt 
cardiaque à assurer par l’intervenant formé à la procédure RCP/DEA.

Ouvrir les voies respiratoires et contrôler la respiration

L’intervenant formé doit évaluer rapidement la victime inanimée afi n de détermi-
ner si elle réagit et si elle respire normalement. Il faut libérer les voies respiratoires 
de la victime en inclinant la tête vers l’arrière et en relevant le menton (méthode 
« head tilt – chin lift ») tout en vérifi ant si elle respire normalement.

Alerter les services d’urgence

Le 112 est le numéro d’appel d’urgence en Europe, accessible gratuitement 
partout dans l’Union Européenne. Il est possible de composer le 112 depuis 
un téléphone fi xe ou mobile pour contacter tous services de secours d’urgence 
(secours médicaux, pompiers ou police). Plus tôt les services de secours seront 
contactés, plus vite l’opérateur 112 pourra apporter son aide pour reconnaître 
un arrêt cardiaque, donner des instructions de RCP par téléphone, dépêcher 
les secours médicaux d’urgence/un premier intervenant, localiser et fournir un 
DEA.66-69
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Commencer les compressions thoraciques

Chez les adultes nécessitant une RCP, il existe une forte probabilité pour que la 
cause principale soit d’origine cardiaque. Lorsque le sang arrête de circuler suite 
à un arrêt cardiaque, le sang dans les poumons et le système artériel reste oxy-
géné pendant quelques minutes. Nous insistons sur le caractère prioritaire des 
compressions thoraciques. À ce titre, il est recommandé de commencer la RCP 
par des compressions thoraciques plutôt que par des insuffl ations.
Lors des compressions thoraciques manuelles :

1. Positionner les mains au centre du thorax.
2. Comprimer le thorax sur une profondeur d’environ 5 cm (pas plus de 6 cm) 

chez l’adulte de taille moyenne.
3. Répéter la manœuvre à une fréquence de 100 à 120 compressions/minutes en 

limitant les interruptions autant que possible.
4. Au terme de chaque compression, permettre le relâchement thoracique com-

plet ; ne pas rester appuyé sur la poitrine.

Position des mains

Des études expérimentales ont révélé de meilleures réponses hémodynamiques 
lorsque les compressions thoraciques sont réalisées sur la moitié inférieure du 
sternum70-72. Il est recommandé d’enseigner cette position de façon simplifi ée 
(par exemple, « placez le talon d’une main au centre du thorax et celui de l’autre 
main au-dessus de la première »). Cette instruction devrait s’accompagner d’une 
démonstration en plaçant les mains sur la moitié inférieure du sternum73,74.

Afi n d’exécuter les compressions thoraciques de façon aisée, un seul intervenant 
devrait s’agenouiller à côté de la victime, de manière à faciliter les mouvements 
entre compressions et insuffl ations avec le minimum d’interruptions. Dès lors qu’il 
est impossible de réaliser des compressions en position standard, (par exemple 
dans un espace confi né)75,76, il peut être envisagé de procéder à une RCP en se 
positionnant au-dessus de la tête de la victime, s’il n’y a qu’un seul intervenant ou 
à une RCP à cheval sur la victime, en présence de deux intervenants.

Profondeur des compressions

Des données d’études observationelles suggèrent qu’une profondeur de com-
pression comprise entre 4,5 et 5,5 cm chez l’adulte donne de meilleurs résul-
tats que toutes autres profondeurs dans le cadre d’une RCP manuelle77-80. Se-
lon l’une de ces études, des compressions d’une profondeur de 46 mm étaient 
associées aux taux de survie les plus élevés79. C’est pourquoi l’ERC soutient la 
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recommandation de l’ILCOR, selon laquelle il est raisonnable de viser une pro-
fondeur de compression d’environ 5 cm (pas plus de 6 cm) chez l’adulte de taille 
moyenne81.

Fréquence des compressions

Deux études ont révélé une meilleure survie des patients ayant bénéfi cié de com-
pressions thoraciques à une fréquence de 100-120/minute. Des fréquences de 
compressions très élevées impliquaient des profondeurs de compressions infé-
rieures82,83. C’est pourquoi l’ERC recommande d’exécuter les compressions thora-
ciques à une fréquence de 100-120/minute.

Réduire autant que possible les interruptions des compressions thoraciques

Des interruptions avant et après les chocs plus courtes que 10 secondes et des 
taux de compressions thoraciques supérieurs à 60 % favorisent de meilleurs résul-
tats84-88. Les interruptions des compressions thoraciques devraient être réduites 
au minimum possible.

Plan dur

La RCP devrait être assurée, autant que possible, sur un plan dur. Les matelas 
gonfl ables devraient généralement être dégonfl és lors d’une RCP89. Les preuves 
sur l’utilisation d’une planche dorsale sont ambiguës90-94. Si une planche dorsale 
est utilisée, il convient de veiller à ne pas interrompre la RCP et à ne pas retirer 
les voies intraveineuses et autres cathéters lors du positionnement de la planche.

Relâchement de la paroi thoracique

Permettre le relâchement thoracique complet après chaque compression favorise 
un meilleur retour veineux vers le thorax et une meilleure effi cacité de la RCP95-98. 
Les intervenants assurant la RCP devraient donc éviter de rester appuyés sur la 
poitrine après chaque compression thoracique.

Cycle de travail (Rapport temps de compression/temps de relaxation)

Il existe très peu de preuves permettant de recommander un cycle de travail spé-
cifi que et, par conséquent, aucune nouvelle preuve suffi sante pour modifi er le 
rapport actuellement recommandé de 50/50.
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Feed-back sur la technique de compression

Aucune des études portant sur des dispositifs guides ou de feed-back n’a dé-
montré une meilleure survie à la sortie de l’hôpital grâce aux dispositifs de ré-
troaction (feed-back)99. L’utilisation de ces dispositifs lors de la RCP devrait entrer 
dans le cadre d’un système de soins global, impliquant de préférence une série 
d’initiatives pour l’amélioration de la qualité de la RCP99,100, plutôt que dans le 
cadre d’une intervention isolée.

Insuffl ations

Nous suggérons d’insuffl er un volume d’environ 500-600 mL (6-7 mL/kg) lors d’une 
RCP chez un adulte. En pratique, il s’agit du volume nécessaire pour permettre à 
la cage thoracique de se soulever de façon visible101. Les intervenants pratiquant 
la RCP devraient réaliser chaque insuffl ation pendant environ 1  seconde, avec 
un volume d’air suffi sant pour permettre l’élévation de la cage thoracique de la 
victime, en évitant des insuffl ations rapides ou forcées. La durée maximale de 
l’interruption des compressions thoraciques pour effecteur deux insuffl ations ne 
doit pas dépasser 10 secondes102.

Rapport compressions-ventilations

Les Directives ERC 2010 recommandaient un rapport 30/2 pour une RCP à un seul 
intervenant sur une victime adulte. Plusieurs études observationelles ont signalé 
des résultats légèrement meilleurs après la modifi cation des directives (passage 
d’un rapport compressions/ventilations de 15/2 à 30/2)103-106. En conséquence, 
l’ERC continue de recommander un rapport compressions/ventilations de 30/2.

RCP par compressions thoraciques seules

Des études observationelles, considérées pour la plupart comme des don-
nées de référence de très faible qualité, ont suggéré l’équivalence de la RCP 
par compressions thoraciques seules et de la combinaison compressions thora-
ciques/ventilations chez les adultes en arrêt cardiaque d’origine potentiellement 
cardiaque27,107-118. Nous ne sommes pas suffi samment certains de l’équivalence 
entre une RCP par compressions thoraciques seules et une RCP standard pour 
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imposer une modifi cation des pratiques actuelles. Par conséquent, l’ERC soutient 
les recommandations de l’ILCOR selon lesquelles l’ensemble des intervenants 
pratiquant une RCP doit administrer des compressions thoraciques chez tous les 
patients en arrêt cardiaque. Les intervenants formés et capables de réaliser des 
insuffl ations devraient procéder à des compressions thoraciques combinées à des 
insuffl ations, dans la mesure où cela pourrait se traduire par de meilleurs résultats 
chez l’enfant et les victimes d’un arrêt cardio-respiratoire sur asphyxie111,119,120, ou 
lorsque le délai d’intervention du service de secours médical est relativement 
long115.
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Utilisation d’un défibrillateur 

externe automatique

Les DEA sont sans danger et effi caces lorsqu’ils sont utilisés par le grand public, 
avec ou sans une formation minimale préalable121. Ils permettent de procéder à 
une défi brillation bien avant l’arrivée d’une aide professionnelle. Les intervenants 
doivent poursuivre la RCP avec une interruption minimale des compressions tho-
raciques pendant la mise en place et l’utilisation du DEA. Ils doivent être atten-
tifs à suivre sans délai les instructions vocales qui leur sont données, notamment 
en reprenant la RCP dès qu’ils en reçoivent l’ordre et en réduisant au minimum 
les interruptions des compressions thoraciques. Des DEA standards peuvent être 
utilisés pour des enfants de plus de 8 ans122-124. Pour les enfants âgés de 1 à 8 
ans, il convient d’utiliser des électrodes pédiatriques combinées à un atténuateur 
d’énergie, ou bien de passer en mode pédiatrique si ce dernier est disponible.

RCP avant défi brillation

Il faut poursuivre la RCP jusqu’à ce qu’un défi brillateur ou d’un DEA soit dispo-
nible sur place et utilisé ; la défi brillation ne devrait pas être retardée davantage.

Délai entre chaque vérifi cation du rythme

Il faut interrompre brièvement les compressions thoraciques toutes les deux mi-
nutes pour analyser le rythme cardiaque.

Instructions vocales

Il est vital que les intervenants pratiquant la RCP prêtent attention aux instructions 
vocales données par les DEA et qu’ils les respectent immédiatement. Dans la 



66 Directives 2015 du Conseil Européen de Réanimation

mesure où ces instructions sont généralement programmables, il est recomman-
dé de les confi gurer en fonction de la séquence des chocs et des délais indiqués 
ci-dessus pour la RCP. Par ailleurs, des dispositifs mesurant la qualité de la RCP 
peuvent proposer en temps réel un feed-back concernant la qualité de la RCP 
ainsi que des instructions vocales/visuelles complémentaires.
En pratique, les DEA sont principalement utilisés par des sauveteurs entraînés ; les 
instructions de ces appareils devraient être confi gurées par défaut sur un rapport 
compression/ventilation de 30/2. Si (exceptionnellement) les DEA sont installés 
dans un lieu où il est peu probable que des secouristes formés soient disponibles 
ou présents, le propriétaire ou le distributeur peut choisir de confi gurer l’appareil 
en mode de compressions thoraciques seules.

Programmes d’accès public à la défi brillation

L’installation de DEA dans des zones où on peut craindre un arrêt cardiaque tous 
les 5 ans est considérée comme une pratique rentable et comparable aux autres 
interventions médicales125-127. Le recensement de DEA en accès public peut éga-
lement favoriser une intervention optimale, en permettant aux opérateurs 112 de 
diriger les intervenants vers un DEA situé à proximité128. L’utilisation de DEA sur 
des victimes à leur domicile présente une effi cacité limitée129. Le taux des patients 
trouvés en FV à domicile est inférieur à celui observé dans des espaces publics. 
En revanche, le nombre absolu de patients que l’on peut potentiellement sau-
ver est supérieur à domicile129. Les victimes à domicile bénéfi cient rarement d’un 
accès public à la défi brillation130. S’ils sont à proximité de la victime, des interve-
nants grand public peuvent être envoyés à son secours et dirigés vers un DEA 
rapidement accessible. Cela permet d’améliorer les taux de RCP assurée par des 
témoins33 et de réduire le délai pour réaliser une défi brillation37.

Signalisation universelle des DEA

L’ILCOR a conçu un élément de signalisation simple et clair des DEA pouvant être 
reconnu partout dans le monde. Son utilisation est recommandée afi n de signaler 
l’emplacement d’un DEA131.

Utilisation intra-hospitalière de DEA

Aucun essai randomisé comparant l’utilisation intra-hospitalière de DEA avec des 
défi brillateurs manuels n’a été publié. Trois études observationnelles ont montré 
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l’absence d’amélioration de la survie à la sortie de l’hôpital en utilisant un DEA 
chez des adultes ayant subi un arrêt cardiaque intra-hospitalier, comparativement 
à la défi brillation manuelle132-134. Une autre étude observationnelle majeure a ré-
vélé que l’utilisation intra-hospitalière de DEA était associée à un taux de survie à 
la sortie de l’hôpital inférieur à celui obtenu sans utilisation de DEA135. Ces études 
suggèrent que des DEA peuvent impliquer une initiation tardive et délétère de la 
RCP, ou des interruptions des compressions thoraciques chez les patients présen-
tant des rythmes non choquables136. Nous recommandons d’utiliser les DEA dans 
les zones hospitalières où il existe un risque de défi brillation tardive137, étant don-
né que l’arrivée d’une équipe de réanimation prendra plusieurs minutes et que 
les premiers intervenants ne disposent pas des compétences nécessaires pour 
procéder à une défi brillation manuelle. Il convient de tenter une défi brillation 
dans les 3 minutes suivant le collapsus. Dans les zones hospitalières où il est pos-
sible d’assurer rapidement une défi brillation manuelle (présence de personnel 
formé ou d’une équipe de réanimation), cette pratique devrait être privilégiée. 
Les hôpitaux devraient monitorer les intervalles entre le collapsus et le premier 
choc ainsi que le résultat des réanimations.

Risques pour l’intervenant et les bénéfi ciaires de la RCP

En ce qui concerne les victimes n’étant éventuellement pas en arrêt cardiaque, la 
RCP pratiquée par un témoin conduit de façon extrêmement rare à des lésions 
sérieuses. C’est pourquoi les témoins ne devraient pas hésiter à débuter la RCP 
de peur de blesser la victime.
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Obstruction des voies respiratoires 

par un corps étranger (CE) 

(suffocation)

L’obstruction des voies respiratoires par un corps étranger (Foreign Body Airway 
Obstruction – FBAO) est une cause rare mais potentiellement réversible de mort 
accidentelle138. Dans la mesure où les victimes sont initialement conscientes et 
qu’elles réagissent, il est généralement possible d’intervenir rapidement pour 
leur sauver la vie.

Reconnaissance

La FBAO se produit en général lorsque la victime mange ou boit. La Figure 1.5 
représente l’algorithme de traitement de l’adulte souffrant d’une FBAO. Tout 
corps étranger peut provoquer une obstruction modérée ou sévère des voies 
respiratoires. Il est important de poser cette question à la victime consciente  : 
« êtes-vous en train d’étouffer ? ». Si la victime est capable de parler, de tousser et 
de respirer, il s’agit d’une obstruction modérée. Si la victime est incapable de par-
ler, tousse de façon ineffi cace, étouffe ou ne parvient pas respirer, il s’agit d’une 
obstruction grave.
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ACTION Description de la technique

SUSPICION DE SUF-
FOCATION

Soyez vigilent au 
risque de suff ocation 
surtout si la vic-
time est en train de 
manger

ENCOURAGER LA 
TOUX

Ordonner à la vic-
time de tousser

DONNER DES 
TAPES DANS LE 
DOS 

Si la toux est ineffi  -
cace, donner jusqu’à 
5 tapes dans le dos

Si la victime montre des 
signes d’obstruction sévère 
des voies respiratoires et est 
consciente, administrer 5 
tapes dans le dos

Rester sur le côté et légère-
ment derrière la victime

Soutenir le thorax avec une 
main et bien laisser la victime 
se pencher vers l’avant, de 
manière à ce que l’objet, 
une fois délogé, sorte de la 
bouche au lieu de s’enfoncer 
plus profondément dans les 
voies respiratoires

Donner 5 tapes sèches entre 
les épaules avec le talon de 
votre autre main
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ACTION Description de la technique

EFFECTUER DES 
COMPRESSIONS 
ABDOMINALES

Si les tapes dans le 
dos sont ineffi  caces, 
eff ectuer jusqu’à 5 
compressions abdo-
minales

Si 5 tapes dans le dos ne réus-
sissent pas à libérer l’obstruc-
tion des voies respiratoires, 
administrer 5 compressions 
abdominales de la manière 
suivanteb:

Placez-vous derrière la victime 
et positionnez vos 2 bras au-
tour de la partie supérieure de 
l’abdomen

Penchez la victime vers 
l’avant

Serrez votre poing et placez-le 
entre le nombril et la cage 
thoracique

Saisissez cette main avec 
l’autre et tirez brusquement 
vers le haut et vers l’intérieur

Répéter jusqu’à 5 fois

Si l’obstruction n’est toujours 
pas levée, continuer en alter-
nant 5 tapes dans le dos et 5 
compressions abdominales

COMMENCER LA 
RCP

Commencer la RCP si 
la victime ne réagit 
plus

Si la victime, à n’importe quel 
moment, ne réagit plusb:
 soutenir prudemment la 

victime jusqu’au sol
 immédiatement appeler le 

service médical de secours
 commencer la RCP avec les 

compressions thoraciques

Figure 1.5 Séquence étape par étape du traitement d’une victime adulte souff rant 
d’une obstruction des voies respiratoires par un corps étranger.
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Traitement d’une obstruction modérée des voies respiratoires

Demander à la victime de tousser, car la toux génère des pressions plus impor-
tantes et soutenues au niveau des voies respiratoires, ce qui permet d’expulser le 
corps étranger.

Traitement d’une obstruction grave des voies respiratoires

Concernant les enfants âgés de plus d’un an et les adultes conscients qui pré-
sentent une FBAO complète, des études de cas ont démontré l’effi cacité des 
percussions manuelles dans le dos et des compressions abdominales ou thora-
ciques139. Les chances de succès augmentent en combinant les percutions du dos 
et les compressions abdominales ou thoraciques139.

Traitement d’une obstruction des voies respiratoires par un corps 
étranger chez une victime inconsciente

Un essai randomisé sur des cadavres140 et deux études prospectives menées 
sur des volontaires anesthésiés141,142 ont montré qu’il est possible d’augmenter 
les pressions au niveau des voies respiratoires en pratiquant des compressions 
thoraciques par rapport aux compressions abdominales. Par conséquent, les 
compressions thoraciques devraient être initiées rapidement en cas de perte de 
conscience ou d’absence de réaction de la victime. Au terme de 30 compres-
sions, il convient de procéder à 2 insuffl ations, puis de poursuivre la RCP jusqu’à 
ce que la victime reprenne conscience et qu’elle commence à respirer normale-
ment.
Il est recommandé d’orienter vers un médecin les victimes qui présentent une 
toux persistante, des diffi cultés à avaler ou qui ont la sensation d’avoir un objet 
bloqué dans la gorge. Les compressions abdominales et thoraciques peuvent 
provoquer des blessures internes graves. En conséquence, toutes victimes soi-
gnées avec succès en utilisant ces techniques doivent ensuite être examinées.
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Réanimation de l’enfant (voir 

également la section 6) et du noyé 

(voir également la section 4)

De nombreux enfants ne bénéfi cient pas de soins de réanimation, car les inter-
venants potentiels craignent de les blesser, du fait de ne pas avoir suivi de for-
mation spécifi que à la réanimation de l’enfant. Cette crainte n’est pas fondée. 
Il est de loin préférable d’appliquer la séquence BLS de l’adulte pour réanimer 
un enfant plutôt que de ne rien faire. Afi n de faciliter la formation et la rétention 
des compétences, il devrait être enseigné aux personnes non spécialisées que la 
séquence pour l’adulte peut également être appliquée aux enfants inconscients 
et présentant une respiration anormale. Les modifi cations mineures par rapport 
à la séquence pour les adultes sont détaillées ci-dessous permettent d’adapter 
celle-ci aux enfants :

 Administrer d’abord 5 insuffl ations, avant de débuter les compressions tho-
raciques.

 Assurer une RCP pendant 1 minute avant d’aller chercher de l’aide dans le cas 
peu probable où l’intervenant serait seul.

 Comprimer le thorax d’environ 1/3 de sa profondeur totale ; utiliser 2 doigts 
pour un enfant de moins de 1 an, et 1 ou 2 mains pour un enfant de plus 
d’un an, en fonction des besoins, pour obtenir la profondeur de compression 
adaptée.

Les mêmes modifi cations (5 insuffl ations initiales, puis 1 minute de RCP assurées 
par l’intervenant seul avant d’appeler de l’aide) favorisent une meilleure issue 
pour les victimes de noyade. Elles ne devraient être enseignées qu’aux personnes 
devant spécifi quement s’occuper d’éventuelles victimes de noyade (par exemple 
aux maîtres-nageurs sauveteurs).
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Réanimation cardio-pulmonaire 

avancée de l’adulte

Directives concernant la prévention de l’arrêt cardiaque intra-
hospitalier

Une reconnaissance précoce du patient dont l’état se détériore et la prévention 
de l’arrêt cardiaque constituent le premier maillon de la chaîne de survie13. Quand 
un arrêt cardiaque intra-hospitalier survient, seuls 20 % environ des patients sur-
vivent et rentrent chez eux.143,144 Les hôpitaux devraient proposer un système de 
soins intégrant les éléments suivants : (a) formation du personnel à l’identifi cation 
des signes de détérioration de l’état des patients et aux motifs d’une réponse 
médicale rapide ; (b) un monitoring approprié et régulier des signes vitaux des 
patients ; (c) une information claire facilitant une détection précoce par le person-
nel de la détérioration des patients (par exemple à travers les critères d’appel ou 
les scores d’alerte précoce) facilitant une détection précoce par le personnel de 
la détérioration des patients ; (d) un système d’appel des renforts médicaux clair 
et uniforme et (e) une réponse clinique appropriée et rapide aux appels à l’aide145.
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Prévention de la mort subite 

d’origne cardiaque (MSC) en dehors 

de l’hôpital

La plupart des victimes d’une MSC ont des antécédents de cardiopathie et pré-
sentent des symptômes d’alerte préalables, les plus fréquents étant des douleurs 
thoraciques dans l’heure qui précède l’arrêt cardiaque146. Des enfants et des 
jeunes adultes, apparemment en bonne santé et victimes d’une MSC, peuvent 
également présenter des signes et des symptômes (par exemple, syncope/pré 
syncope, douleur thoracique et palpitations) qui devraient alerter les profession-
nels de santé et les inciter à orienter ces victimes vers une prise en charge spé-
cialisée en prévention afi n d’éviter un arrêt cardiaque147-151. Les programmes de 
dépistage chez les sportifs varient d’un pays à l’autre152,153. L’identifi cation de per-
sonnes avec des facteurs héréditaires et le dépistage des membres de leur famille 
permettent d’éviter des décès chez les jeunes atteints de troubles cardiaques 
héréditaires154-156.

Réanimation en phase pré-hospitalière

RCP ou défi brillation initiale pour les arrêts cardiaques extrahospitaliers

Le personnel des services de secours médicaux doit réaliser une RCP de haute 
qualité en attendant l’arrivée et pendant l’application et la charge d’un défi bril-
lateur. La défi brillation doit être effectuée dès que sa nécessité est confi rmée et 
que le défi brillateur est chargé.

Règles d’interruption de la réanimation

La « règle d’interruption de la réanimation cardio-pulmonaire de base » est un 
facteur prédictif de décès quand elle est appliquée par des techniciens médi-
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caux d’urgence assurant uniquement la défi brillation157. Cette règle recommande 
l’interruption de la réanimation quand il n’y a pas de RACS, pas d’administra-
tion de chocs et que le personnel des services de secours médicaux n’a pas été 
témoin de l’arrêt. Plusieurs études ont confi rmé une généralisation globale de 
cette règle158-164. Selon des études plus récentes, les systèmes des services de 
secours médicaux assurant des interventions ALS peuvent également appliquer 
cette règle BLS ; elle est par conséquent qualifi ée de règle « universelle » d’inter-
ruption de la réanimation159,165,166.

Patient inconscient ou en état critique

Appeler de l'AIDE & évaluer l'état du patient

Signes de vie ?Non Oui

Appeler l'équipe de 
réanimation

RCP 30/2
avec de l'oxygène et du matériel 

de ventilation

Placer les électrodes 
(défibrillation/monitoring)

Défibriller si indiqué

Réanimation cardiaque 
avancée dès l'arrivée de 
l'équipe de réanimation

Evaluer selon
l'approche ABCDE

Reconnaître et traiter 
Oxygène, monitoring,

accès veineux

Appeler l'équipe de 
réanimation

si indiqué

Passer le relais à l'équipe
de réanimation

Réanimation intra-hospitalière

ABCDE : Airway (voies aériennes), Breathing (respiration), Circulation (circulation), Disabi-
lity (incapacité), Exposure (exposition).
IV : intraveineuse ; RCP : réanimation cardio-pulmonaire.

Figure 1.6 Algorithme de réanimation intra-hospitalière.
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Réanimation intra-hospitalière

Suite à un arrêt cardiaque intra-hospitalier, le choix entre une procédure BLS et 
ALS est arbitraire. En pratique, la réanimation repose sur un continuum faisant 
appel au bon sens. Un algorithme de prise en charge initiale d’un arrêt cardiaque 
intra-hospitalier est présenté à la Figure 1.6.

 Garantir la sécurité individuelle
 Lorsque des professionnels de santé assistent au collapsus d’un patient ou 

qu’ils le découvrent inanimé dans un service, ils doivent d’abord appeler à 
l’aide (par exemple, sonnerie d’alarme, cri), puis vérifi er si la victime réagit, en 
secouant prudemment les épaules du patient en lui demandant à voix haute : 
« Est-ce que ça va ? ».

 Si d’autres membres du personnel se trouvent à proximité, il sera possible 
d’exécuter ces actions simultanément.

Le patient réagit

Une évaluation médicale urgente est requise. Selon les protocoles locaux en vi-
gueur, cette opération pourra impliquer une équipe de réanimation (par exemple, 
une équipe d’urgence médicale ou une équipe d’intervention rapide). En atten-
dant l’arrivée de cette équipe, il convient d’administrer de l’oxygène, de brancher 
le monitoring et d’insérer une canule intraveineuse.

Le patient ne réagit pas

La séquence exacte à suivre dépendra de la formation suivie par le personnel 
et de son expérience en matière d’évaluation de la respiration et de la circula-
tion. Le personnel de santé formé n’est en général pas capable de contrôler la 
respiration et le pouls de façon suffi samment fi able pour confi rmer un arrêt car-
diaque,40,42,44,167-172.
Une respiration agonique («  gasps  » épisodiques, respiration lente, diffi cile ou 
bruyante) est fréquente aux premiers stades d’un arrêt cardiaque. C’est un signe 
d’arrêt cardiaque qui ne doit pas être confondu avec un signe de vie43,53,54,56. Une 
respiration agonique peut également survenir pendant les compressions thora-
ciques, avec l’amélioration de l’irrigation du cerveau, mais elle ne signifi e pas un 
RACS. Un arrêt cardiaque peut induire un court épisode initial de type convulsif, 
à ne pas confondre avec une crise d’épilepsie46,47. Enfi n, un changement de colo-
ration de peau de la victime (pâle, bleue) associée à une cyanose généralisée ne 
permet pas de diagnostiquer un arrêt cardiaque.
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 Appeler à l’aide (si ce n’est pas déjà fait).
 Positionner la victime sur le dos et ensuite ouvrir les voies respiratoires :
 Ouvrir les voies respiratoires et vérifi er la respiration :

 Libérer les voies respiratoires par la méthode « head tilt – chin lift ».
 Maintenir les voies respiratoires ouvertes, et rechercher une respiration 

normale par la méthode du « voir, écouter, sentir ».
 (Un gasp occasionnel ou une respiration lente, diffi cile ou bruyante sont 

anormaux) :
 Voir si le thorax se soulève.
 Écouter à hauteur de la bouche de la victime s’il y a des bruits respi-

ratoires.
 Sentir sur la joue s’il y a un souffl e.

 “Voir, écouter et sentir” pendant un maximum de 10 secondes pour dé-
terminer si la victime respire normalement.

 Vérifi er l’existence de signes de circulation :
 Il peut s’avérer diffi cile de confi rmer l’absence de pouls. Si le patient 

ne présente aucun signe de vie (état d’éveil, mouvement intentionnel, 
respiration normale ou toux), ou en cas de doute, il faut commencer 
immédiatement la RCP en attendant l’arrivée d’une aide plus expé-
rimentée ou jusqu’à ce que le patient montre des signes de vie évi-
dents.

 Il y a peu de risque de blesser un patient dont le cœur bat si on réali-
ser des compressions thoraciques173. En revanche, tout délai avant le 
« diagnostic » d’arrêt cardiaque et le début de la RCP a un effet délé-
tère en termes de survie et doit par conséquent être évité.

 Seules les personnes qualifi ées en ALS peuvent tenter de contrôler le 
pouls carotidien tout en recherchant d’éventuels signes de vie. Cette 
évaluation rapide ne doit pas prendre plus de 10 secondes. Il faut 
commencer la RCP en cas de doute quant à la présence ou non d’un 
pouls.

 En présence de signes de vie, une évaluation médicale urgente est re-
quise. Selon les protocoles locaux en vigueur, cette opération peut impli-
quer une équipe de réanimation. En attendant l’arrivée de cette équipe, 
il faut administrer de l’oxygène au patient, brancher le monitoring et in-
sérer une canule intraveineuse. Dès que la saturation en oxygène du sang 
artériel peut être mesurée de façon fi able (par exemple par oxymétrie 
de pouls [SpO2]), il faut titrer l’oxygène inspiré de manière à obtenir une 
SpO2 de 94-98%.

 Si la victime ne respire pas mais qu’elle présente un pouls (arrêt respira-
toire), il faut ventiler les poumons, vérifi er la circulation toutes les 10 insuf-
fl ations et commencer la RCP dès qu’il y a un doute quant à la présence 
ou non d’un pouls.



81Prévention de la mort subite d’origne cardiaque (MSC) en dehors de l’hôpital

Commencer la RCP en intra-hospitalier

Les principales étapes sont détaillées ci-dessous. Des éléments de preuve fi gurent 
dans les sections consacrées aux interventions spécifi ques décrites ci-après.

 Une personne commence la RCP tandis que d’autres appellent l’équipe de 
réanimation et vont chercher les équipements de réanimation et un défi brilla-
teur. Si un seul membre du personnel est présent, cela impliquera de quitter 
le patient quelques instants.

 Effectuer 30 compressions thoraciques suivies de 2 insuffl ations.
 Comprimer le thorax sur une profondeur d’environ 5 cm (pas plus de 6 cm).
 Les compressions thoraciques doivent être effectuées à une fréquence de 

100-120/minutes.
 Au terme de chaque compression, permettre un relâchement thoracique 

complet ; ne pas rester appuyé sur le thorax.
 Minimiser les temps d’interruption et assurer des compressions de haute qualité.
 Réaliser des compressions thoraciques de haute qualité pendant longtemps 

est fatigant ; alterner les secouristes administrant les compressions toutes les 
2 minutes en réduisant au minimum les interruptions.

 Maintenir les voies respiratoires ouvertes et ventiler les poumons avec les 
équipements les plus appropriés immédiatement disponibles. Il convient de 
débuter une ventilation par masque de poche ou par masque et ballon à deux 
intervenants, avec la possibilité d’utiliser une canule oropharyngée. L’utilisa-
tion d’un dispositif supra-glottique (DSG) et d’un ballon autogonfl able est 
une alternative. L’intubation trachéale ne devrait être réalisée que par des 
personnes formées, compétentes et expérimentées dans ce domaine.

 La capnographie doit être utilisée pour confi rmer la position du tube trachéal 
et contrôler la fréquence respiratoire. Elle peut également être utilisée avec 
un dispositif à masque et ballon et un DSG. Les autres utilisations de la cap-
nographie (monitorage de la qualité de la RCP et identifi cation d’un éventuel 
RACS lors de la RCP) sont abordées plus loin dans cette section174.

 Insuffl er de l’air pendant 1 seconde, avec un volume suffi sant pour permettre 
au thorax de se soulever normalement. Administrer de l’oxygène supplémen-
taire de manière à fournir dès que possible une fraction inspiratoire en oxy-
gène maximale175.

 Une fois que le patient a été intubé ou qu’un DSG a été inséré, poursuivre les 
compressions thoraciques sans interruption (sauf pour réaliser une défi brilla-
tion ou vérifi er le pouls quand cela est indiqué), à une fréquence de 100-120/
minute, et ventiler les poumons à un rythme d’environ 10 insuffl ations/minute. 
Éviter l’hyperventilation (fréquence et volume respiratoires excessifs).

 S’il n’y a pas d’équipement de ventilation disponible, envisager une venti-
lation par bouche-à-bouche. Si, pour des raisons cliniques, le contact par 
bouche-à-bouche doit être évité, ou si l’intervenant n’est pas capable de le 
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faire, procéder à des compressions thoraciques seules en attendant l’arrivée 
de l’aide ou des équipements de ventilation.

 Dès que le défi brillateur est disponible, appliquer les électrodes autocol-
lantes sur le patient tout en poursuivant les compressions thoraciques et ana-
lyser rapidement le rythme de la victime. En l’absence d’électrodes autocol-
lantes, utiliser des palettes. Faire une pause brève pour l’analyse du rythme 
cardiaque. Avec un défi brillateur manuel, si le rythme est de type FV/TVsP, 
charger le défi brillateur pendant qu’un autre sauveteur continue les com-
pressions thoraciques. Lorsque le défi brillateur est chargé, arrêter les com-
pressions thoraciques, administrer un choc et reprendre immédiatement les 
compressions. Veiller à ce que personne ne soit en contact avec la victime au 
moment de délivrer du choc. Planifi er les actions et garantir une défi brillation 
en toute sécurité avant la pause prévue des compressions thoraciques.

 En cas d’utilisation d’un défi brillateur externe automatique (DEA), suivre les 
instructions audiovisuelles du DEA et agir sans délai avec le même objectif de 
réduire au minimum les interruptions des compressions thoraciques.

 Dans certaines situations où des électrodes autocollantes ne sont pas dispo-
nibles, des stratégies alternatives de défi brillation avec palettes permettent 
de minimiser la pause précédant le choc.

 Certains pays adoptent une stratégie de défi brillation consistant à charger le 
défi brillateur au terme de chaque cycle de la RCP (2 minutes). Si le rythme est 
de type FV/TVsP, un choc est administré et la RCP est reprise. On ignore si 
cette pratique offre un quelconque avantage mais on sait qu’elle entraîne le 
chargement du défi brillateur pour des rythmes non choquables.

 Recommencer les compressions thoraciques immédiatement après la tentative 
de défi brillation. Réduire au minimum les interruptions des compressions thora-
ciques. En cas d’utilisation d’un défi brillateur manuel, il est possible de réduire 
la pause entre l’arrêt et la reprise des compressions à moins de 5 secondes.

 Poursuivre l’intervention jusqu’à l’arrivée de l’équipe de réanimation ou 
jusqu’à ce que la victime présente des signes de vie. En cas d’utilisation d’un 
DEA, suivre les instructions sonores.

 Une fois la réanimation en cours, et si les effectifs présents le permettent, 
préparer une canule intraveineuse et les médicaments susceptibles d’être ad-
ministrés par l’équipe de réanimation (par exemple l’adrénaline).

 Désigner une personne chargée de faire la transmission au responsable de 
l’équipe de réanimation. Pour ce faire, utiliser un outil de communication 
structurée (par exemple SBAR ou RSVP)178,179. Trouver les dossiers du patient.

 Les compressions thoraciques réalisées dans le cadre d’une RCP en intra-hos-
pitalier sont souvent de qualité sous-optimale180,181. On n’insistera jamais assez 
sur l’importance de compressions thoraciques ininterrompues. Des interrup-
tions des compressions, aussi courtes soient-elles, produisent un résultat dé-
sastreux et tout doit être mis en œuvre pour maintenir des compressions conti-
nues et effi caces durant toute la tentative de réanimation. Les compressions 
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thoraciques doivent commencer dès le début d’une tentative de réanimation 
et se poursuivre sans interruption, sauf en cas de pause, la plus courte pos-
sible, pour une intervention spécifi que (vérifi cation du rythme, par exemple). 
La plupart des interventions peuvent être effectuées sans interrompre les 
compressions thoraciques. Le chef d’équipe doit contrôler la qualité de la RCP 
et alterner les intervenants si la qualité de la réanimation devient médiocre.

 Le monitorage continu de l’ETCO2 lors de la RCP peut donner une indication 
sur la qualité de la RCP. Une augmentation de l’ETCO2 peut être le signe d’un 
RASC pendant les compressions thoraciques174,182-184.

 Dans la mesure du possible, la personne pratiquant les compressions thora-
ciques devra être remplacée toutes les 2 minutes, sans interrompre les com-
pressions.

Algorithme ALS

Bien que l’algorithme de prise en charge avancée de l’arrêt cardiaque (Fig. 1.7) 
s’applique à l’ensemble des arrêts cardiaques, d’autres interventions peuvent 
être indiquées pour des cas particuliers (cf. Section 4)3.

Les interventions qui contribuent incontestablement à une meilleure survie après 
un arrêt cardiaque englobent la réanimation cardio-pulmonaire de base (BLS) réali-
sée de façon effi cace et sans délai par un témoin, les compressions thoraciques de 
haute qualité ininterrompues et la défi brillation précoce pour les cas de FV/TVsP. Il 
a été démontré que l’utilisation d’adrénaline améliorait le RACS mais pas la survie à 
la sortie de l’hôpital. En outre, cette dernière peut avoir des effets défavorables sur 
la survie neurologique à long terme. De la même manière, les preuves justifi ant une 
gestion avancée des voies aériennes restent limitées175,185-192. Par conséquent, bien 
que ces interventions et l’administration de médicaments fi gurent encore dans les 
procédures ALS, elles revêtent une importance secondaire comparées à la défi bril-
lation précoce et aux compressions thoraciques de haute qualité ininterrompues.

À l’instar des directives précédentes, l’algorithme ALS fait la distinction entre les 
rythmes choquables et les rythmes non choquables. Chaque cycle est globale-
ment identique avec au total 2 minutes de RCP avant évaluation du rythme et, le 
cas échéant, recherche d’un pouls. Un mg d’adrénaline est injecté toutes les 3-5 
minutes jusqu’à obtention d’un RACS. Le moment où la dose initiale est adminis-
trée est détaillé ci-dessous. Pour les cas de FV/TVsP, une dose unique de 300 mg 
d’amiodarone est indiquée après un total de trois chocs et une dose supplémen-
taire de 150 mg peut être envisagée après cinq chocs. On ne connaît pas la durée 
optimale d’un cycle de RCP et il existe des algorithmes pour des cycles plus longs 
(3 minutes), prévoyant l’administration de l’adrénaline à différents moments193.
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Réanimation Cardiaque Avancée

Absence de réaction et
pas de respiration normale ?

RCP 30/2
Attacher le défibrillateur/moniteur
Minimiser les temps d'interruption

Evaluer Le rythme

Appeler l’équipe de
réanimation 

Choc indiqué
FV/TV sans pouls

1 Choc
Minimiser les temps

d'interruption

Reprendre immédiatement
2 minutes de RCP

Minimiser les temps
d'interruption

Reprendre immédiatement
2 minutes de RCP

Minimiser les temps
d'interruption

Choc non indiqué
AEsP/Asystolie

Retour de la circulation
spontanée

2

DURANT LA RCP
n Assurer des compressions thoraciqes de haute qualités
n Minimiser les temps d'interruption des compressions
 thoraciques
n Donner de l’oxygène
n Utiliser la capnographie
n Compressions thoraciques en continu quand les voies
 aériennes sot sécurisées
n Accès vasculaire (intraveineux ou intraosseux)
n Donner de l’adrénaline toutes les 3-5 minutes
n Administrer l’amiodarone après 3 chocs

TRAITER LES CAUSES RÉVERSIBLES
Hypoxie Thrombose - coronaire ou pulmonaire
Hypovolémie Pneumo Thorax sous Tension
Hypo-/hyperkaliémie/
troubles métaboliques Tamponnade cardiaque
Hypo-/hyperthermie Toxiques

Considérer
n L'échographie
n Les compressions thoraciques mécaniques pour faciliter le  
 transport ou le traitement 
n Angiographie coronaire et intervention coronaire percutanée
n Réanimation cardio-pulmonaire extracorporelle

Traitement immédiat
post-arrêt cardiaque
n Utiliser l'approche ABCDE
n Viser une saturation de 94-98%
n Viser une PaCO

2 
normale

n ECG 12-dérivations
n Traiter les causes sous-jacentes
n Traitement "température cible" 

   (TTC) 

RCP  : réanimation cardio-pulmonaire  ; FV/TVsP  : fi brillation ventriculaire/tachycardie 
ventriculaire sans pouls ; AEsP : activité électrique sans pouls ; ABCDE : Airway, Breathing 
Circulation, Disability, Exposure ; SaO2 : saturation en oxygène ; PaCO2 : pression partielle 
en dioxyde de carbone dans le sang artériel ; ECG : électrocardiogramme.

Figure 1.7 Algorithme de la réanimation cardio-pulmonaire avancée.
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Rythmes choquables (fi brillation ventriculaire/tachycardie ventriculaire 
sans pouls)

Après confi rmation d’un arrêt cardiaque, demander de l’aide (ainsi qu’un défi -
brillateur) et commencer la RCP par des compressions thoraciques, selon un rap-
port compression/ventilation (CV) de 30/2. À l’arrivée du défi brillateur, poursuivre 
les compressions thoraciques tout en appliquant les électrodes du défi brillateur. 
Identifi er le rythme et administrer des soins en fonction de l’algorithme ALS.

 Si une FV/TVsP est confi rmée, charger le défi brillateur pendant qu’un autre 
intervenant continue les compressions thoraciques. Une fois le défi brillateur 
chargé, interrompre les compressions thoraciques, vérifi er rapidement qu’au-
cun intervenant n’est en contact avec la victime et administrer un choc.

 Les doses d’énergie défi nies dans les directives de 2010 n’ont pas changé194. 
Avec des ondes biphasiques, appliquer un premier choc avec une énergie 
d’au moins 150 J. En cas d’utilisation d’un défi brillateur manuel, il est recom-
mandé d’augmenter si possible la dose d’énergie, après un choc ineffi cace et 
chez les patients qui présente une fi brillation récurrente195,196.

 Minimiser le délai entre l’arrêt des compressions thoraciques et la délivrance 
du choc (pause précédant le choc) ; même un délai d’interruption de 5 à 10 
secondes réduit les chances de succès du choc84,85,197,198.

 Sans vérifi er le rythme ou rechercher le pouls, reprendre la RCP immédiate-
ment après le choc (rapport CV de 30/2) par des compressions thoraciques, 
afi n de limiter la durée de la pause après le choc et le temps total de pause lié 
à l’administration du choc84,85.

 Poursuivre la RCP pendant deux minutes, puis s’arrêter brièvement pour vé-
rifi er le rythme ; s’il s’agit toujours d’une FV/TVsP, donner un deuxième choc 
(150-360 J en biphasique). Sans vérifi er le rythme ou rechercher le pouls, re-
prendre la RCP immédiatement après le choc (rapport CV de 30/2) par des 
compressions thoraciques.

 Poursuivre la RCP pendant deux minutes, puis s’arrêter brièvement pour vé-
rifi er le rythme ; s’il s’agit toujours d’une FV/TVssP, donner un troisième choc 
(150-360 J en biphasique). Sans vérifi er le rythme ni rechercher le pouls, re-
prendre la RCP immédiatement après le choc (rapport CV de 30/2) par des 
compressions thoraciques.

 Si un accès IV/IO est disponible, pendant les 2 prochaines minutes de la RCP, 
administrer 1 mg d’adrénaline et 300 mg d’amiodarone199.

 La capnographie permettra de déceler un RACS sans interrompre les compres-
sions thoraciques et d’éviter l’injection en bolus d’adrénaline après obtention du 
RACS. Selon plusieurs études chez l’homme, il existe une augmentation signifi -
cative du CO2 en fi n d’expiration quand le RACS survient174,182-184,200,201. En cas de 
suspicion d’un RACS pendant la RCP, ne pas donner d’adrénaline. Administrer de 
l’adrénaline si l’arrêt cardiaque est confi rmé à la prochaine vérifi cation du rythme.
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 Si le RACS n’est pas obtenu à l’issue du troisième choc, l’adrénaline peut 
améliorer le fl ux sanguin myocardique et donc les chances de succès de la 
défi brillation au prochain choc.

 Le moment d’administration de l’adrénaline peut prêter à confusion chez les 
personnes pratiquant l’ALS et il convient de mettre l’accent sur ce point lors 
des formations202. Celles-ci devraient insister sur le fait que l’administration 
de médicaments ne doit pas impliquer une interruption de la RCP ni le retard 
d’interventions telles que la défi brillation. Les données d’études sur l’homme 
suggèrent que l’administration de médicaments peut intervenir sans affecter 
la qualité de la RCP186.

 Au terme de chaque cycle de RCP (2 minutes), si le rythme devient une asysto-
lie ou une AEsP, voir la section consacrée aux rythmes non choquables ci-des-
sous. En présence d’un rythme non choquable et organisé (complexes fi ns ou 
réguliers), essayer de rechercher le pouls. Veiller à ce que les vérifi cations du 
rythme soient brèves et à ce que les recherches de pouls soient effectuées 
uniquement si un rythme organisé est observé. S’il y a le moindre doute sur 
l’existence d’un pouls en présence d’un rythme organisé, reprendre immé-
diatement la RCP. Si un RACS est obtenu, commencer les soins post-réani-
mation.

Pendant le traitement de la FV/TVsP, les soignants doivent coordonner effi cace-
ment la RCP et la délivrance des chocs, qu’il s’agisse d’un défi brillateur manuel 
ou d’un DEA. La réduction du temps de pause péri-choc (intervalle entre l’arrêt 
des compressions et la reprise de ces dernières après la délivrance du choc), ne 
serait-ce que de quelques secondes, peut accroître les chances de succès du 
choc84,85,197,198. Une RCP de haute qualité permettra d’améliorer l’amplitude et la 
fréquence de la FV et donc les chances de succès de la défi brillation vers un 
rythme de perfusion203-205.

Quel que soit le rythme au moment de l’arrêt, après l’administration de la dose 
initiale d’adrénaline, donner d’autres doses d’1 mg d’adrénaline toutes les 3 à 5 
minutes jusqu’à obtention du RACS ; en pratique, environ une fois tous les deux 
cycles de l’algorithme. Si des signes de vie apparaissent durant la RCP (mouve-
ment intentionnel, respiration normale ou toux), ou si l’ETCO2 augmente, véri-
fi er les paramètres  ; en présence d’un rythme organisé, rechercher le pouls. Si 
un pouls est palpable, commencer les soins post-réanimation. En l’absence de 
pouls, continuer la RCP.

FV/TVsP monitorée, en présence de témoins

Si un patient est victime d’un arrêt cardiaque monitoré, en présence de témoins 
en laboratoire de cathétérisme, à l’unité de soins coronariens, dans un service 
de soins intensifs ou ou en salle de réveil après une chirurgie cardiaque, et qu’un 
défi brillateur manuel est rapidement accessible :
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 Confi rmer l’arrêt cardiaque et appeler à l’aide.
 Si le rythme initial est de type FV/TVsP, donner rapidement jusqu’à trois chocs 

successifs.
 Vérifi er rapidement la présence d’un changement de rythme et, le cas échéant, 

d’un RACS après chaque tentative de défi brillation.
 Commencer les compressions thoraciques et poursuivre la RCP pendant deux 

minutes en cas d’échec du troisième choc.

Cette stratégie des trois chocs peut aussi être envisagée pour un arrêt cardiaque 
initial par FV/TVsP survenant en présence de témoins, à condition que le patient 
soit déjà connecté à un défi brillateur manuel. Bien qu’il n’existe aucune donnée 
en faveur d’une stratégie à trois chocs successifs dans l’une de ces situations, il est 
peu probable que des compressions thoraciques permettent une augmentation 
de la probabilité, déjà très élevée, d’un RACS quand la défi brillation intervient tôt 
dans la phase électrique, immédiatement après le début d’une FV.

Voies respiratoires et ventilation

Dans le cadre du traitement d’une FV persistante, il faut assurer des compres-
sions thoraciques de haute qualité entre les tentatives de défi brillation. Il faut 
envisager les causes réversibles (4 H et 4 T) et, si elles sont identifi ées, les corriger. 
L’intubation trachéale est la manière la plus fi able de maintenir l’ouverture des 
voies aériennes mais elle doit être tentée seulement si le personnel médical a 
suivi la formation appropriée et dispose d’une expérience régulière et continue 
de cette technique. L’intubation trachéale ne doit pas retarder les tentatives de 
défi brillation. Les membres du personnel qualifi és dans la prise en charge avan-
cée des voies aériennes doivent tenter une laryngoscopie et une intubation sans 
interrompre les compressions thoraciques. Au moment du passage du tube entre 
les cordes vocales, les compressions thoraciques peuvent être interrompues 
mais pas plus de 5 secondes. Une alternative pour éviter toute interruption des 
compressions thoraciques consiste à différer l’intubation jusqu’à obtention d’un 
RACS. Aucun essai randomisé contrôlé n’a établi que l’intubation trachéale amé-
liorait la survie après un arrêt cardiaque. Après l’intubation, confi rmer la bonne 
position du tube et le fi xer de façon sûre et adéquate. Ventiler les poumons à 
raison de 10 insuffl ations/minute ; éviter l’hyperventilation du patient. Une fois le 
patient intubé, poursuivre les compressions thoraciques à une fréquence de 100-
120/minute sans s’arrêter pour réaliser les insuffl ations.

En l’absence de personnel compétent pour l’intubation trachéale, les dispositifs 
supra-glottiques (par exemple, masque laryngé, tube laryngé ou i-gel) sont des 
alternatives acceptables. Dès que l’un de ces dispositifs a été inséré, il faut admi-
nistrer des compressions thoraciques continues, sans interruption pour la ventila-
tion (asynchrones).206 Si des fuites mènent à une ventilation inadéquate des pou-
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mons, les compressions thoraciques devront être interrompues pour permettre 
la ventilation (en utilisant un rapport compressions/ventilations synchrones de 
30/2).

Accès intraveineux et médicaments

Mettre en place un accès intraveineux si cela n’a pas déjà été fait. Une canu-
lation veineuse périphérique est plus rapide, plus facile à réaliser et plus sûre 
qu’une canulation veineuse centrale. L’administration par voie intraveineuse pé-
riphérique de médicaments doit être suivie par un fl ush d’au moins 20 ml de 
liquide de perfusion, et par l’élévation du membre pendant 10 à 20 secondes, 
afi n de faciliter la distribution dans la circulation centrale. Si l’accès veineux est 
diffi cile ou impossible, envisager un accès intra-osseux. Cette voie est désor-
mais considérée comme effi cace chez les adultes207-210. L’injection de médica-
ments par voie intra-osseuse permet d’atteindre des concentrations plasma-
tiques adéquates dans un délai comparable à celui d’une injection par voie 
intraveineuse211,212.

Rythmes non choquables (AEsP et asystolie)

Une activité électrique sans pouls (AEsP) est défi nie comme un arrêt circulatoire 
en présence d’une activité électrique (autre qu’une tachyarythmie ventriculaire) 
normalement associée à un pouls palpable213. Il est peu probable de survivre à un 
arrêt cardiaque avec une asystolie ou une AEsP, à moins qu’une cause réversible 
puisse être identifi ée et traitée de façon effi cace.

Si le rythme initialement monitoré est une AEsP ou une asystolie, commencer 
la RCP selon un rapport CV de 30/2. En cas d’asystolie, il faut vérifi er, sans inter-
rompre la RCP, que les câbles sont correctement attachés. Dès qu’une prise en 
charge avancée des voies respiratoires est réalisée, il faut poursuivre les compres-
sions thoraciques sans s’arrêter pour réaliser la ventilation. Au bout de 2 minutes 
de RCP, il faut vérifi er une nouvelle fois le rythme. En cas d’asystolie : reprendre 
immédiatement la RCP. En cas de rythme organisé : rechercher le pouls. En l’ab-
sence de pouls (ou s’il y a le moindre doute) : continuer la RCP.

Il faut administrer 1 mg d’adrénaline dès l’obtention d’un accès veineux ou in-
tra-osseux, et répéter cette dose à chaque cycle alterné de RCP (soit environ 
toutes les 3 à 5 minutes). Si un pouls est présent : commencer les soins post-réa-
nimation. Si des signes de vie apparaissent durant la RCP : vérifi er le rythme et 
rechercher le pouls. En cas de suspicion d’un RACS pendant la RCP : ne pas don-
ner d’adrénaline et continuer la RCP puis administrer de l’adrénaline si l’arrêt car-
diaque est confi rmé à la prochaine vérifi cation du rythme.
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A chaque diagnostic d’asystolie, il faut vérifi er attentivement sur l’ECG la pré-
sence d’ondes P car il pourrait y avoir une réponse au pacing cardiaque. La stimu-
lation électrique cardiaque est sans effet pour une véritable asystolie. De plus, en 
cas de doute sur le rythme entre une asystolie et une FV extrêmement fi ne, il est 
préférable de continuer les compressions thoraciques et la ventilation, plutôt que 
de tenter une défi brillation. La poursuite d’une RCP de haute qualité permettra 
d’améliorer l’amplitude et la fréquence de la FV et donc les chances de succès de 
la défi brillation en vers un rythme de perfusion203-205.

La durée optimale de la RCP entre chaque vérifi cation de rythme peut varier en 
fonction du rythme associé à l’arrêt cardiaque et du cycle considéré (premier cy-
cle ou cycle suivant)214. En ce qui concerne le traitement d’une asystolie ou d’une 
AEsP, les experts s’accordent à dire qu’après un cycle de RCP de 2 minutes, si le 
rythme est devenu de type FV, l’algorithme des rythmes choquables est d’appli-
cation. Sinon, il faut poursuivre la RCP et administrer de l’adrénaline toutes les 3 
à 5 minutes si le pouls n’est pas détecté. Si une FV est identifi ée sur le moniteur 
au milieu d’un cycle de RCP de 2 minutes, terminer le cycle de RCP avant la 
confi rmation formelle du rythme et la délivrance éventuelel d’un choc, si appro-
prié – cette stratégie permettra de minimiser les interruptions des compressions 
thoraciques.

Causes potentiellement réversibles

Les causes potentielles ou les facteurs aggravants pour lesquels il existe des trai-
tements spécifi ques doivent être envisagés pour tout arrêt cardiaque. Pour fa-
ciliter la mémorisation, ces causes et facteurs sont classés en deux groupes de 
quatre, en fonction de leur première lettre (à savoir H ou T). Pour plus de détails 
sur ces causes, voir la section 4 (Circonstances particulières)3.

Utilisation de l’imagerie par ultrasons durant une réanimation cardio-pulmo-
naire avancée

Plusieurs études se sont penchées sur l’utilisation de l’imagerie par ultrasons 
dans le cadre d’un arrêt cardiaque, afi n d’identifi er d’éventuelles causes poten-
tiellement réversibles215-217. Bien qu’aucune d’entre elles n’ait révélé de meilleurs 
résultats avec cette méthode d’imagerie, le potentiel de l’échocardiographie 
dans la détection des causes réversibles d’arrêt cardiaque n’est plus remis en 
question. L’intégration de l’imagerie par ultrasons dans le cadre de la réanima-
tion cardio-pulmonaire avancée requière une formation considérable dans la 
même optique de minimiser les temps d’interruption des compressions thora-
ciques.
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Monitorage pendant la réanimation cardio-pulmonaire avancée

Il existe différentes méthodes et technologies émergentes pour monitorer le pa-
tient pendant une RCP et apporter une aide potentielle aux interventions ALS, à 
savoir :

 Des signes cliniques (efforts respiratoires, mouvements et ouverture des 
yeux), susceptibles d’apparaître lors de la RCP, peuvent indiquer un RACS. Ils 
impliquent de vérifi er le rythme et de rechercher le pouls. Ces signes peuvent 
également apparaître lorsque la RCP génère une circulation suffi sante pour 
permettre la restauration de signes de vie, y compris un état de conscience218.

 L’utilisation de dispositifs de feed-back et de guidage lors de la RCP est dé-
taillée dans la Section 2 Réanimation Cardio-Pulmonaire de base1. Leur utilisa-
tion ne devrait être envisagée que dans le cadre d’un large système de soins 
visant à inclure des initiatives pour l’amélioration de la qualité de la RCP. 99,219

 Lorsqu’un rythme ECG est compatible avec un débit cardiaque, la recherche 
du pouls peut permettre d’identifi er un RACS, mais il peut être impossible 
de détecter le pouls chez des patients avec un faible débit cardiaque et une 
hypotension artérielle220. L’intérêt d’une tentative de palper le pouls pendant 
les compressions thoraciques afi n de déterminer leur effi cacité n’est pas clai-
rement établi. La veine cave inférieure n’a pas de valvules et le fl ux sanguin ré-
trograde peut induire des pulsations dans la veine fémorale221. Des pulsations 
carotidiennes pendant la RCP n’indiquent pas nécessairement une irrigation 
adéquate du cerveau ou du myocarde.

 Le monitorage du rythme cardiaque au moyen d’électrodes de défi brillation, 
de palettes ou d’électrodes ECG est une pratique standard de l’ALS. Les arté-
facts de mouvement empêchent d’évaluer de façon fi able le rythme cardiaque 
pendant les compressions thoraciques empêchent d’évaluer de façon fi able 
le rythme cardiaque, obligent les intervenants à interrompre les compressions 
pour évaluer le rythme et empêchant toute reconnaissance précoce de FV/
TVsP récurrentes. Certains défi brillateurs modernes possèdent des fi ltres per-
mettant de supprimer les artéfacts de mouvements mais aucune étude chez 
l’homme ne démontre une meilleure issue pour les patients suite à leur usage. 
Nous déconseillons de recourir systématiquement à des algorithmes de fi l-
trage d’artéfacts pour analyser le rythme ECG lors d’une RCP, hormis dans le 
cadre d’un programme de recherche18.

 Les Directives de 2015 insistent davantage sur l’utilisation de la capnographie 
lors d’une RCP. Cette dernière est abordée plus en détail ci-dessous.

 La réalisation d’analyses et de prélèvements de sang pendant la RCP permet 
d’identifi er les causes potentiellement réversibles d’arrêt cardiaque. Il faut 
éviter les prélèvements par piqûre du doigt chez les patients dans un état 
critique, compte tenu de leur manque de fi abilité. Des prélèvements veineux 
ou artériels sont préférables.
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 Les mesures des gaz sanguins sont diffi ciles à interpréter lors d’une RCP. En 
cas d’arrêt cardiaque, ces mesures peuvent être trompeuses et présenter peu 
de rapport avec l’équilibre acide-base des tissus222. Une analyse d’échantil-
lons sanguins prélevés par voie intraveineuse centrale offre une meilleure 
estimation du pH des tissus. Il est possible d’effectuer un monitorage de la 
saturation veineuse centrale en oxygène pendant l’ALS mais son rôle dans 
l’orientation de la RCP n’est pas avéré.

 Le monitorage invasif de la pression artérielle permettra de mesurer une d’hy-
potension artérielle dès l’obtention d’un RACS. Il faut envisager d’atteindre 
une pression diastolique de l’aorte supérieure à 25 mmHg dans le cadre d’une 
RCP en optimisant les compressions thoraciques223. En pratique, il s’agira de 
mesurer la pression artérielle diastolique. Bien que des études expérimen-
tales aient souligné une certaine effi cacité de la RCP basée sur l’hémodyna-
mique224-227, il n’existe actuellement aucune preuve d’amélioration de la survie 
en appliquant cette approche à l’homme175.

 L’évaluation par échographie (cf. ci-dessus) permet d’identifi er et de traiter 
les causes réversibles d’un arrêt cardiaque ainsi que les états avec faible débit 
cardiaque (« pseudo AEsP »). Son utilisation a été abordée ci-dessus.

 L’oxymétrie cérébrale au moyen d’une spectroscopie proche de l’infrarouge 
permet de mesurer la saturation régionale cérébrale en oxygène (rSO2) de 
façon non invasive228-230. Cela reste une nouvelle technologie réalisable dans 
le cadre d’une RCP. Son rôle pour guider les interventions de RCP (y compris 
le pronostic avant et après la RCP) reste toutefois à établir231.

Capnographie durant la réanimation cardio-pulmonaire avancée

La capnographie permet le monitorage continu et en temps réel du CO2 en fi n 
d’expiration pendant la RCP. Durant la réanimation, les mesures de CO2 en fi n d’ex-
piration sont basses, ce qui refl ète un faible débit cardiaque généré par les com-
pressions thoraciques. À l’heure actuelle, aucune preuve ne permet de démontrer 
une meilleure issue chez les patients faisant l’objet d’une capnographie pendant la 
RCP, même si la prévention de l’intubation œsophagienne non reconnue est une 
pratique clairement bénéfi que. La capnographie pendant la RCP a différents rôles :

 Assurer le positionnement du tube trachéal dans la trachée (cf. ci-dessous 
pour plus de détails).

 Contrôler la fréquence respiratoire pendant la RCP et éviter l’hyperventilation.
 Contrôler la qualité des compressions thoraciques pendant la RCP. Les me-

sures du CO2 en fi n d’expiration sont liées à la profondeur des compressions 
et à la fréquence des ventilations ; des compressions plus profondes induiront 
une augmentation des valeurs232. D’autres études sont nécessaires afi n de dé-
terminer si cette approche peut permettre d’orienter les soins et d’améliorer 
l’issue des patients174.
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 Identifi er un RACS pendant la RCP. Une augmentation de la concentration de 
CO2 en fi n d’expiration pendant la RCP peut indiquer un RACS et permettre 
d’éviter l’administration inutile et potentiellement délétère d’adrénaline chez 
un patient ayant récupéré une circulation spontanée174,182,200,201. En cas de sus-
picion d’un RACS pendant la RCP, il ne faut pas donner d’adrénaline. Il faut 
administrer de l’adrénaline si l’arrêt cardiaque est confi rmé à la prochaine 
vérifi cation du rythme.

 Établir un pronostic pendant la RCP. Des mesures basses de CO2 en fi n d’ex-
piration peuvent être associées à un pronostic défavorable et à une proba-
bilité moindre d’un RACS175 ; cependant, nous recommandons de ne pas te-
nir compte uniquement d’une mesure spécifi que de CO2 en fi n d’expiration 
pendant la RCP pour décider d’interrompre la réanimation. Ces mesures ne 
doivent être prises en considération que dans le cadre d’une approche déci-
sionnelle multimodale à des fi ns pronostiques pendant la RCP.

Réanimation cardio-pulmonaire extracorporelle

La réanimation cardio-pulmonaire extracorporelle (RCPe) doit être envisagée 
comme traitement de secours chez les patients pour lesquels les procédures ALS 
initiales s’avèrent ineffi caces et/ou dans un souci de faciliter des interventions 
spécifi ques (par exemple angiographie coronaire et intervention coronaire percu-
tanée ou thrombectomie pulmonaire en cas d’embolie pulmonaire massive)233,234. 
Il convient de réaliser d’urgence des études randomisées sur la réanimation car-
dio-pulmonaire extracorporelle et de créer des registres sur cette procédure, afi n 
d’identifi er les circonstances dans lesquelles cette dernière est la plus effi cace, de 
défi nir des directives d’utilisation et d’en connaître les avantages, le coût et les 
risques235,236.

Défi brillation

La stratégie de défi brillation recommandée dans les Directives ERC 2015 a peu 
changé par rapport à 2010.

 Tout au long de ces directives, l’accent reste mis sur l’importance de procéder 
de façon précoce à des compressions thoraciques ininterrompues, en minimi-
sant les temps de pause avant et après le choc.

 Poursuivre les compressions thoraciques pendant le chargement du défi brilla-
teur, délivrer une défi brillation en interrompant les compressions thoraciques 
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(pas plus de 5 secondes) et reprendre immédiatement les compressions après 
la défi brillation.

 Les électrodes de défi brillation autocollantes présentent un certain nombre 
d’avantages par rapport aux palettes manuelles et leur utilisation doit tou-
jours être privilégiée, si ces dernières sont disponibles.

 La RCP doit être poursuivie en attendant l’arrivée et l’application d’un défi -
brillateur ou d’un DEA. La défi brillation ne doit pas être retardée plus que le 
temps nécessaire pour établir sa nécessité et pour le charger le défi brillateur.

 Il est envisageable de délivrer jusqu’à trois chocs successifs en cas de FV/TVsP 
initiale lors d’un arrêt monitoré, survenu en présence de témoins et lorsqu’un 
défi brillateur est immédiatement disponible (par exemple cathétérisme car-
diaque).

 Les doses d’énergie défi nies n’ont pas changé par rapport à celles des direc-
tives de 2010 194. Avec un défi brillateur à ondes biphasiques, il faut appliquer 
le premier choc avec une dose d’énergie d’au moins 150 J, puis le second 
et les suivants à 150-360 J. La dose d’énergie d’un défi brillateur spécifi que 
doit se baser sur les instructions du fabricant. Il est recommandé d’envisager 
d’augmenter le niveau d’énergie, si possible, après un choc ineffi cace et chez 
les patients présentant une nouvelle fi brillation195,196.

Stratégies visant à minimiser le temps de pause précédant le choc

Le délai entre l’interruption des compressions thoraciques et la délivrance du 
choc (pause précédant le choc) doit être absolument réduit au minimum absolu ; 
même une interruption de 5 à 10 secondes risque de réduire les chances de suc-
cès du choc84,85,87,197,198,237. Le temps de pause précédant le choc peut être réduit 
à moins de 5 secondes en continuant les compressions pendant la charge du 
défi brillateur et en disposant d’une équipe effi cace et coordonnée par un leader 
capable de communiquer de façon effi cace176,238. Le contrôle de sécurité, à effec-
tuer pour empêcher tout contact entre l’intervenant et le patient au moment de 
la défi brillation, doit être à la fois rapide et effi cace. Le temps de pause suivant 
le choc peut être réduit au minimum en reprenant les compressions thoraciques 
immédiatement après la délivrance du choc (cf. ci-dessous). L’ensemble du pro-
cessus de défi brillation manuelle doit pouvoir être exécuté en interrompant les 
compressions thoraciques pendant moins de 5 secondes.

Prise en charge des voies aériennes et ventilation

La stratégie optimale de prise en charge des voies aériennes reste à déterminer. 
Plusieurs études observationnelles ont remis en question l’hypothèse selon la-
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quelle la gestion avancée des voies aériennes (intubation trachéale ou dispositifs 
supra-glottiques) donnaient de meilleurs résultats239. Le Groupe de travail ALS de 
l’ILCOR a suggéré de recourir soit à une gestion avancée (intubation trachéale ou 
dispositifs supra-glottiques), soit à un dispositif à masque et ballon, dans le cadre 
de la prise en charge des voies aériennes pendant la RCP175. Cette recommanda-
tion a été formulée de façon très large, compte tenu de l’absence totale de don-
nées de qualité élevée permettant d’identifi er la meilleure stratégie à adopter. 
Dans la pratique, une combinaison de techniques de gestion des voies aériennes 
sera utilisée par étapes successives dans le cadre d’une tentative de réanima-
tion240. La meilleure technique, ou la combinaison de techniques de gestion des 
voies aériennes à appliquer dépendra de facteurs liés aux patients, du moment 
où elles sont réalisées au cours de la réanimation (pendant la RCP, après un RACS) 
et des compétences des secouristes192.

Confi rmation du positionnement correct du tube endotrachéal

L’intubation œsophagienne non reconnue est la complication la plus grave des 
tentatives d’intubation trachéale. L’utilisation courante de techniques primaires 
et secondaires afi n de confi rmer le bon positionnement du tube devrait réduire 
ce risque. Le Groupe de travail ALS de l’ILCOR recommande de recourir à une 
capnographie, afi n de confi rmer et de contrôler en continu la position du tube 
trachéal pendant la RCP, en plus de l’évaluation clinique (recommandation forte 
– niveau preuve de faible qualité). En effet, la capnographie peut avoir d’autres 
fonctions pendant la RCP (par exemple, monitoring de la fréquence respiratoire, 
évaluation de la qualité de la RCP). Le Groupe de travail ALS de l’ILCOR recom-
mande, en cas d’indisponibilité d’une courbe de capnographie, d’utiliser un dé-
tecteur de dioxyde de carbone sans courbe, un appareil de détection œsopha-
gienne ou une échographie en complément de l’évaluation technique.

Médicaments et solutés pour le traitement d’arrêts cardiaques

Vasopresseurs

Certains pays continuent de recourir largement à l’adrénaline et utilisent de la 
vasopressine pendant la réanimation. Cependant, aucune étude contrôlée avec 
placebo ne démontre que l’utilisation de vasopresseurs en routine chez des pa-
tients en arrêt cardiaque augmente la survie à la sortie de l’hôpital, bien qu’il 
existe des preuves attestant de l’amélioration de la survie à court terme186,187,189.

Nous recommandons, comme en 2010, de continuer à utiliser l’adrénaline pen-
dant la RCP. Après avoir pris en considération les avantages en matière d’évolu-
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tion à court terme (RACS et admission à l’hôpital) et compte tenu de nos doutes 
quant aux effets positifs ou négatifs sur la survie à la sortie de l’hôpital et sur 
l’issue neurologique (vu les limites des études observationnelles175,241,242), nous 
avons décidé de n’apporter aucune modifi cation aux pratiques actuelles, dans 
l’attente de données de référence de qualité élevée sur des résultats à long 
terme.

Une série d’essais contrôlés r andomisés243-247 n’ont pas établi de différence de 
résultats (RACS, survie à la sortie de l’hôpital ou issue neurologique) entre la va-
sopressine et l’adrénaline administrées en tant que vasopresseurs de première 
intention en cas d’arrêt cardiaque. D’autres études comparant l’adrénaline ad-
ministrée seule ou en association avec la vasopressine ont également confi rmé 
l’absence de différence en termes de RACS, de survie à la sortie de l’hôpital ou 
d’issue neurologique248-250. Nous suggérons de ne pas remplacer l’adrénaline par 
la vasopressine en cas d’arrêt cardiaque. Les professionnels de santé travaillant 
dans des systèmes qui utilisent déjà la vasopressine peuvent continuer à le faire, 
dans la mesure où il n’existe aucune donnée confi rmant le caractère délétère de 
la vasopressine par rapport à l’adrénaline175.

Antiarythmiques

Tout comme pour les vasopresseurs, les données attestant de l’utilisation bé-
néfi que pour un arrêt cardiaque de médicaments antiarythmiques sont limitées. 
Aucun antiarythmique administré chez une victime humaine d’un arrêt cardiaque 
n’a démontré une meilleure survie à la sortie de l’hôpital, bien que l’amiodarone 
ait permis d’améliorer la survie à l’admission251,252. Malgré l’absence de données 
concernant l’issue de patients à long terme, les preuves disponibles penchent en 
faveur de l’utilisation de médicaments antiarythmiques pour la prise en charge 
d’arythmies associées à un arrêt cardiaque. Après la délivrance des trois premiers 
chocs, l’administration d’amiodarone en cas de FV réfractaire améliore les taux 
de survie à court terme à l’admission à l’hôpital par rapport à un placebo251 ou 
à la lidocaïne252. L’amiodarone semble aussi améliorer la réponse à la défi brilla-
tion lorsqu’elle est administrée chez des humains ou des animaux présentant 
une FV ou une tachycardie ventriculaire hémodynamiquement instable253-257. Au-
cune donnée de référence n’indique le moment optimal auquel l’amiodarone 
doit être administrée dans le cadre d’une stratégie utilisant un choc. Selon les 
études cliniques réalisées à ce jour, l’amiodarone a été administrée dans le cas 
d’une FV/TVsP persistante au terme d’au moins trois chocs. C’est pourquoi, et 
en l’absence d’autres données, l’administration d’une  dose de 300 mg d’amio-
darone est recommandée en cas de FV/TVsP persistant après la délivrance de 
trois chocs.
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La lidocaïne est recommandée au cours d’un ALS quand l’amiodarone est indis-
ponible252. Ne pas utiliser du magnésium en routine dans le cadre du traitement 
d’un arrêt cardiaque.

Autre traitement médicamenteux

Il ne faut pas administrer systématiquement du bicarbonate de sodium en cas 
d’arrêt cardiaque, pendant la RCP ni après un RACS. Il convient cependant d’en-
visager son administration en cas d’hyperkaliémie mettant en jeu le pronostic 
vital, d’arrêt cardiaque associé à une hyperkaliémie et de surdosage de tricycli-
ques.

Les fi brinolytiques ne doivent pas être administrés systématiquement chez les 
patients en arrêt cardiaque. Ils sont indiqués en cas d’arrêt provoqué par une 
embolie pulmonaire aiguë supposée ou avérée. Après l’administration de fi bri-
nolytiques pendant la RCP liée à une embolie pulmonaire aiguë, des résultats 
de survie et d’issue neurologique satisfaisants ont été signalés chez les patients 
ayant nécessité une RCP de plus de 60 minutes. En cas d’administration d’un fi -
brinolytique dans ces circonstances, envisager une RCP pendant au moins 60 à 90 
minutes avant de mettre un terme aux efforts de réanimation258-260. La poursuite 
de la RCP ne représente pas une contre-indi cation à la fi brinolyse.

Solutés intraveineux

L’hypovolémie est une cause potentiellement réversible d’un arrêt cardiaque. Il 
faut injecter rapidement des solutés en cas de suspicion d’une hypovolémie. Aux 
premiers stades de la réanimation, l’utilisation de colloïdes ne présente pas de 
clairs avantages. Par conséquent, il est recommandé d’utiliser des solutés balan-
cés de cristalloïdes (par exemple, solution de Hartmann ou chlorure de sodium à 
0,9 %). Il convient d’éviter le dextrose qui est rapidement redistribué en dehors du 
secteur intravasculaire, provoque une hyperglycémie et risque d’aggraver l’issue 
neurologique après un arrêt cardiaque.

Techniques et dispositifs de RCP

Bien que la qualité des compressions thoraciques manuelles soit souvent très 
mauvaise262-264, aucun dispositif complémentaire n’a clairement été identifi é 
comme affi chant une effi cacité supérieure à la RCP manuelle classique.
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Dispositifs mécaniques de compression thoracique

Depuis la publication des Directives de 2010, trois essais randomisés contrôlés 
ayant impliqué 7 582 patients ont confi rmé l’absence d’un réel avantage à utili-
ser régulièrement des dispositifs mécaniques automatisés de compression thora-
cique en cas d’ACEH36,265,266. Nous suggérons de ne pas utiliser systématiquement 
ces dispositifs en remplacement des compressions thoraciques manuelles. Ces 
dispositifs devraient rester une alternative raisonnable aux compressions thora-
ciques de haute qualité, dans les situations où elles ne peuvent être assurées 
ou quand la sécurité de l’intervenant est compromise (RCP dans une ambulance 
en déplacement, RCP prolongée [par exemple, arrêt en hypothermie] et RCP 
pratiquée durant certaines procédures [par exemple, angiographie coronaire ou 
préparation à une RCP extracorporelle])175. Toute interruption de la RCP pendant 
le déploiement des dispositifs doit être évitée. Les soignants ayant recours à la 
RCP mécanisée ne doivent le faire que dans le cadre d’un programme contrôlé 
et structuré, prévoyant une formation complète axée sur les compétences et des 
opportunités régulières de remise à niveau.

Valve d’impédance

Un essai randomisé contrôlé mené chez 8 718 patients victimes d’un ACEH n’a 
révélé aucun bénéfi ce, en termes de survie ou d’issue neurologique, à utiliser une 
valve d’impédance en combinaison avec une RCP classique, comparativement à 
la réalisation d’une RCP classique seule267. Nous déconseillons par conséquent 
d’utiliser régulièrement cette valve en combinaison avec une RCP standard. Deux 
essais randomisés contrôlés ont confi rmé l’absence d’amélioration de la survie à 
la sortie de l’hôpital avec la valve d’impédance utilisée lors d’une RCP par com-
pression-décompression active, par rapport à la réalisation d’une RCP par com-
pression-décompression active seule268,269. Les résultats d’un grand essai mené 
sur l’utilisation combinée de la valve d’impédance et de la pratique de RCP par 
compression-décompression active, comparativement à la réalisation de la RCP 
seule ont été rapportés dans deux publications270,271. Aucun écart n’a été observé 
en termes de survie à la sortie de l’hôpital et de survie neurologique favorable à 
12 mois. Eu égard au nombre de cas à traiter, il a été décidé de ne pas recomman-
der l’utilisation en routine de la valve d’impédance et de la méthode de compres-
sion-décompression active175.
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Arythmies péri-arrêt

L’identifi cation et le traitement adéquats d’arythmies chez les patients se trouvant 
dans un état critique peuvent prévenir l’occurrence ou la récidive d’un arrêt car-
diaque intervenant à la suite d’une réanimation initiale effi cace. L’évaluation et le 
traitement précoces d’un patient présentant une arythmie doivent être réalisés 
en suivant l’approche ABCDE. La procédure d’évaluation et de traitement appli-
cable à tous les cas d’arythmies tient compte de deux facteurs, à savoir l’état du 
patient (stable/instable) et la nature de l’arythmie. Les antiarythmiques ont une 
action plus lente et moins fi able qu’une cardioversion électrique pour convertir 
une tachycardie en rythme sinusal. Par conséquent, la thérapie médicamenteuse 
tend à être réservée aux patients stables sans signes de détérioration, tandis que 
la cardioversion électrique est privilégiée pour soigner les patients instables pré-
sentant des signes de détérioration. Les algorithmes de traitement de la tachy-
cardie et de la bradycardie sont identiques à ceux recommandés en 2010. Ils sont 
représentés aux fi gures 1.8 et 1.9.

La présence ou l’absence de symptômes ou de signes de détérioration permet-
tront de déterminer le traitement approprié pour soigner la plupart des aryth-
mies. Les signes de détérioration indiquant l’instabilité d’un patient liée à l’aryth-
mie sont les suivants :

1. Choc : pâleur, sudation, extrémités froides et moites (augmentation de l’acti-
vité sympathique), état de conscience altéré (réduction du débit sanguin céré-
bral) et hypotension (par exemple, pression artérielle systolique < 90 mmHg).

2. Syncope : perte de conscience suite à la réduction du débit sanguin cérébral.
3. Insuffi sance cardiaque : les arythmies altèrent les performances myocardiques 

en réduisant le débit sanguin des artères coronaires. En situation critique, 
cette insuffi sance se manifeste par un œdème pulmonaire (défaillance ventri-
culaire gauche) et/ou par une élévation de la pression veineuse jugulaire, ainsi 
que par un engorgement hépatique (défaillance ventriculaire droite).

4. Ischémie myocardique  : survient quand la consommation d’oxygène par le 
myocarde est supérieure à l’apport. L’ischémie myocardique peut être ac-
compagnée d’une douleur thoracique (angor), ou peut survenir sans douleur, 
en tant qu’élément isolé constaté sur l’ECG à 12 dérivations (ischémie silen-
cieuse). L’existence d’une ischémie myocardique revêt une importance parti-
culière en présence d’une maladie coronarienne ou d’une cardiopathie sous-
jacente, étant donné qu’elle peut entraîner d’autres complications mortelles, 
notamment un arrêt cardiaque.
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Après avoir déterminé le rythme et la présence (ou l’absence) de signes de dé-
térioration, les options thérapeutiques immédiates disponibles sont classées 
comme suit :

1. Traitement électrique (cardiovesion, pacing).
2. Traitement pharmacologique (antiarythmiques et autres médicaments).

Algorithme de la tachycardie (avec pouls)

1. Choc
2. Syncope

3. Ischémie myocardique
4. Insuffisance cardiaque

Evaluer la présence de signes de détérioration
Choc électrique synchrone*

Jusqu’à 3 essais

QRS fin (< 0,12 s) ?

n Amiodarone 300 mg IV en 10 à  
 20 min et répéter le choc ;
 ensuite :
n Amiodarone 900 mg en 24 
 heures

Instable

Stable

Large Fin

QRS large
Rythme régulier ?

Irrégulier IrrégulierRégulier

QRS fin
Rythme régulier ?

Régulier

n Appliquer les manœuvres
 vagales
n Adénosine 6 mg IV bolus
 rapide ;
 Si échec donner 12 mg
 et si besoin encore 12 mg
n Monitorer l'ECG en continu

Rythme sinusal restauré ? Les possibilités incluent :
n FA avec bloc de branche
Traiter comme si 
complexes fins

n TV polymorphe
 (ex. : torsade de pointes - donner 
 2 g de magnésium en 10 minutes)

Si tachycardie ventriculaire
(ou rythme incertain) :
n Amiodarone 300 mg IV en 20 à 60  
 min ; puis 900 mg en 24 h

n Si confirmation antérieure
 d’une TSV avec bloc de branche :
 Donner de l'adénosine comme   
 pour une tachycardie régulière à
 complexes fins

Probable TPSV par ré-entrée :
n Enregistrer un ECG 12 dérivations en 
 rythme sinusal
n Si récidive, répéter l'adénosine et  
 envisager une prophylaxie par 
 antiarythmiques

Possible flutter auriculaire
n Ralentir la fréquence cardiaque
 (ex. : ß-bloquants)

Appeler un 
spécialiste

Tachycardie irrégulière à 
complexes fins
Probable fibrillation auriculaire
Contrôler la fréquence avec :
n ß-bloquants ou diltiazem
n Envisager digoxine ou amiodarone si 
 insuffisance cardiaque évidente
Anticoagulation si la durée > 48h

NON

OUI

Appeler un 
spécialiste

!

!

n Evaluer en utilisant l’approche ABCDE
n Administrer de l'oxygènation si nécessaire et   
 obtenir un accès veineux
n Monitorer l'ECG, la TA, la SpO

2
, enregistrer un ECG  

 12-dérivations
n Identifier et traiter les causes réversibles  
 (ex. : anomalies électrolytiques)

*Attempted electrical cardioversion  on conscious patients is always undertaken under sedation or general anaesthesia

ABCDE : Airway, Breathing Circulation, Disability, Exposure ; IV : intraveineuse ; SpO2 : satu-
ration en oxygène mesurée par oxymétrie de pouls ; TA : tension artérielle ; ECG : électro-
cardiogramme ; FA : fi brillation auriculaire ; TV : tachycardie ventriculaire ; TSV : tachycardie 
supraventriculaire ; TPSV : tachycardie paroxystique supraventriculaire.

Figure 1.8 Algorithme de la tachycardie.
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Algorithme de la bradycardie

■ Evaluer en utilisant l’approche ABCDE
■ Administrer de l'oxygène si nécessaire et obtenir un accès veineux
■ Monitorer l'ECG, la TA, la SpO

2
, enregistrer un ECG 12-dérivations

■ Identifier et traiter les causes réversibles 
  (ex. : anomalies électrolytiques)

1. Choc
2. Syncope

3. Ischémie myocardique
4. Insuffisance cardiaque

Evaluer la présence de signes de déterioration

Oui Non

Non

Atropine
500 mcg IV

Appeler un spécialiste
 Préparer un pacing

transveineux

Mesures temporaires :
■ Atropine 500 mcg IV à répéter 
jusqu'à max. 3 mg
■ Isoprénaline 5 mcg/min
■ Adrénaline 2-10 mcg/min
■ Autres médicaments*
OU
■ Pacing transcutané

* Les alternatives incluent :
■ Aminophylline 
■ Dopamine
■ Glucagon (si intoxication par 
   ß-bloquants ou anticalciques)
■ Le glycopyrrolate peut être 
   utilisé en alternative à 
   l’atropine

Réponse
satisfaisante ?

!

Risque d’asystolie ?
■ Asystolie récente
■ BAV Möbitz II
■ BAV complet avec QRS large
■ Pause ventriculaire > 3 s

Observer

Non

Oui

Oui

ABCDE  : Airway, Breathing Circulation, Disability, Exposure  ; IV  : intraveineuse  ; SpO2  : 
saturation en oxygène mesurée par oxymétrie de pouls  ; TA  : tension artérielle  ; ECG  : 
électrocardiogramme ; AV : atrioventriculaire.

Figure 1.9 Algorithme de la bradycardie.
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Arrêt cardiaque dans des 

circonstances particulières

Causes spécifi ques

Hypoxie

Un arrêt circulatoire induit par une hypoxémie est généralement la conséquence 
d’une asphyxie. Celle-ci est l’une des principales causes secondaires d’arrêts 
cardiaques. Il est relativement rare de survivre à un arrêt cardiaque causé par 
une asphyxie et la plupart des survivants présentent des lésions neurologiques 
graves. Les victimes inconscientes mais qui n’ont pas évolué vers un arrêt car-
diaque sont nettement plus susceptibles de présenter une bonne récupération 
neurologique272,273.

Hypo-/hyperkaliémie et autres troubles électrolytiques

Les troubles électrolytiques peuvent provoquer des arythmies cardiaques ou des 
arrêts cardiaques. Les arythmies potentiellement mortelles sont associées le plus 
souvent à des désordres du potassium, particulièrement à une hyperkaliémie.

Hypothermie (accidentelle)

L’hypothermie accidentelle est défi nie comme une baisse involontaire de la tem-
pérature corporelle < 35°C. Le refroidissement du corps réduit la consommation 
d’oxygène des cellules d’environ 6 % par degré Celsius en moins au niveau de la 
température centrale274. À 18°C, le cerveau peut tolérer un arrêt cardiaque jusqu’à 
10 fois plus longtemps qu’à 37°C. Cela montre que l’hypothermie exerce un effet 
protecteur sur le cerveau et le cœur275. Un rétablissement neurologique complet 
peut être possible, y compris après un arrêt circulatoire prolongé, dans la mesure 
où l’hypothermie profonde intervient avant l’asphyxie. Si aucun centre de réanima-
tion ECLS n’est disponible, il est possible de tenter un réchauffement du corps à 
l’hôpital, en combinant plusieurs techniques de réchauffement interne et externe 
(par exemple, air chaud pulsé, perfusions chaudes, lavage péritonéal forcé)276.
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Réaction anaphylactique ?

Voies aériennes, Respiration, Circulation, Examen neurologique, Déshabiller

Diagnostique - Rechercher :
n  Apparition brutale de la maladie
n  Voies aériennes ou fonction respiratoire menaçant la vie
 et/ou problèmes de circulation1

n  Et habituellement des modifications cutanées

Quand les compétences et le matériel sont disponibles
n  Libérer les voies aériennes
n  Oxygène à haute concentration
n  Liquide IV (fluid challenge)3

n  Chlorphénamine4

n  Hydrocortisone5

n  Appeler de l'aide
n  Allonger le patient avec 
 les jambes surélevées
 (si la respiration le 
 permet)

Adrénaline2

Monitorer
n  Pulse-oxymétrie
n  ECG
n  Tension artérielle

1. Problèmes menaçant la vie :
Voies aériennes : oedème, voie rauque, stridor
Respiration : respiration rapide, sifflante, fatigue, cyanose, SpO

2
 < 92%, confusion

Circulation : pâle, moite, basse pression sanguine, malaise, somnolent/coma

 4. Chlorphénamine 5. Hydrocortisone
 (IM ou IV lente) (IM ou IV lente) 
Adulte ou enfant de plus de 12 ans 10 mg 200 mg
Enfant 6 - 12 ans 5 mg 100 mg
Enfant 6 mois à 6 ans 2,5 mg 50 mg
Enfant de moins de 6 mois 250 mcg/kg 25 mg

2. Adrénaline (administrer IM sauf si expérimenté avec adrénaline IV)
Doses IM d'adrénaline à 1:1000 (répéter après 5 minutes si pas amélioration)

n  Adulte 500 mcg (0,5 ml)
n  Enfant de plus de 12 ans 500 mcg IM (0,5 ml)
n  Enfant de 6 à 12 ans 300 mcg IM (0,3 ml)
n  Enfant de moins de 6 ans 150 mcg IM (0,15 ml)

Adrénaline IV à administrer seulement par spécialistes expérimentés
Titrer : Adultes 50 mcg ; Enfant 1 mcg/kg

3. IV fluid challenge
 (crystalloïde)

Adulte 500 - 1000 ml
Enfant 20 ml/kg

Arrêter colloïdes IV si cela peut 
être la cause d'anaphylaxie

Figure 1.10 Algorithme de traitement de l’anaphylaxie282. Reproduit avec l’autori-
sation d’Elsevier Ireland Ltd.
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Hyperthermie

L’hyperthermie survient lorsque la thermorégulation n’est plus possible, et que 
la température corporelle dépasse celle normalement maintenue par des méca-
nismes homéostatiques.
Elle constitue un continuum de troubles associés à la chaleur, commençant par un 
stress thermique, évoluant ensuite vers un épuisement dû à la chaleur, un coup 
de chaleur et, fi nalement, vers des dysfonctionnements organiques multiples, 
voire vers un arrêt cardiaque277. La thérapie repose sur un traitement de soutien 
et sur le refroidissement rapide du patient278-280. Il convient de commencer le re-
froidissement en milieu pré-hospitalier, si possible, et d’essayer d’abaisser rapide-
ment la température corporelle à environ 39°C. Si un arrêt cardiaque se produit, 
il faut suivre les directives standards et poursuivre le refroidissement du patient. Il 
convient d’utiliser les mêmes techniques de refroidissement que celles du traite-
ment « température-cible » après un arrêt cardiaque.

Hypovolémie

L’hypovolémie est une cause potentiellement réversible d’arrêt cardiaque gé-
néralement liée à un volume intravasculaire diminué (par exemple, hémorragie). 
Une hypovolémie relative peut toutefois également se produire chez les patients 
présentant une vasodilatation grave (par exemple, anaphylaxie, sepsis).
Selon la cause suspectée, il convient d’initier une substitution volumique avec des 
produits sanguins réchauffés et/ou des cristalloïdes, afi n de rétablir rapidement 
le volume intravasculaire. Dans le même temps, il faut intervenir immédiatement 
pour contrôler l’hémorragie (par exemple, chirurgie, endoscopie, techniques en-
dovasculaires281) ou traiter la cause principale (par exemple, choc anaphylactique).

Anaphylaxie

L’ anaphylaxie est une réaction sévère d’hypersensibilité systémique ou générali-
sée menaçant le pronostic vital. Elle est caractérisée par le développement rapide 
de problèmes respiratoires et/ou circulatoires potentiellement mortels, lesquels 
sont généralement associés à des changements au niveau des muqueuses et de 
la peau282-285. L’adrénaline est le médicament le plus important pour soigner une 
anaphylaxie286,287. L’algorithme du traitement de l’anaphylaxie, incluant le dosage 
correct de l’adrénaline, est représenté à la Figure 1.10. L’adrénaline montre une 
meilleure effi cacité lorsqu’elle est administrée immédiatement après l’apparition 
de la réaction288, avec des effets secondaires extrêmement rares si le dosage 
IM est correct. Il faut administrer à nouveau de l’adrénaline en IM en l’absence 
d’amélioration de l’état du patient dans les 5 minutes. L’adrénaline ne doit être 
administrée en IV que par des professionnels maîtrisant l’utilisation et le dosage 
de vasopresseurs dans leurs pratiques cliniques habituelles.
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Arrêt cardiaque d’origine traumatique

Un arrêt cardiaque provoqué par un traumatisme est associé à une mortalité très 
élevée. Cependant, chez les patients pour lesquels il est possible d’obtenir un 
RACS, l’issue neurologique des survivants s’avère bien meilleure que dans les 
autres cas d’arrêts cardiaques,290. Dans la mesure où il doit être traité en appli-
quant l’algorithme ALS universel il est d’une importance vitale de ne pas dia-
gnostiquer à tort un arrêt d’origine médicale comme étant d’origine traumatique. 
Dans le cas d’un arrêt cardiaque causé par une hypovolémie, une tamponnade 
cardiaque ou un pneumothorax sous tension, il est peu probable que les com-
pressions thoraciques soient aussi effi caces que dans le cas d’un arrêt avec une 
volémie normale291,292. C’est pourquoi le traitement immédiat des causes réver-
sibles (par exemple, thoracotomie, contrôle de l’hémorragie, etc.) apparaît da-
vantage prioritaire que les compressions thoraciques (Figure 1.11).

Le patient 
traumatisé

1. Contrôler hémorragie externe catastrophique
2. Contrôler les voies aériennes et maximiser 
       l'oxygénation
3. Décompression thoracique bilatérale

4. Relieve cardiac tamponade++

5. Surgery for haemorrhage control 
or proximal aortic compression?

6. Protocole de transfusion massive 

S'occuper simultanément 
des causes réversibles

Arrêt cardiaque/
Situation de péri-arrêt ?

Envisager
cause non 

traumatique

retour de la circulation 
spontanée ?

Envisager une 
thoracotomie de 

réanimation immédiate

Envisager la fin
de la RCP

Algorithme ALS 
universel

Hypoxie

Tamponnade 
cardiaque

PneumoThorax sous 
Tension

Hypovolémie

En pré-hospitalier :
■  N'effectuer que des interventions vitales
■  Transport immédiat vers hôpital approprié

A l'hôpital
■  Réanimation basée sur le contrôle des lésions
■  Contrôle définitif de l'hémorragie

Temps écoulé < 10 min
depuis l'arrêt ?

Expertise ?

Matériel ?

Environnement ?

4. Soulager tamponnade cardiaque
5. Chirurgie pour contrôler hémorragie

ou compression aortique proximale ?

C
o

m
m

en
cer/

co
n

tin
u

er A
LS

PROBABLE

PEU PROBABLE

NON

OUI

Figure 1.11 Algorithme de l’arrêt cardiaque traumatique.
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Pneumothorax sous tension

L’incidence d’un pneumothorax sous tension est d’environ 5 % chez les victimes 
de traumatismes majeurs soignées en milieu pré-hospitalier (13 % des patients 
développant un arrêt cardiaque traumatique)293-295. Une décompression à l’ai-
guille est rapide et entre dans le domaine de compétence de la plupart du 
personnel ambulancier mais son effi cacité reste limitée296,297. Une simple thora-
costomie est facile à réaliser. Un grand nombre de services médicaux pré-hospi-
taliers y ont recours en routine298,299. Cette pratique est la première étape d’inser-
tion d’un drain thoracique standard. Elle consiste en une simple incision et une 
rapide dissection jusqu’à la cavité pleurale chez le patient ventilé en pression 
positive.

Tamponnade cardiaque

Le taux de mortalité suite à une tamponnade cardiaque est élevé et implique une 
décompression immédiate du péricarde afi n de donner au patient une chance 
de survie. S’il est impossible de procéder à une thoracotomie, il faut envisager 
une péricardiocentèse échoguidée pour soigner un arrêt cardiaque associé à une 
tamponnade traumatique ou non traumatique supposée. Une péricardiocentèse 
guidée sans imagerie représente une alternative uniquement en cas d’indisponi-
bilité de l’imagerie par ultrasons.

Thrombose

Embolie pulmonaire

Un arrêt cardiaque lié à une embolie pulmonaire aiguë est la manifestation cli-
nique la plus grave d’une thromboembolie veineuse300. L’incidence signalée 
d’arrêts cardiaques liés à une embolie pulmonaire est de 2-9 % de l’ensemble 
des ACEH183,301-303, et de 5-6 % de l’ensemble des ACIH304,305. Le diagnostic d’une 
embolie pulmonaire aiguë en cas d’arrêt cardiaque est diffi cile. Les examens cli-
niques et les antécédents, la capnographie et l’échocardiographie (si disponible) 
peuvent faciliter ce diagnostic d’embolie pulmonaire aigüe pendant une RCP, 
avec différents degrés de spécifi cité et de sensibilité. Il convient d’envisager une 
fi brinolyse en cas de suspicion ou de confi rmation d’une embolie pulmonaire ai-
guë à l’origine de l’arrêt cardiaque. La poursuite de la RCP ne représente pas 
une contre-indication à la fi brinolyse. Le bénéfi ce potentiel de la fi brinolyse en 
termes d’amélioration de la survie l’emporte sur les risques potentiels dans des 
environnements sans alternatives disponibles (par exemple en milieu pré-hospita-
lier)258. Une fois le médicament fi brinolytique administré, il faut poursuivre la RCP 
pendant au moins 60 à 90 minutes avant de mettre un terme à la procédure de 
réanimation258,259.
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Thrombose coronaire

Bien qu’il puisse s’avérer diffi cile d’en diagnostiquer la cause chez un patient déjà 
en arrêt cardiaque, si le rythme initial est de type FV, il est très probable qu’elle 
soit liée à une maladie coronarienne impliquant l’occlusion d’une artère coro-
naire importante. Dans ce cas, il convient de transférer le patient tout en pour-
suivant la RCP et de l’amener immédiatement au laboratoire de cathétérisme, à 
condition qu’une infrastructure pré- et intra-hospitalière soit disponible, avec des 
équipes expérimentées dans l’assistance hémodynamique mécanique et dans les 
interventions coronaires percutanées primaires combinées à une RCP continue. 
Le transfert du patient en maintenant la RCP doit être décidé en fonction des 
chances réelles de survie (par exemple, arrêt cardiaque en présence d’un témoin 
avec rythme initial choquable [FV/TVsP] et RCP pratiquée par un témoin). Un RACS 
intermittent est également un facteur incitant fortement à transférer la victime306.

Intoxication

En général, il est rare qu’un empoisonnement soit à l’origine d’un arrêt cardiaque 
ou du décès du patient307. Certaines mesures thérapeutiques spécifi ques offrent 
une meilleure issue en cas d’intoxication (décontamination, épuration forcée ou 
utilisation d’antidotes spécifi ques)308-310. Dans le cas d’une décontamination gas-
tro-intestinale chez les patients dont les voies respiratoires sont protégées ou 
intactes, il est recommandé d’utiliser du charbon actif. Cette pratique est plus effi -
cace si elle est mise en œuvre dans un délai d’1 heure à compter de l’ingestion311.

Environnements spécifi ques

Arrêt cardiaque périopératoire

La principale cause d’un arrêt cardiaque lié à une anesthésie concerne la prise en 
charge des voies aériennes312,313. Un arrêt cardiaque causé par des saignements 
était associé au taux de mortalité le plus élevé dans le cadre d’interventions 
chirurgicales non cardiaques, avec seulement 10,3 % de survivants à la sortie de 
l’hôpital314. En général, les patients se trouvant en salle d’opération font l’objet 
d’un monitoring complet. Le diagnostic d’un arrêt cardiaque doit par conséquent 
intervenir quasiment sans délai.

Arrêt cardiaque post-chirurgie cardiaque

Il est relativement courant qu’un arrêt cardiaque se produise après une interven-
tion chirurgicale cardiaque majeure, durant la période post-opératoire immédiate 
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(incidence signalée de 0,7-8  %)315,316. La réalisation d’une nouvelle sternotomie 
d’urgence fait partie intégrante de la procédure de réanimation post-chirurgie 
cardiaque, dès lors que toutes les autres causes réversibles ont été exclues. Une 
fois que la ventilation et la prise en charge des voies respiratoires ont été adé-
quatement mises en place, et si, au terme des trois chocs, la défi brillation s’avère 
ineffi cace en cas de FV/TVsP, il faut procéder immédiatement à une nouvelle ster-
notomie. Cette pratique en urgence est également indiquée en cas d’asystolie ou 
d’AEsP, dès lors que les autres traitements ont échoué ; elle doit être pratiquée 
dans les 5 minutes suivant l’arrêt cardiaque par une personne compétente.

Arrêt cardiaque en laboratoire de cathétérisme cardiaque

Un arrêt cardiaque (généralement associé à une FV) peut se produire pendant une 
intervention coronaire percutanée dans le cas d’un infarctus du myocarde de type 
STEMI ou non STEMI. Il peut également s’agir d’une complication liée à l’angio-
graphie. Dans cet environnement spécifi que permettant une réponse immédiate 
à la FV monitorée, il est recommandé de procéder à une défi brillation sans com-
pressions thoraciques préalables. Si nécessaire, en cas d’échec de la défi brillation 
ou de FV récurrente immédiate, une défi brillation immédiate peut être répétée 
jusqu’à deux fois. Si la FV persiste au terme des trois premiers chocs ou qu’un 
RACS n’est pas immédiatement établi avec certitude, il faut alors commencer 
les compressions thoraciques et les insuffl ations sans attendre et rechercher une 
cause au problème en réalisant une angiographie coronaire complémentaire. Sur 
une table d’angiographie associée à un amplifi cateur de brillance situé au-dessus 
du patient, il est quasiment impossible de réaliser des compressions thoraciques 
selon une fréquence et une profondeur adéquates. De plus, cette pratique expose 
les intervenants à des radiations dangereuses. En conséquence, il est fortement 
recommandé d’adopter rapidement un dispositif mécanique de compression tho-
racique317,318. Si le problème n’est pas rapidement résolu, des données de très 
faible qualité suggèrent d’envisager une réanimation extracorporelle, à condition 
que l’infrastructure correspondante soit disponible. Il s’agit d’une pratique proba-
blement préférable à la pompe à ballonnet intra-aortique (PBIA – contre-pulsion 
aortique)319.

Arrêt cardiaque dans un service de dialyse

La mort cardiaque subite est la principale cause de décès chez les patients hémodia-
lysés. Elle est généralement précédée d’arythmies ventriculaires320. L’hyperkaliémie 
est à l’origine de 2 à 5 % des décès intervenant chez les patients hémodialysés321. 
Un rythme choquable (FV/TVsP) est plus fréquente chez les patients faisant l’objet 
d’une hémodialyse320,322,323. La majorité des fabricants d’appareils d’hémodialyse re-
commande de débrancher l’appareil avant de procéder à une défi brillation324.
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Arrêt cardiaque dans des véhicules

Urgences en avion

Les arrêts cardiaques en avion ont une incidence d’1 cas sur 5 à 10 millions de 
vols passagers. Un rythme choquable initial est présent chez 25 à 31 % des pa-
tients325-328, et l’utilisation d’un DEA en avion peut se traduire par des taux de 
survie de 33 à 50 % à la sortie de l’hôpital325,328,329.

Arrêt cardiaque dans les SMUR héliportés et les aéronefs sanitaires

Les services médicaux aériens sont des hélicoptères ou des avions transportant 
des patients dans un état critique. Un arrêt cardiaque peut se produire en vol chez 
des patients transportés depuis le site d’un accident, ou bien chez des patients en 
état critique transportés d’un hôpital vers un autre330,331.
Si un rythme choquable (FV/TVsP) est reconnu chez un patient monitoré et 
qu’une défi brillation peut être réalisée rapidement, il faut délivrer immédia-
tement jusqu’à trois chocs successifs avant de commencer les compressions 
thoraciques. Les dispositifs mécaniques de compression thoracique permettent 
d’assurer des compressions de haute qualité dans l’espace confi né d’un aé-
ronef. Leur utilisation doit donc être envisagée332,333. S’il existe un risque d’arrêt 
cardiaque en vol, il est recommandé d’équiper le patient d’un dispositif méca-
nique de compression mécanique durant son conditionnement avant le vol334,335.

Arrêt cardiaque dans le cadre d’activités sportives

Le collapsus brutal et inopiné, non lié à un contact ou à un traumatisme, d’un 
sportif sur un terrain est probablement d’origine cardiaque ; il nécessite une re-
connaissance rapide et un traitement effi cace afi n d’assurer la survie de la victime. 
En l’absence de réaction immédiate au traitement et en présence d’une équipe 
médicale organisée, il faut envisager le déplacement de la victime vers une zone 
à l’abri des médias et des spectateurs. Si le patient présente un rythme FV/TVsP, 
il faut délivrer les trois premiers chocs (la défi brillation est plus susceptible d’être 
effi cace lors des trois premiers chocs) avant de le déplacer.

Sauvetage nautique et noyade

La noyade est une cause courante de décès par accident336. La Chaîne de survie 
en cas de noyade337 décrit 5 maillons essentiels permettant d’améliorer la survie 
(Figure 1.12).
Les témoins jouent un rôle primordial pour les premiers secours et la réanima-
tion338-340. Après avoir passé en revue les indicateurs pronostiques spécifi ques, 
l’ILCOR a constaté qu’une durée d’immersion inférieure à 10 minutes était as-
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sociée de très grandes chances d’issue favorable18. L’âge, le temps de réponse 
des services de secours médicaux, le type d’eau (douce ou salée), la température 
de l’eau et la présence d’éventuels témoins ne constituaient pas des indicateurs 
prédictifs utiles pour la survie. Une immersion dans de l’eau glacée peut élargir la 
fenêtre de survie de la victime et justifi er des recherches et des tentatives de sau-
vetage prolongées341-343. La séquence BLS en cas de noyade (Figure 1.13) souligne 
l’importance cruciale de lever rapidement l’hypoxie.
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Figure 1.12 Chaine de survie en cas de noyade [Spizlman 2014 1149]337, repro-
duite avec l’accord de Elsevier Ireland Ltd.

Urgences liées à l’environnement et en milieu hostile

Terrain accidenté et régions isolées

Comparativement aux zones urbaines, certains terrains pourront s’avérer plus dif-
fi ciles d’accès et se trouver loin des services de soins médicaux organisés. Les 
chances d’issue favorable à un arrêt cardiaque risquent d’être réduites, compte 
tenu de l’accès tardif et de la durée de transport prolongée.
Dans la mesure du possible, il faut transférer le patient par voie aérienne344,345. 
Le déploiement de services de secours médicaux héliportés infl ue sur l’issue des 
victimes346-348.

Pathologies liées à la haute altitude

Étant donné la popularité croissante des séjours en altitude, les touristes sont 
de plus en plus nombreux à présenter des facteurs de risque cardiovasculaire et 
métabolique d’arrêt cardiaque. La procédure de réanimation en haute altitude 
est identique à celle de la RCP standard. Compte tenu d’une pO2 moindre, la RCP 
est plus fatigante pour le sauveteur qu’au niveau de la mer et le nombre moyen 
de compressions thoraciques effi caces est susceptible de diminuer au cours de la 
première minute349-351. Il faut donc utiliser, chaque fois que possible, des disposi-
tifs mécaniques de compression thoracique. Dans des situations où le transport 
et la correction de causes réversibles sont impossibles, toute poursuite de la réa-
nimation est inutile et la RCP doit être arrêtée.
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Activer le DEA
Suivre les instructions

Donner 5 insufflations
Donner de l'oxygène si possible

Signes de vie ? 

Commencer la RCP 30/2

Ouvrir les voies respiratoires

Appeler à l'aide
Appeler le 112

Absence de réaction et pas 
de respiration normale

Figure 1.13 Algorithme Réanimation de base en cas de noyade.

Ensevelissement sous avalanche

Sur l’ensemble de l’ Europe et de l’ Amérique du Nord, on recense chaque an-
née près de 150 décès dus aux avalanches, principalement par asphyxie, parfois 
par traumatisme et par hypothermie. Les facteurs de pronostic sont la gravité du 
traumatisme, la durée de l’ensevelissement complet, la perméabilité des voies 
respiratoires, la température corporelle et le niveau de potassium sérique352. Les 
seuils appliqués à la RCP prolongée et au réchauffement extracorporel de vic-
times d’avalanche en arrêt cardiaque sont désormais plus stricts, afi n de réduire 
le nombre de patients traités inutilement par réanimation extracorporelle (ECLS). 
Un algorithme de prise en charge des victimes ensevelies sous une avalanche est 
présenté (Figure 1.14).
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   l'hôpital le plus approprié
3. Vérifier une respiration spontanée et un pouls pendant maximum une minute
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   (réanimation extracorporelle)
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Figure 1.14 Algorithme de l’ensevelissement sous une avalanche.
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Foudre et blessures d’origine électrique

L’électrisation désigne une lésion multisystémique relativement peu courante 
mais potentiellement dévastatrice associée à une forte morbidité et mortalité 
(0,54 décès sur 100 000 personnes chaque année). Il faut veiller à éteindre toute 
éventuelle source d’alimentation et ne pas s’approcher de la victime jusqu’à ce 
que les conditions de sécurité soient réunies. Une électrocution liée à la foudre 
est rare mais elle est à l’origine de 1 000 décès dans le monde chaque année353. 
Des patients inconscients et présentant des brûlures linéaires ou ponctuées (Fi-
gures de Lichtenberg) doivent être traités comme des victimes foudroyées354. Des 
brûlures graves (thermiques ou électriques), une nécrose myocardique, la gravité 
de la lésion du système nerveux central et une défaillance multisystémique se-
condaire sont des facteurs permettant de déterminer la morbidité et le pronostic 
à long terme.

Situations d’urgence collective

Il faut utiliser un système de triage afi n de déterminer les patients à traiter en 
priorité. La décision d’appliquer une procédure de triage en cas d’accidents avec 
de nombreuses victimes et de ne pas commencer la RCP chez les victimes dont 
le décès est imminent (notamment celles sans signe de vie) relève de la respon-
sabilité du commandant de l’équipe des services de secours médicaux, lequel est 
généralement le clinicien le plus expérimenté présent sur les lieux. La formation 
des intervenants leur permet d’identifi er de façon rapide et correcte les victimes 
nécessitant une intervention vitale, et donc de réduire le risque de soins inappro-
priés et inutiles.

Patients spécifi ques

Arrêt cardiaque associé à des maladies concomitantes

Asthme

La majorité des décès liés à l’asthme surviennent avant l’admission des patients 
à l’hôpital355.
Chez une personne souffrant d’asthme, l’arrêt cardiaque constitue en règle gé-
nérale un évènement fi nal, après une période d’hypoxémie. Des modifi cations 
apportées aux directives ALS standard incluent la nécessité d’une intubation tra-
chéale précoce. En cas de suspicion d’une hyperinfl ation dynamique des pou-
mons pendant la RCP, compresser le thorax en fi n d’expiration en débranchant le 
tube trachéal peut libérer l’air piégé.
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Patients porteurs de dispositifs d’assistance ventriculaire

Il peut être diffi cile de confi rmer un arrêt cardiaque chez ce type de patients. Il 
convient d’envisager un arrêt cardiaque chez un patient sous monitorage invasif 
si la ligne artérielle offre une lecture identique à celle de la ligne de pression vei-
neuse centrale (PVC). Pour des patients sans monitorage invasif, en cas d’absence 
de signes de vie et de respiration, il faut considérer qu’ils ont été victimes d’un 
arrêt cardiaque. Pour les patients porteurs d’un dispositif implantable d’assistan-
ce ventriculaire gauche (DAVG), il faut suivre le même algorithme que celui utilisé 
dans le cas d’un arrêt post chirurgie cardiaque. En cas d’activité électrique sans 
pouls (AEsP), il faut éteindre le stimulateur et vérifi er la présence d’une éventuelle 
FV sous-jacente, laquelle devra être traitée par défi brillation. Des compressions 
thoraciques externes doivent être réalisées en cas d’échec des efforts de réanima-
tion immédiats. Il est essentiel de toujours vérifi er les voies aériennes et la respira-
tion. Ce type de patient peut présenter une asystolie ou une FV tout en ayant un 
débit sanguin cérébral adéquat, compte tenu du débit continu et suffi sant fourni 
par la pompe. Si le patient est conscient et qu’il réagit, vous disposerez de plus 
de temps pour résoudre ce problème d’arythmie et les compressions thoraciques 
ne seront pas nécessaires. Une nouvelle sternotomie doit être réalisée dans le cas 
d’un arrêt cardiaque confi rmé dans les 10 jours suivant l’opération chirurgicale.

Arrêt cardiaque associé à une maladie neurologique

Les arrêts cardiaques associés à des maladies neurologiques aiguës sont relati-
vement rares. Ils peuvent se produire en cas d’hémorragie méningée, d’hémor-
ragie intracérébrale, de crises épileptiques et d’accident ischémique356. Un arrêt 
cardiaque ou respiratoire touche entre 3 et 11  % des patients présentant une 
hémorragie méningée357, et le rythme initial constaté est généralement de type 
non choquable. Cependant, chez ces patients, des changements qui suggèrent 
un syndrome coronarien aigu358peuvent apparaître sur l’ECG. Pour les patients 
avec des symptômes neurologiques avant-coureurs et un RACS, une tomoden-
sitométrie cérébrale peut être envisagée. Le choix de réaliser cet examen avant 
ou après l’angiographie coronaire relèvera du jugement clinique, en considérant 
la probabilité de survenue d’une hémorragie méningée par rapport à celle d’un 
syndrome coronarien aigu4.

Obésité

En 2014, plus d’1,9 milliard d’adultes (soit 39 %) étaient en surpoids, parmi les-
quels 600 millions (13 %) d’obèses. Les facteurs de risque cardiovasculaire clas-
siques (hypertension, diabète, profi l lipidique, cardiopathie coronarienne, insuf-
fi sance cardiaque et hypertrophie ventriculaire gauche) sont communs chez les 
patients obèses. L’obésité est associée à un risque accru de mort subite d’origine 
cardiaque359. Aucune modifi cation de la séquence de réanimation n’est recom-
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mandée chez les patients souffrant d’obésité, même si la réalisation d’une RCP 
effi cace peut s’avérer diffi cile à réaliser.

Arrêt circulatoire associé à la grossesse

Chez les femmes à partir de 20 semaines de grossesse, l’utérus peut compresser 
la veine cave inférieure (VCI) et l’aorte, entravant alors le retour veineux et le débit 
cardiaque. La position des mains pour les compressions thoraciques devra être 
légèrement plus haute sur le sternum des patientes à un stade de grossesse avan-
cé (par exemple au troisième trimestre)360. Il faut déplacer manuellement l’utérus 
vers la gauche, afi n de réduire la compression de la VCI et incliner la victime à 
gauche si possible, en veillant à ce que le thorax reste sur une surface dure (par 
exemple en salle d’opération). Il faut également envisager la nécessité d’une hys-
térotomie d’urgence ou une césarienne dès lors qu’une femme enceinte est en 
arrêt cardiaque. Les meilleurs taux de survie chez les prématurés à plus de 24-25 
semaines de grossesse sont obtenus lorsque l’accouchement intervient dans les 
5 minutes suivant l’arrêt cardiaque de la mère361.

Personnes âgées

Plus de 50 % des personnes réanimées à la suite d’un ACEH sont âgées de 65 
ans ou plus362. Aucune modifi cation des protocoles de réanimation standard n’est 
requise concernant la prise en charge de patients âgés en arrêt cardiaque. Tou-
tefois, les sauveteurs doivent savoir que le risque de fractures des côtes et du 
sternum est plus élevé chez les patients âgés363-365. L’incidence de blessures liées 
à la RCP augmente avec la durée de la RCP365.
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Soins post-réanimation

Le rétablissement d’une circulation spontanée (RACS) est la première étape du 
processus de récupération complète suite à un arrêt cardiaque. Les mécanismes 
physiopathologiques complexes qui surviennent suite à une ischémie globale 
durant un arrêt cardiaque et la reperfusion subséquente en réponse à une réani-
mation réussie sont réunis sous le terme de syndrome post-arrêt cardiaque366. En 
fonction de la cause de l’arrêt et de la gravité du syndrome post-arrêt cardiaque, 
de nombreux patients nécessiteront un support multisystémique. Le traitement 
administré durant cette période post-réanimation va infl uencer de façon signifi ca-
tive l’issue globale, en particulier la qualité de la récupération neurologique367-373. 
L’algorithme des soins post-réanimation (Figure 1.15) souligne certaines des prin-
cipales interventions à pratiquer afi n d’optimiser les résultats pour ces patients.
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Retour d'une circulation normale et coma
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2
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PAS : pression artérielle systolique ; ICP : intervention coronaire percutanée ; PAM : pres-
sion artérielle moyenne ; ScvO2 : saturation veineuse centrale en oxygène ; DC/IC : débit 
cardiaque/index cardiaque ; EEG : électroencéphalographie ; DAI : défi brillateur automa-
tique implantable.

Figure 1.15 Algorithme des soins post-réanimation.
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Syndrome post-arrêt cardiaque

Le syndrome inclut les lésions cérébrales et la dysfonction myocardique post-arrêt 
cardiaque, la réponse systémique à l’ischémie/reperfusion et la pathologie cau-
sale persistante366,374,375. La gravité de ce syndrome variera en fonction de la durée 
et de la cause de l’arrêt cardiaque. Il peut ne pas apparaître du tout si celui-ci 
est de courte durée. La défaillance cardiovasculaire est la principale cause de 
décès au cours des trois premiers jours, tandis que les lésions cérébrales sont à 
l’origine de la majorité des décès intervenant ultérieurement376-378. L’arrêt des thé-
rapeutiques actives de maintien des fonctions vitales est la cause de décès la plus 
fréquente (environ 50 %) pour les patients chez lesquels une issue défavorable est 
pronostiquée378,379 ; d’où l’importance de la stratégie dans l’établissement de ce 
pronostique (cf. ci-dessous). Une défaillance microcirculatoire, une autorégulation 
défi ciente, une hypotension, une hypercapnie, une hypoxémie, une hyperoxémie, 
une pyrexie, une hypoglycémie, une hyperglycémie et des convulsions peuvent 
aggraver les lésions cérébrales post-arrêt cardiaque. Une dysfonction myocar-
dique signifi cative est fréquente après un arrêt cardiaque, mais en règle générale, 
elle commence à se résorber au bout de 2 à 3 jours, même si un rétablissement 
complet peut être beaucoup plus long380-382. L’ischémie/reperfusion globale as-
sociée à l’arrêt cardiaque active les voies immunitaires et de coagulation, contri-
buant à une insuffi sance organique multiple et à l’accroissement du risque d’in-
fection383. Par conséquent, le syndrome post-arrêt cardiaque présente diverses 
caractéristiques communes avec un sepsis (diminution du volume intravasculaire, 
vasodilatation, lésions endothéliales et troubles de la microcirculation384-390).

Voies aériennes et respiration

L’hypoxémie et l’hypercapnie augmentent toutes deux le risque de récidive d’ar-
rêt cardiaque et peuvent induire des lésions cérébrales secondaires. Selon plu-
sieurs études menées sur des animaux, une hyperoxémie juste après un RACS 
entraîne un stress oxydatif et altère les neurones post ischémiques391. Les don-
nées chez l’homme, dont la plupart sont tirées de registres des services de soins 
intensifs, ont donné lieu à des résultats antagonistes quant à l’impact potentiel 
de l’hyperoxémie après une réanimation post-arrêt cardiaque. Selon une étude 
récente portant sur l’apport d’air comparativement à l’apport d’oxygène dans le 
cas d’un infarctus aigu du myocarde avec sus-décalage du segment ST, l’adminis-
tration d’oxygène supplémentaire aggrave la lésion myocardique, les récidives 
d’infarctus du myocarde et les cas d’arythmies cardiaques majeures et serait asso-
ciée à une taille d’infarctus plus grande à 6 mois393. Compte tenu des effets nocifs 
avérés suite à un infarctus du myocarde et du risque d’aggravation des lésions 
neurologiques suite à un arrêt cardiaque, dès qu’il est possible de contrôler de 
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façon fi able la saturation du sang artériel en oxygène (par analyse des gaz san-
guins et/ou oxymétrie de pouls), il faut titrer la concentration en oxygène inspiré 
de manière à maintenir la saturation du sang artériel en oxygène entre 94 et 98 %. 
Il faut éviter l’hypoxémie qui peut également s’avérer délétère. Il faut mesurer de 
façon fi able la saturation du sang en oxygène avant de réduire la concentration 
en oxygène inspiré.

Il faut envisager l’intubation trachéale, la sédation et la ventilation contrôlée chez 
les patients avec une fonction cérébrale diminuée. Après un arrêt cardiaque, l’hy-
pocapnie induite par l’hyperventilation provoque une ischémie cérébrale394-396. 
Des études observationnelles, menées sur base de registres d’arrêts cardiaques, 
confi rment l’existence d’une association entre l’hypocapnie et une issue neuro-
logique défavorable397,398. En attendant la disponibilité de données prospectives, 
il est raisonnable d’ajuster la ventilation afi n d’obtenir une normocapnie et de 
contrôler cette dernière à partir des valeurs du CO2 en fi n d’expiration et de celles 
des gaz sanguins.

Circulation

Le syndrome coronarien aigu (SCA) est une cause fréquente d’arrêt cardiaque ex-
trahospitalier (ACEH). Dans une méta-analyse récente, la prévalence d’une lésion 
coronarienne aiguë variait de 59 à 71 % chez les patients en ACEH sans étiologie 
non cardiaque évidente399. De nombreuses études observationnelles ont démon-
tré la possibilité de réaliser immédiatement une évaluation dans un laboratoire de 
cathétérisme cardiaque (notamment une intervention coronaire percutanée) chez 
les patients présentant un RACS post-arrêt cardiaque,401. La prise en charge inva-
sive (à savoir angiographie coronaire suivie d’une ICP immédiate, si nécessaire) 
chez ces patients, particulièrement chez ceux ayant fait l’objet d’une réanimation 
prolongée et présentant des changements non spécifi ques sur l’ECG, s’est avé-
rée controversée, étant donné l’absence de preuves spécifi ques et les implica-
tions signifi catives en termes d’utilisation de ressources (y compris transfert des 
patients vers des centres d’ICP).

Intervention coronaire percutanée post RACS avec sus-décalage du 
segment ST

Sur base des données disponibles, il faut procéder immédiatement à une éva-
luation par cathétérisme cardiaque (et à une ICP immédiate, si nécessaire) chez 
les patients adultes ayant récupéré une circulation spontanée après un ACEH 
d’origine potentiellement cardiaque avec sus-décalage du segment ST sur l’ECG. 
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Cette recommandation s’appuie sur des données de faible qualité concernant 
des populations ciblées. Des études observationnelles indiquent également que 
les meilleurs résultats sont obtenus après un ACEH en combinant gestion ciblée 
de la température (Traitement «  température cible  »  : TTC – Targeted Tempe-
rature Management  : TTM) et ICP, dans le cadre d’un protocole post-arrêt car-
diaque standardisé, intégré dans une stratégie globale visant à améliorer la survie 
avec statut neurologique intacte401-403.

Intervention coronaire percutanée post RACS sans sus-décalage du 
segment ST

Par rapport aux patients qui ne sont pas en arrêt cardiaque, les outils standards 
permettant d’évaluer l’ischémie coronaire chez les patients en arrêt cardiaque 
sont moins précis. La valeur prédictive en termes de sensibilité et de spécifi cité 
des données cliniques habituelles, de l’ECG et de biomarqueurs en cas d’occlu-
sion artérielle coronaire aiguë à l’origine d’un ACEH n’est pas clairement éta-
blie404-407. Plusieurs grandes études observationnelles ont confi rmé que l’absence 
de sus-décalage du segment ST pouvait également être associée à un SCA chez 
les patients avec RACS suite à un ACEH408-411. Chez ces patients sans sus-déca-
lage du segment ST, il existe des données contradictoires, issues d’études ob-
servationnelles, concernant le bénéfi ce potentiel d’un cathétérisme cardiaque en 
urgence410,412,413. Il apparaît raisonnable d’en discuter et d’envisager cette évalua-
tion après le RACS chez les patients dont l’arrêt cardiaque est le plus vraisembla-
blement d’origine coronaire. Des facteurs tels que l’âge du patient, la durée de 
la RCP, l’instabilité hémodynamique, la fréquence cardiaque à l’admission, l’état 
neurologique à l’arrivée à l’hôpital et la probabilité connue d’une étiologie car-
diaque, peuvent infl uencer la décision, soit d’intervenir en phase aiguë, soit de 
repousser l’intervention dans le courant de l’hospitalisation.

Indications d’une tomodensitométrie

L’étiologie cardiaque d’un ACEH a fait l’objet d’études approfondies au cours 
des dernières décennies. En revanche, il existe très peu de données concernant 
l’étiologie non cardiaque. L’identifi cation précoce d’une cause respiratoire ou 
neurologique permettrait un transfert du patient vers une unité de soins inten-
sifs pour un traitement optimal. Par ailleurs, une meilleure connaissance du pro-
nostic favorise les discussions quant à la pertinence de thérapies spécifi ques, y 
compris le TTC. Cette identifi cation précoce d’une cause respiratoire ou neuro-
logique est possible en réalisant une tomodensitométrie cérébrale et thoracique 
à l’admission à l’hôpital, avant ou après l’angiographie coronaire. En l’absence 
de lésions particulières, de signes ou de symptômes suggérant l’existence d’une 
cause neurologique ou respiratoire (par exemple maux de tête, convulsions ou 
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défi ciences neurologiques pour les causes neurologiques ; dyspnée ou hypoxie 
confi rmée chez les patients souffrant d’une maladie respiratoire connue et dont 
l’état s’aggrave), ou en cas d’ischémie myocardique confi rmée par des données 
cliniques ou un ECG, l’angiographie coronaire est réalisée avant la tomodensito-
métrie. Plusieurs études de cas ont démontré que cette stratégie permettait de 
diagnostiquer les causes non cardiaques d’un arrêt cardiaque chez un proportion 
importante de patients358,414.

Prise en charge hémodynamique

Une dysfonction myocardique post réanimation provoque une instabilité hémo-
dynamique, laquelle se manifeste par une hypotension, un index cardiaque faible 
et des arythmies380,415. Il faut procéder rapidement à une échocardiographie chez 
tous les patients, afi n de détecter et d’évaluer la dysfonction myocardique381,416. La 
dysfonction myocardique post-réanimation implique généralement un traitement 
inotrope, au moins de façon transitoire.

Le choix du traitement peut être guidé par la pression artérielle, la fréquence 
cardiaque, le débit urinaire, le taux de clairance plasmatique des lactates et la 
saturation veineuse centrale en oxygène. Il est également possible de recourir à 
des échographies cardiaques en série, particulièrement chez les patients présen-
tant une instabilité hémodynamique. En unité de soins intensifs, la mise en place 
d’une ligne artérielle pour le monitorage continu de la pression est essentielle.

A l’Instar de la thérapie précoce basée sur des objectifs cibles recommandée dans 
le sepsis417, et malgré les objections soulevées par plusieurs études récentes418-420, 
une stratégie thérapeutique post-arrêt cardiaque, incluant une tension artérielle 
cible) a été proposée370. En l’absence de données défi nitives, il faut cibler la ten-
sion artérielle moyenne de manière à obtenir un débit urinaire adéquat (1 ml/
kg/h) et des concentrations plasmatiques de lactates normales ou en baisse, en 
tenant compte la tension artérielle normale du patient, la cause de l’arrêt et la 
sévérité d’une éventuelle dysfonction myocardique366. Ces cibles peuvent varier 
en fonction des caractéristiques physiologiques et des comorbidités du patient. 
Il est important de noter que l’hypothermie peut augmenter le débit urinaire421 et 
altérer la clairance des lactates415.

Défi brillateurs automatiques implantables

Il faut envisager l’insertion d’un défi brillateur cardiaque implantable (DCI) chez 
les patients ischémiques qui présentent une dysfonction ventriculaire gauche, et 
qui ont fait l’objet d’une réanimation suite à une arythmie ventriculaire intervenue 
dans un délai de plus de 24 à 48h après un épisode coronarien primaire422-424.
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Défi cit neurologique (optimiser la récupération neurologique)

Perfusion cérébrale

Des études menées sur des animaux ont montré qu’un RACS est immédiatement 
suivi d’une période d’ischémie cérébrale multifocale, puis d’une hyperémie céré-
brale globale transitoire, d’une durée de 15 à 30 minutes425-427. Ensuite, une hypo-
perfusion cérébrale se produit pendant 24h maximum, tandis que la consomma-
tion cérébrale en oxygène se rétablit progressivement. Suite à un arrêt cardiaque 
par asphyxie, un œdème cérébral peut se former de façon transitoire après un 
RACS mais est rarement associé à une augmentation cliniquement signifi cative 
de la pression intracrânienne428,429. Chez de nombreux patients, l’autorégulation 
du débit sanguin cérébral (débit absent ou décalé vers la droite) est altérée pen-
dant un certain temps après un arrêt cardiaque. Cela signifi e que la perfusion cé-
rébrale dépend de la pression de perfusion cérébrale et non de l’activité neurolo-
gique430,431. Par conséquent, après un RACS, il faut maintenir la pression artérielle 
moyenne à une valeur proche de la pression normale du patient12.

Sédation

Bien que la sédation et la ventilation des patients pendant au moins 24 heures 
après un RACS soient des pratiques courantes, aucune donnée de haut niveau 
ne permet de déterminer une période défi nie de ventilation, de sédation et de 
blocage neuromusculaire après un arrêt cardiaque.

Contrôle des convulsions

Les convulsions sont fréquentes après un arrêt cardiaque et apparaissent chez 
près d’un tiers des patients restés dans le coma après un RACS. Une myoclonie se 
produit très couramment, dans 18 à 25 % des cas, tandis que les autres patients 
présentent des convulsions tonico-cloniques généralisées ou focales, ou bien une 
combinaison de plusieurs types de convulsions376,432-434. Les convulsions cliniques, 
y compris les myoclonies, peuvent être ou ne pas être d’origine épileptique. 
D’autres signes moteurs pourraient être interprétés à tort comme des convul-
sions, alors qu’il existe différentes sortes de myoclonies, dont la majorité n’est 
pas de type épileptique435,436. Il faut recourir à une électroencéphalographie (EEG) 
intermittente pour détecter une éventuelle activité épileptique chez les patients 
montrant des signes cliniques de convulsions. Il faut envisager une EEG conti-
nue pour monitorer les patients avec un statut épileptique diagnostiqué et les 
effets du traitement. Les convulsions peuvent accroître l’activité métabolique cé-
rébrale437, voire aggraver les lésions cérébrales provoquées par l’arrêt cardiaque. 
Celles-ci doivent être traitées avec du valproate sodique, du lévétiracétam, de la 
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phénytoïne, des benzodiazépines, du propofol ou un barbiturique. La myoclonie 
peut être particulièrement diffi cile à soigner, la phénytoïne s’avérant souvent inef-
fi cace. Le propofol est effi cace pour éliminer la myoclonie post-anoxique438. Le 
clonazépam, le valproate sodique et le lévétiracétam sont des anti-myocloniques 
susceptibles d’être effi caces dans le cas d’une myoclonie post-anoxique436.

Contrôle de la glycémie

Une glycémie sanguine élevée après réanimation suite à un arrêt cardiaque est 
fortement associée à une issue neurologique défavorable261,439,440. Selon les don-
nées disponibles, après obtention d’un RACS, il faut maintenir la glycémie ≤ 10 
mmol/l (180 mg/dl) et éviter l’hypoglycémie441. Il ne faut pas mettre en place une 
régulation glycémique trop stricte chez les patients adultes avec RACS, sous 
peine d’accroître le risque d’hypoglycémie.

Contrôle de la température

Une période d’hyperthermie (hyperpyrexie) intervient fréquemment au cours des 
premières 48 heures suivant un arrêt cardiaque261,442-445. Plusieurs études attestent 
de l’existence d’une association entre la pyrexie post-arrêt cardiaque et des is-
sues défavorables261,442,444-447. Bien que les effets d’une température élevée sur la 
survie des patients ne soient pas établis, il semble raisonnable de traiter l’hyper-
thermie post-arrêt cardiaque avec des antipyrétiques et d’envisager le refroidis-
sement actif pour les patients inconscients.

Selon les données d’études chez l’homme et chez l’animal, une hypothermie mo-
dérée induite à des effets neuroprotecteurs et améliore l’issue des patients après 
une période d’hypoxie-ischémie cérébrale globale448,449. L’ensemble des études 
menées sur l’hypothermie modérée induite après un arrêt cardiaque ne portaient 
que sur des patients dans le coma. Un essai randomisé et un essai pseudo-ran-
domisé ont démontré une meilleure issue neurologique à la sortie de l’hôpital ou 
à 6 mois chez des patients dans le coma suite à un arrêt cardiaque extrahospi-
talier associé à une FV450,451. Le refroidissement a été initié de quelques minutes 
à quelques heures après le RACS et la température a été maintenue entre 32 et 
34°C pendant une période de 12 à 24 heures.

Dans l’étude clinique sur le traitement « tempétature cible » (TTC), 950 patients 
ayant subi un ACEH, tous rythmes confondus, ont été randomisés pour faire l’ob-
jet d’un contrôle de température sur 36h (28h à la température cible, puis réchauf-
fement progressif) à 33°C ou bien à 36°C376. Des protocoles stricts ont été appli-
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qués pour évaluer le pronostic et procéder à l’arrêt des thérapeutiques actives de 
maintien des fonctions vitales. Aucune différence n’a été constatée concernant 
le principal critère évalué (mortalité toutes causes confondues) et l’issue neuro-
logique à 6 mois a également donné des résultats similaires (rapport de hasards 
en termes de mortalité à la fi n de l’essai d’1,06, IC à 95 % de 0,89 à 1,28 ; risque 
relatif de décès ou d’issue neurologique défavorable à 6 mois d’1,02, IC à 95 % 
de 0,88 à 1,16). Les données détaillées concernant l’évolution neurologique à 6 
mois étaient aussi similaires452,453. Il faut souligner que la température des patients 
des deux groupes de cet essai était parfaitement contrôlée de manière à prévenir 
la fi èvre.

Le terme « traitement température cible » (TTC) (ou contrôle de la température) 
est désormais préféré au terme précédent d’« hypothermie thérapeutique ». Le 
Groupe de travail ALS de l’ILCOR (International Liaison Committee on Resuscita-
tion) a formulé plusieurs recommandations de traitement concernant le TTC175, 
lesquelles sont intégrées dans ces directives de l’ERC :

 Maintenir une température cible constante entre 32 et 36°C pour les patients 
faisant l’objet d’un contrôle de la température (recommandation forte – qua-
lité des données de référence : moyenne).

 On ignore encore si certaines sous-catégories de patients en arrêt cardiaque 
peuvent bénéfi cier de températures inférieures (32-34°C) ou supérieures 
(36°C) ; des recherches supplémentaires devraient permettre de répondre à 
cette question.

 La TTC est recommandée chez les adultes ayant subi un arrêt cardiaque ex-
trahospitalier associé à un rythme initial choquable et demeurant sans réac-
tion après obtention d’un RACS (recommandation forte – qualité des don-
nées de référence : faible).

 Le TTC est suggérée chez les adultes après un ACEH associé à un rythme ini-
tial non choquable et demeurant sans réaction après RACS (recommandation 
faible – qualité des données de référence : très faible).

 Le TTC est suggéré chez les adultes ayant subi un ACIH associé à tout rythme 
initial et demeurant sans réaction après obtention d’un RACS (recommanda-
tion faible – qualité des données de référence : très faible).

 En cas de recours au TTC, il est suggéré de prévoir une durée d’au moins 24h 
(comme dans le cadre des deux grands essais randomisés contrôlés précé-
dents376,450) (recommandation faible – qualité des données de référence : très 
faible qualité).

À quel moment contrôler la températureb?

Quelle que soit la température cible choisie, un contrôle actif de la température 
est requis de manière à atteindre et à maintenir la température au niveau ciblé. 
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Selon les recommandations précédentes, le refroidissement doit être initié im-
médiatement après le RACS mais ces recommandations se fondent seulement 
sur des données précliniques et des conjectures rationnelles454. Des données dé-
coulant d’études animales indiquent que le refroidissement précoce post RACS 
donne de meilleurs résultats455,456. Des études observationnelles posent question 
par l’existence d’une association entre les patients qui se refroidissent plus rapi-
dement de manière spontanée et ceux dont l’issue neurologique est la plus défa-
vorable457-459. Il est supposé que les patients présentant les lésions neurologiques 
les plus graves sont les plus susceptibles de perdre leur capacité d’autorégulation 
de la température corporelle.

Un essai randomisé comparant le refroidissement pré-hospitalier par adminis-
tration rapide d’un large volume de soluté froid par perfusion intraveineuse im-
médiatement après un RACS et le refroidissement différé jusqu’à l’admission du 
patient à l’hôpital, a montré une augmentation des taux de récidive de l’arrêt 
cardiaque pendant le transport et d’œdème pulmonaire 460. Bien qu’il soit décon-
seillé de procéder à une perfusion pré-hospitalière non contrôlée de soluté froid, 
il demeure raisonnable d’administrer un soluté froid par perfusion intraveineuse 
chez les patients parfaitement monitorés et avec une température cible inférieure 
(par exemple 33°C). Les stratégies de refroidissement précoce, autres que la per-
fusion intraveineuse rapide de grands volumes de solutés, et le refroidissement 
opéré pendant une réanimation cardio-pulmonaire en milieu pré-hospitalier n’ont 
fait l’objet d’aucune étude adéquate.

Comment contrôler la températureb?

Au stade actuel, il n’existe aucune donnée selon laquelle une technique de refroi-
dissement spécifi que augmente les chances de survie comparée à une autre. Des 
dispositifs internes permettent toutefois un contrôle plus précis de la température 
que des techniques externes461,462. Une hyperthermie rebond est associée à une issue 
neurologique plus défavorable463,464. Par conséquent, il faut réchauffer le patient de 
façon progressive. Bien que l’on ignore le rythme de réchauffement optimal, il existe 
actuellement un consensus sur un réchauffement de 0,25 à 0,5°C par heure465.

Évaluation pronostique

Cette partie sur l’évaluation pronostique a été adaptée à partir de l’Avis sur le 
pronostic neurologique chez les patients comateux ayant survécu à un arrêt car-
diaque466, rédigé par des membres du groupe de travail ALS de l’ERC et des 
membres de la division TEM (traumatologie et médecine d’urgence) de l’ESICM, 
en anticipation des Directives 2015.
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L’encéphalopathie hypoxo-ischémique est courante après une réanimation réali-
sée après un arrêt cardiaque467. Parmi les patients admis en soins intensifs suite à 
un arrêt cardiaque extrahospitalier, deux tiers décèderont suite à des lésions neu-
rologiques ; cela a été constaté à la fois avant468 et après 376-378 la mise en œuvre 
d’un traitement «  température cible  » (TTM/Target Temperature Management) 
pratiqué dans le cadre des soins post réanimation. La plupart de ces décès sont 
dus à l’arrêt des thérapeutiques actives de maintien des fonctions vitales, décidé 
après le pronostic d’une issue neurologique défavorable377,378. Pour cette raison, il 
est essentiel de minimiser le risque de pronostic faussement pessimiste chez les 
patients comateux réanimés après un arrêt cardiaque. Idéalement, en cas de pré-
diction d’une évolution défavorable, le taux de faux positifs (TFP) devrait être de 
zéro, avec l’intervalle de confi ance (IC) le plus étroit possible. Néanmoins, la plu-
part des études sur l’évaluation pronostique intègrent tellement peu de patients 
que même si le TFP est égal à 0 %, la limite supérieure de l’IC à 95 % est généra-
lement élevée469,470. De plus, de nombreuses études sont biaisées par l’effet d’une 
prophétie auto-réalisatrice (« self-fulfi lling prophecy »). Ceci constitue un biais dès 
lors que les médecins connaissent les résultats des indicateurs pronostiques et 
les utilisent pour prendre une décision quant à l’arrêt des thérapeutiques actives 
(ATA)469,471. Enfi n, à la fois le TTC en lui-même et l’administration de sédatifs ou 
de bloqueurs neuromusculaires pour maintenir la température, peuvent interfé-
rer avec les index pronostiques, spécialement ceux fondés sur les examens cli-
niques472. Une approche multimodale de l’évaluation pronostique est essentielle 
et doit inclure examens cliniques, électrophysiologie, analyse des biomarqueurs 
et imagerie.

Un examen neurologique clinique attentif constitue encore la base du pronostic 
pour les patients comateux ayant survécu à un arrêt cardiaque473. Il faut réaliser 
un examen clinique approfondi tous les jours pour détecter d’éventuels signes 
de récupération neurologique (comme des mouvements intentionnels) ou pour 
identifi er un tableau clinique général suggérant une mort cérébrale.

Chez la plupart des patients, le processus de récupération neurologique après 
une encéphalopathie post-anoxique survient dans les 72 h à compter de l’arrêt 
cardiaque474,475. Néanmoins, chez les patients ayant reçu des sédatifs dans les 
12 heures précédant l’évaluation neurologique à 72 heures post RACS, la fi abilité 
de l’examen clinique peut être réduite472. Avant toute évaluation défi nitive, les 
principaux facteurs qui perturbent l’examen clinique doivent être exclus476,477  ; 
outre la sédation et le blocage neuromusculaire, ces facteurs comprennent l’hy-
pothermie, l’hypotension sévère, l’hypoglycémie ainsi que les troubles métabo-
liques et respiratoires. Il convient de suspendre l’administration des sédatifs et 
des bloqueurs neuromusculaires suffi samment à l’avance pour éviter les interfé-
rences avec l’examen clinique. Les médicaments à action brève sont à privilégier 
autant que possible. Si l’on suspecte une paralysie/sédation résiduelle, il faut 
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envisager d’employer des antidotes pour neutraliser les effets de ces médica-
ments.

L’algorithme de stratégie pronostique (Figure 1.16) est applicable à tous les pa-
tients comateux n’ayant pas de réponse motrice ou qui sont en extension à la 
douleur dans les 72 heures suivant le RACS. Les résultats des tests pronostiques 
antérieurs doivent également être pris en compte à ce moment-là.

Arrêt cardiaque

Réchauffement

Température contrôlée

Exclure les facteurs perturbants, 
particulièrement une sédation résiduelle

Patient inconscient, M=1-2 72h après RACS

Un ou deux des éléments suivants :
Pas de réflexe pupillaire ou cornéen
Onde N20 PES bilatérale absente(1)

Deux ou plus des éléments suivants :
n Status myoclonus 48h après RACS
n Haut niveaus NSE(2)

n Suppression des salves (burst-suppression) non réactive ou 
  statut épileptique sur ECG
n Lésion diffuse causée par anoxie sur CT cérébral/IRM(2)

Attendre au moins 24h

OUI

OUI

NON

NON

Issue peu favorable
très probable

(FPR < 5%, narrow 95% CIs)

Issue peu favorable
très probable

Résultat indéterminé
Observer et réévaluer

Utiliser pronostic multimodal chaque fois que possible

(1) A ≥24h après RACS chez les patients 
    non traités avec température ciblée
(2) Voir texte pour détails
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EEG – électroencéphalographie  ; NSE – énolase neurone-spécifi que  ; PES – potentiels 
évoqués somesthésiques ; RASC – retour à la circulation spontanée.

Figure 1.16 Algorithme pronostic post-arrêt cardiaque.

Il faut d’abord évaluer les prédicteurs les plus fi ables. Ces prédicteurs ont les 
plus grandes spécifi cité et précision (TFP < 5 % avec IC 95 % < 5 % chez les 
patients traités par TTC). Ils ont été documentés dans plusieurs études par au 
moins trois groupes de chercheurs différents. Ils incluent l’absence de réfl exes 
pupillaires à ≥ 72  h du RACS et l’absence bilatérale de réponse (onde N20) 
aux potentiels évoqués somesthésiques (PES) après réchauffement (ce dernier 
signe peut être évalué à ≥ 24 h du RACS chez les patients n’ayant pas été traités 
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par TTC). En nous fondant sur des opinions d’experts, nous recommandons 
qu’un diagnostic défavorable ne soit établi à ce moment-là qu’en cas d’ab-
sence de réfl exes pupillaires combinée à l’absence de réfl exes cornéens. Les 
réfl exes oculaires et les PES conservent leur valeur prédictive quelle que soit la 
température ciblée478,479.

Si aucun des signes ci-dessus n’est présent pour établir un pronostic défavo-
rable, un groupe de prédicteurs moins précis peut être évalué, mais le degré 
de confi ance quant à leur valeur prédictive sera inférieur. Ces prédicteurs ont 
un TFP <  5  % mais des IC à 95  % plus larges que les prédicteurs précédents 
et/ou ils correspondent à des défi nitions/seuils non cohérents dans les études 
pronostiques. Ces prédicteurs comprennent la présence de myoclonie en stade 
précoce (au cours des 48 h suivant le RACS), des valeurs élevées d’énolase neu-
rone-spécifi que (NSE) sérique entre 48 h et 72 h après le RACS, un tracé EEG 
malin non réactif (suppression des salves, état épileptique) après réchauffement, 
une réduction marquée du ratio substance grise/substance blanche (SG/SB) ou 
un effacement de sillons sur la TDM cérébrale dans les 24 h après le RACS ou 
encore l’apparition de changements ischémiques diffus sur l’IRM cérébral dans 
les 2 à 5 jours suivant le RACS. D’après des opinions d’experts, nous recomman-
dons d’attendre au moins 24 heures après la première évaluation pronostique 
et d’attendre la confi rmation de l’état d’inconscience (avec un score moteur de 
Glasgow de 1 ou 2) avant de recourir à ce deuxième groupe de prédicteurs. Nous 
suggérons également de fonder le pronostic sur l’association d’au moins deux 
de ces prédicteurs.

À l’heure actuelle, aucun seuil spécifi que de NSE, prédictif d’une issue défavo-
rable avec un TFP égal à 0 %, ne peut être recommandé. Idéalement, chaque 
laboratoire hospitalier analysant la NSE devrait élaborer ses propres valeurs nor-
males et ses propres valeurs limites, en fonction du kit d’analyse utilisé. Il est 
recommandé de prélever des échantillons à différents moments pour détecter 
l’évolution des niveaux de NSE et pour réduire le risque de faux positifs.480

Même si les prédicteurs les plus fi ables n’ont donné aucun faux positif dans 
la plupart des études, aucun d’entre eux, considéré individuellement, ne per-
met d’établir un diagnostic défavorable avec un degré de certitude absolu. De 
plus, ces prédicteurs ont souvent été utilisés pour prendre des décisions d’in-
terrompre les traitements de maintien des fonctions vitales, avec le risque d’un 
biais lié à l’auto-prophétie (la prédiction induit le résultat). Pour ces raisons nous 
recommandons, autant que possible, un pronostic multimodal, même en pré-
sence de l’un de ces prédicteurs. En plus d’améliorer la sécurité, des données 
de référence limitées montrent qu’un pronostic multimodal permet un gain de 
sensibilité481-484.
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En cas de pronostic incertain, les cliniciens doivent envisager une observation 
prolongée. L’absence d’amélioration clinique au fi l du temps suggère un pronos-
tic plus défavorable. Même si des cas de réveil ont été constatés jusqu’à 25 jours 
après l’arrêt485-487, la plupart des survivants reprennent conscience au cours de la 
première semaine376,488-491. Dans une étude observationnelle récente490, 94 % des 
patients se sont réveillés au bout de 4 à 5 jours à partir du réchauffement et les 
6 % restants ont repris conscience endéans les dix jours. Mais même les patients 
reprenant conscience tardivement peuvent présenter une évolution neurologique 
favorable490.

Rééducation

Même si l’issue neurologique est considérée comme positive pour la majorité 
des survivants à un arrêt cardiaque, des problèmes cognitifs, émotionnels et de 
fatigue sont courants452,492-494. Des troubles cognitifs à long terme, pour la plupart 
légers, sont présents chez près de la moitié des survivants453,495,496. Ces troubles 
cognitifs légers ne sont généralement pas identifi és par les professionnels de 
santé et ne peuvent pas être détectés avec les échelles d’évaluation cognitive 
standards comme les échelles CPC (Cerebral Performance Categories) ou MMSE 
(Mini-Mental State Examination)452,497. Or, les troubles cognitifs et émotionnels ont 
un impact considérable et peuvent affecter la vie quotidienne des patients, leur 
retour au travail et leur qualité de vie494,498,499. Un suivi doit être systématiquement 
organisé après la sortie de l’hôpital et pourra être réalisé par un médecin ou un 
infi rmier spécialisé. Il devra au moins comprendre un dépistage des troubles co-
gnitifs et des troubles émotionnels et l’information du patient.

Don d’organes

Le don d’organes doit être envisagé chez les patients ayant récupéré une cir-
culation spontanée et respectant les critères neurologiques correspondant à un 
décès500. Chez les patients comateux pour lesquels il a été décidé d’arrêter les 
thérapies de maintien des fonctions vitales, le don d’organes doit être envisagé 
après constatation de la mort « circulatoire ». Le don d’organes peut également 
être envisagé lorsque la RCP n’a pas permis le RACS du patient. Toutes les déci-
sions concernant le don d’organes doivent respecter les exigences juridiques et 
éthiques locales, qui varient en fonction des pays et des contextes.
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Dépistage des troubles héréditaires

De nombreuses victimes de mort subite présentent une cardiopathie structurelle 
silencieuse, le plus souvent une maladie coronarienne mais aussi de syndromes 
d’arythmies primaires, de myocardiopathies, d’une hypercholestérolémie fami-
liale ou une cardiopathie ischémique prématurée. Le dépistage des troubles hé-
réditaires est crucial en termes de prévention primaire chez les individus d’une 
même famille, puisqu’il peut donner lieu à un traitement antiarythmique préventif 
et à un suivi médical spécifi que154,155,501.

Centres de réanimation spécialisés

Les taux de survie des patients réanimés après un arrêt cardiaque varient grande-
ment d’une institution hospitalière à une autre261,371,502-506. De nombreuses études 
ont montré une association entre la survie à la sortie de l’hôpital et le transport 
vers un centre de réanimation spécialisé, mais ces études divergent concernant 
les facteurs hospitaliers directement liés à l’évolution des patients368,371,504,507,508. 
La même inconsistance concerne les services nécessaires qui doivent être as-
sociés pour défi nir un centre de réanimation spécialisé. La plupart des experts 
s’entendent pour dire qu’un tel centre doit avoir un laboratoire de cathétérisme 
cardiaque immédiatement accessible 24 heures sur 24, 7 jours sur 7 ainsi que les 
installations nécessaires pour réaliser un traitement ciblé de la température.
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Réanimation cardio-pulmonaire 

pédiatrique

Cette section des Directives ERC 2015 sur la réanimation de l’enfant comprend 
les parties suivantes :

 Réanimation cardio-pulmonaire de base
 Prise en charge des corps étrangers obstruant les voies respiratoires
 Prévention de l’arrêt circulatoire
 Réanimation cardio-pulmonaire avancée en cas d’arrêt cardiaque
 Soins post-réanimation.

Réanimation cardio-pulmonaire pédiatrique de base

D’après la partie du CoSTR de l’ILCOR consacrée à la séquence des manœuvres 
de BLS, une certaine équivalence a fi nalement été établie entre la séquence 
C-A-B (compressions thoraciques, libération des voies respiratoires et ventilation 
artifi cielle) et la séquence A-B-C (libération des voies respiratoires, ventilation ar-
tifi cielle et compressions thoraciques)509-511. Étant donné que la séquence A-B-C 
est aujourd’hui une méthode établie et largement reconnue pour la pratique de 
la RCP sur l’enfant en Europe, le Groupe de rédaction PLS de l’ERC a choisi de 
continuer à utiliser cette séquence, notamment parce que les précédentes direc-
tives l’ont fait adopter par des centaines de milliers de professionnels de santé et 
de secouristes non professionnels.

Séquence d’actions pour la réanimation cardio-pulmonaire de base (BLS)

Les sauveteurs ayant appris le BLS pour l’adulte ou la procédure de réanimation par 
compressions thoraciques seules, mais qui n’ont pas suivi de formation spécifi que 
à la réanimation de l’enfant, peuvent appliquer la procédure qu’ils connaissent car 
le résultat serait pire s’ils n’intervenaient pas. Néanmoins, dans le cas de l’enfant, 
mieux vaut réaliser des insuffl ations pendant la séquence de réanimation, étant 
donné que la nature asphyxique de la plupart des arrêts circulatoires chez l’enfant 
nécessite de procéder à une ventilation pour garantir une RCP effi cace119,120. Les 
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non-spécialistes qui souhaitent apprendre la procédure de réanimation de l’enfant 
parce qu’ ils ont des enfants sous leur responsabilité (exemples : enseignants, infi r-
miers scolaires, maîtres-nageurs) doivent savoir qu’il est préférable de modifi er la 
procédure de BLS de l’adulte en réalisant cinq insuffl ations initiales suivies d’une mi-
nute de RCP avant d’aller chercher du secours (voir les directives de BLS de l’adulte).

Pas de respiration normale ? 

5 insufflations initiales

15 compressions thoraciques

2 insufflations
15 compressions thoraciques

Appeler l'équipe de réanimation
ou l'équipe ALS pédiatrique

après 1 minute de RCP

Signes de vie ? 

Ouvrir les voies respiratoires

Appeler à l'aide

Absence de réaction ?

PBLS

Figure 1.17 Algorithme PBLS.
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Réanimation cardio-pulmonaire de base par les personnes ayant le devoir 
d’intervenir

La séquence suivante doit être appliquée par les personnes ayant un devoir d’in-
tervention en cas d’urgence pédiatrique (ce sont généralement des profession-
nels de santé) (Figure 1.17). Même si la séquence suivante décrit une ventilation 
par de l’air expiré, les professionnels de santé ayant la responsabilité de traiter 
les enfants sauront et pourront pratiquer une ventilation par masque et ballon ; il 
s’agit d’une méthode à privilégier pour les insuffl ations.

1. Veillez à la sécurité de l’environnement pour l’enfant et pour vous-même.
2. Vérifi er si l’enfant réagit.

 Stimulez l’enfant et demandez-lui à voix haute : Est-ce que ça va ?

3A. Si l’enfant réagit en vous répondant, en pleurant ou en bougeant :
 Laissez l’enfant dans la position dans laquelle vous l’avez trouvé (à condi-

tion qu’il n’y ait pas de danger immédiat).
 Évaluez son état et appelez de l’aide.
 Réévaluez régulièrement l’enfant.

3B. Si l’enfant ne réagit pas :
 Appelez de l’aide.
 Retournez prudemment l’enfant sur le dos.
 Libérez ses voies respiratoires en basculant sa tête vers l’arrière et en re-

levant son menton, en procédant comme suit (méthode « head tilt – chin 
lift ») :
 Placez une main sur son front et basculez doucement sa tête vers 

l’arrière.
 En même temps, placez le bout de vos doigts sous la pointe de son 

menton et relevez son menton. Ne comprimez pas les tissus sous le 
menton car cela pourrait obstruer ses voies respiratoires. Ce point est 
particulièrement important chez le nourrisson.

 Si vous n’êtes toujours pas parvenu à libérer les voies respiratoires, 
réalisez une antépulsion de la mâchoire inférieure  : placez deux 
doigts de chaque main sous les branches montantes de la mandibule 
de l’enfant et poussez sa mandibule vers l’avant.

Pensez toujours à l’éventualité d’un traumatisme cervical. Si vous suspectez un 
traumatisme cervical, employez exclusivement la technique d’antépulsion de la 
mandibule pour essayer d’ouvrir les voies respiratoires. Si cette manœuvre ne 
permet pas d’ouvrir les voies respiratoires, basculez la tête vers l’arrière un petit 
peu à la fois jusqu’à libération des voies respiratoires.
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4. En gardant les voies respiratoires ouvertes : effectuer l’action « voir, écou-
ter, sentir » en recherchant une respiration normale. Placez votre visage à 
proximité de celui de l’enfant et regardez son thorax :
 Voir si la cage thoracique se soulève.
 Écouter à hauteur du nez et de la bouche de l’enfant s’il y a un bruit res-

piratoire.
 Sentir de l’air est expiré sur votre joue.

Dans les minutes qui suivent un arrêt cardiaque, l’enfant peut encore réaliser des 
gasps lents et irrégulières. Voyez, écoutez et sentez au maximum 10 secondes 
avant de déterminer si l’enfant respire normalement : si vous avez un doute, agis-
sez comme si l’enfant ne respirait pas normalement.

5A. Si l’enfant respire normalement :
 Installez l’enfant en position latérale de sécurité (voir ci-dessous). En cas 

d’histoire de traumatisme, une lésion cervicale doit être envisagée.
 Envoyez quelqu’un chercher de l’aide ou faites-le vous-même – appelez 

les services médicaux d’urgence.
 Vérifi ez que l’enfant continue de respirer.

5B. Si l’enfant ne respire pas ou s’il ne respire pas normalement :
 Ôtez prudemment tout corps étranger clairement visible de ses voies 

respiratoires.
 Réalisez 5 insuffl ations initiales.
 Au cours de ces insuffl ations, soyez attentif aux réactions de l’enfant, 

telles que toux ou nausées. La présence ou l’absence de ces réactions 
fait partie de l’évaluation des «  signes de vie », qui sera décrite plus 
loin.

Insuffl ations d’un nourrisson

Figure 1.18 Ventilation par bouche-à-bouche – nourrisson.



135Réanimation cardio-pulmonaire pédiatrique

 Placez la tête en position neutre (lorsqu’un nourrisson est allongé sur le dos, 
sa tête est généralement fl échie, vous aurez donc éventuellement besoin d’un 
support pour maintenir la position : une serviette/couverture roulée, placée 
sous la partie supérieure du corps), et tirez sur le menton.

 Inspirez, placez ensuite les lèvres de façon hermétique autour de la bouche et 
du nez du nourrisson. Si la taille du visage du nourrisson ne vous permet pas 
de poser vos lèvres autour de sa bouche et de son nez, insuffl ez uniquement 
via son nez en fermant sa bouche pour éviter que l’air ne s’échappe -ou inver-
sement- (Figure 1.18).

 Insuffl ez doucement pendant 1 seconde environ  : la cage thoracique doit 
s’élever.

 En maintenant la position de sa tête et de son menton, écartez votre bouche 
de celle du nourrisson et regardez si sa cage thoracique s’abaisse pendant 
l’expiration.

 Prenez de l’air en inspirant entre chaque insuffl ation et réalisez les cinq insuf-
fl ations en procédant de la même manière.

Insuffl ations d’un enfant de plus d’1 an

Figure 1.19 Ventilation par bouche-à-bouche/nez – enfant.

 Basculez la tête de l’enfant vers l’arrière, et soulevez le menton.
 Pincer les narines entre le pouce et l’index avec la main que vous avez posée 

sur son front.
 Maintenez sa bouche ouverte tout en maintenant son menton relevé.
 Prenez une inspiration puis placez vos lèvres autour de la bouche de l’enfant 

de façon hermétique (Figure 1.19).
 Insuffl ez doucement pendant environ 1 seconde ; regardez si sa cage thora-

cique se soulève.
 En maintenant sa tête en arrière et son menton relevé, écartez votre bouche de 

celle de l’enfant et regardez si sa cage thoracique s’abaisse pendant l’expiration.
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 Prenez de l’air en inspirant entre chaque insuffl ation et réalisez cinq insuffl a-
tions en procédant de la même manière. Évaluez l’effi cacité des insuffl ations 
en vérifi ant que la cage thoracique s’élève et s’abaisse comme lors d’une 
respiration normale.

Que la victime soit un enfant ou un nourrisson, si la ventilation est diffi cile, il se 
peut que ses voies respiratoires soient obstruées.
 Ouvrez la bouche de l’enfant et retirez tout objet obstructif visible. Ne balayez 

pas la bouche de l’enfant à l’aveugle avec votre doigt.
 Repositionnez correctement sa tête. Vérifi ez que sa tête est basculée vers 

l’arrière et que son menton est relevé, sans extension excessive de la nuque.
 Si ses voies respiratoires n’ont pas été libérées en basculant sa tête et en rele-

vant son menton, tentez la technique d’antépulsion de la mâchoire inférieure.
 Faites au maximum cinq tentatives pour parvenir à des insuffl ations effi caces. 

Si cela ne fonctionne pas, commencez les compressions thoraciques.

6. Évaluation de la circulation de l’enfant
 Pendant 10 secondes maximum :

 Évaluer la présence de signes de vie : mouvements, toux ou respiration nor-
male (c’est-à-dire ni gasps, ni respiration lente ou irrégulière, qui traduisent 
une respiration anormale). Si vous recherchez un pouls, ne prenez pas plus 
de 10 secondes pour le faire. La recherche du pouls n’est pas fi able, c’est 
plutôt l’état général de la victime qui déterminera si un BLS est requis (en 
d’autres termes, en l’absence de signes de vie, commencez le BLS)40,41.

7A. Si au terme des 10 secondes d’observation, vous êtes certain de la pré-
sence de signes de vie
 Poursuivez si nécessaire les insuffl ations jusqu’à ce que l’enfant respire 

spontanément et effi cacement.
 S’il reste inconscient, placez l’enfant en position latérale de sécurité (en 

agissant prudemment en cas d’histoire de traumatisme).
 Réévaluez l’enfant régulièrement.

7B. En l’absence de signes de vie
 Débutez les compressions thoraciques.
 Associez des insuffl ations et des compressions thoraciques à raison de 15 

compressions pour 2 insuffl ations.

Compressions thoraciques

Chez tous les enfants, les compressions thoraciques doivent être réalisées sur la 
moitié inférieure du sternum. La compression doit être suffi sante pour enfoncer 
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le sternum sur une profondeur d’au moins 1/3 du diamètre antéropostérieur du 
thorax. Relâchez totalement la pression avant de répéter la même opération à 
une fréquence comprise entre 100 et 120 compressions par minute. Au terme de 
15 compressions thoraciques, basculez la tête de l’enfant vers l’arrière, soulevez 
son menton et administrez 2 insuffl ations effi caces. Continuez les compressions 
thoraciques et les insuffl ations avec un rapport de 15/2.

Compressions thoraciques chez le nourrisson

L'appendice 
xyphoïde

Sternum 
(moitié inférieure)

Figure 1.20 Compressions thoraciques – nourrisson.

Si le sauveteur est seul, il comprime le sternum avec le bout de deux doigts (Fi-
gure 1.20). S’il y a au moins deux sauveteurs, il convient d’utiliser la technique à 
deux pouces avec encerclement du thorax  : placez deux pouces côte-à-côte à 
plat sur la moitié inférieure du sternum (comme illustré ci-dessus)  ; les pouces 
sont dirigés vers la tête du nourrisson. Étendez les deux mains, doigts joints, de 
de manière à encercler la partie inférieure de la cage thoracique du nourrisson. 
Vos doigts doivent soutenir le dos du nourrisson. Dans les deux méthodes, com-
primez la partie inférieure du sternum sur une profondeur d’au moins 1/3 du dia-
mètre antéropostérieur du thorax du nourrisson (soit environ 4 cm)512.
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Compressions thoraciques chez l’enfant de plus d’1 an

Figure 1.21 Compressions thoraciques à une main – enfant.

Figure 1.22 Compressions thoraciques à deux mains – enfant.
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Pour éviter de comprimer l’abdomen supérieur, localiser l’appendice xiphoïde, 
situé à la jonction antérieure des côtes inférieures droites et gauches. Positionnez 
le talon de votre main sur le sternum, un travers de doigt au-dessus de cet appen-
dice. Relevez les doigts pour être sûr de ne pas exercer de pression sur les côtes 
de l’enfant. Placez-vous à l’aplomb du thorax de la victime et, en gardant le bras 
bien tendus, enfoncez le sternum sur une profondeur d’au moins 1/3 du diamètre 
antéropostérieur du thorax, soit environ 5 cm (Figure 1.21)512,513. Chez l’enfant plus 
grand ou si le secouriste est de petit gabarit, cette opération sera plus facile en 
utilisant les deux mains, avec les doigts entrelacés (Figure 1.22).

8. Poursuivre la réanimation jusqu’à ce que :

 L’enfant montre des signes de vie (il reprend conscience, bouge ou ouvre 
les yeux et recommence à respirer normalement).

 D’autres professionnels de santé arrivent et puissent vous assister ou 
prendre le relais.

 Vous soyez exténué.

Quand appeler les secours

Il est d’une importance vitale que les sauveteurs soient aidés aussi rapidement 
que possible lorsqu’un enfant perd conscience.

 S’il y a plus d’un sauveteur sur les lieux, l’un d’eux commence la réanimation, 
tandis qu’un autre appelle ou va chercher les secours.

 Si le sauveteur est seul : il débute la réanimation durant 1 minute environ ou 
pendant 5 cycles de RCP, avant d’aller chercher les secours. Afi n que l’inter-
ruption de la réanimation soit aussi brève que possible, le sauveteur peut 
tenter d’emmener le petit enfant ou le nourrisson avec lui pendant qu’il va 
alerter les secours.

 Si vous êtes seul, que vous êtes témoin d’un collapsus soudain chez un enfant 
et que vous suspectez un arrêt cardio-respiratoire primaire, appelez d’abord 
les secours avant de commencer la RCP, car l’enfant nécessitera une défi bril-
lation immédiate. Ce cas de fi gure est peu fréquent.

Défi brillation externe automatique et réanimation cardio-pulmonaire 
de base

Poursuivez la RCP jusqu’à ce qu’un défi brillateur externe automatique (DEA) soit 
amené sur place. Mettez en place le DEA et suivez les instructions. Pour des en-
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fants de 1 à 8 ans, il est préférable d’utiliser un système atténuateur, si il est dispo-
nible, comme cela est expliqué dans le chapitre « Réanimation cardio-pulmonaire 
de base de l’adulte et défi brillation externe automatique»1.

Position latérale de sécurité

Un enfant inconscient, dont les voies respiratoires sont libres et qui respire nor-
malement doit être placé sur le côté, en position latérale de sécurité. Il existe 
plusieurs positions de sécurité. Toutes ont pour but d’empêcher l’obstruction des 
voies respiratoires et de réduire la probabilité que des liquides (comme la salive, 
des sécrétions ou des vomissures) ne pénètrent dans les voies respiratoires supé-
rieures.

Obstruction des voies respiratoires par un corps étranger (CE)

Il faut suspecter une suffocation ou obstruction par un CE si le début est brutal et 
qu’il n’y a aucun autre signe de maladie. Certains indices peuvent alerter le sau-
veteur : l’enfant est en train de manger ou de jouer avec des objets de très petite 
taille juste avant l’apparition des symptômes (Tableau 1.1).
Les tapes dans le dos, les compressions thoraciques et les compressions abdomi-
nales augmentent la pression intrathoracique et peuvent expulser le corps étran-
ger. En cas d’échec, il faut essayer alternativement toutes ces méthodes, jusqu’à 
parvenir à expulser le corps étranger (Figure 1.23).
Contrairement à l’algorithme de l’adulte, les compressions abdominales ne 
doivent pas être pratiquées sur un nourrisson. Même si les compressions abdo-
minales peuvent causer des blessures dans tous les groupes d’âges, le risque est 
particulièrement élevé chez le nourrisson et le très jeune enfant. C’est pourquoi, 
les directives pour le traitement de l’obstruction des voies aériennes par un CE 
sont différentes pour le nourrisson et pour l’enfant.

Reconnaissance d’une obstruction des voies respiratoires par un corps 
étranger

Une intervention active est nécessaire en cas d’obstruction uniquement lorsque 
la toux devient ineffi cace. Dès lors, l’intervention devra être réalisée rapidement 
et avec détermination.
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Tableau 1.1 Signes d’une obstruction des voies aériennes par un corps étranger.

Signes généraux d’une obstruction des voies aériennes par un CE

Episode en présence de témoin

Toux ou suff ocation

Survenue brutale

Histoire récente de repas ou de jeu avec des petits objets

Toux ineffi cace Toux effi cace

N’émet aucun son Pleure ou répond aux questions

Toux peu audible ou silencieuse Toux forte

Incapable de respire Capable d’inspirer avant la toux

Cyanose Parfaitement conscient et réactif

Diminution du niveau de conscience

Obstruction des voies aériennes chez l'enfant

Evaluation de la sévérité

Toux inefficace Toux efficace

Inconscient

Ouvrir les voies aériennes
5 insufflations
Débuter la RCP

Conscient

5 tapes dorsales
5 compressions abdominales

(uniquement le thorax 
chez le nourisson)

(alterner les compressions 
abdominales et thoraciques 

chez l'enfant > 1 an)

Encourager la toux

Maintenir une surveillance 
constante si déterioration 

vers une toux inefficace 
ou expulsion du corp 

étranger

Figure 1.23 Algorithme en cas d’obstruction des voies aériennes par un corps 
étranger chez l’enfant.
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Traitement de la suff ocation 

1. Sécurisation et appel des secours

Le principe « Ne pas nuire » doit être appliqué, c’est-à-dire que si l’enfant est ca-
pable de respirer et de tousser, même s’il le fait avec diffi culté, il faut l’encourager 
dans ses efforts spontanés. Il ne faut pas intervenir à ce stade car cela pourrait dé-
placer le corps étranger et aggraver la situation (en provoquant une obstruction 
totale des voies respiratoires, par exemple).

 Tant que l’enfant a une toux effi cace, aucune intervention n’est nécessaire. 
Encourager l’enfant à tousser et maintenir une surveillance constante.

 Si sa toux est (ou devient) ineffi cace, appeler immédiatement à l’aide et 
déterminer le niveau de conscience de l’enfant.

2. Enfant suff ocant et conscient

 Si l’enfant est toujours conscient mais qu’il ne tousse plus ou que sa toux est 
ineffi cace, il faut lui administrer des percussions dans le dos.

 Si celles-ci ne permettent pas l’expulsion du CE, il faut administrez des com-
pressions thoraciques s’il s’agit d’un nourrisson ou des compressions abdo-
minales pour un enfant plus grand. Ces manœuvres provoquent une toux arti-
fi cielle, qui augmente la pression intrathoracique et déloge le corps étranger.

Si les tapes dorsales ne permettent pas l’expulsion du CE et que l’enfant est tou-
jours conscient, réalisez des compressions thoraciques s’il s’agit d’un nourrisson 
ou des compressions abdominales pour un enfant plus grand. Ne réalisez pas de 
compressions abdominales (manœuvre de Heimlich) sur un nourrisson.
Après réalisation des compressions thoraciques ou abdominales, réévaluer l’état 
de l’enfant. Si l’objet n’a pas été expulsé et que la victime est toujours consciente, 
continuer d’alterner les séquences de tapes dorsales et de compressions thora-
ciques (pour un nourrisson) ou abdominales (pour un enfant plus grand). S’ils ne 
sont pas encore arrivés, appelez aux secours ou envoyez quelqu’un chercher des 
secours. Ne laissez pas l’enfant seul à ce stade.

Si l’objet a pu être expulsé, évaluez l’état clinique de l’enfant. Il est possible 
qu’une partie de l’objet soit restée coincée dans le tractus respiratoire et qu’elle 
entraîne des complications. En cas de doute, demandez une assistance médicale. 
Les compressions abdominales peuvent provoquer des blessures internes. Toutes 
les victimes sur lesquelles elles sont pratiquées devront donc être examinées par 
un médecin514.
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3. Enfant avec obstruction des voies aériennes et inconscient

Si l’enfant victime de suffocation est inconscient ou perd connaissance, placez-le 
sur une surface ferme et plane. S’ils ne sont pas encore arrivés, il faut appeler aux 
secours ou envoyer quelqu’un chercher des secours. Ne pas laisser l’enfant seul à 
ce stade et procéder de la manière suivante :

Libération des voies aériennes

Ouvrez la bouche de la victime et cherchez tout corps étranger visible. Si un corps 
étranger est visible, essayez de l’extraire en faisant un crochetage de la bouche 
avec un doigt. Ne réalisez pas cette opération à l’aveugle et ne répétez pas cette 
opération car cela risquerait d’enfoncer l’objet plus profondément dans le pha-
rynx et de créer des lésions.

Insuffl  ations

Ouvrez les voies respiratoires en basculant la tête de la victime vers l’arrière et en 
soulevant son menton (méthode « head tilt-chin lift »), puis pratiquez cinq insuf-
fl ations. Évaluez l’effi cacité de chaque insuffl ation : si une insuffl ation n’entraîne 
pas d’élévation de la cage thoracique, repositionnez la tête de la victime avant 
l’insuffl ation suivante.

Compressions thoraciques et RCP

 Essayez de réaliser cinq insuffl ations et s’il n’y a pas de réponse (pas de mou-
vement, de toux ou de reprise de la respiration spontanée), débutez les com-
pressions thoraciques sans réévaluer la circulation.

 Suivez la séquence de RCP prévue pour un sauveteur seul pendant environ 
une minute ou 5 cycles de 15 compressions pour 2 insuffl ations avant d’appe-
ler les services d’urgence médicale (si quelqu’un d’autre ne l’a pas déjà fait).

 Lorsque vous ouvrez les voies aériennes avant l’insuffl ation, vérifi ez que le CE 
n’est pas visible dans la bouche.

 Si l’objet est visible et qu’il est accessible, essayez de l’extraire en faisant un 
seul crochetage du doigt.

 Si l’obstruction est levée, ouvrez la bouche et vérifi ez les voies respiratoires 
comme indiqué ci-dessus ; réalisez des insuffl ations si l’enfant ne respire pas.

 Si l’enfant reprend conscience et respire de façon effi cace, mettez-le en posi-
tion latérale de sécurité, surveillez sa ventilation et son état de conscience en 
attendant l’arrivée des secours.
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Réanimation cardio-pulmonaire pédiatrique médicalisée

Reconnaissance d’un enfant gravement malade ou blessé – Prévention d’un 
arrêt cardiorespiratoire

Chez l’enfant, les arrêts cardio-respiratoires secondaires à une insuffi sance res-
piratoire ou circulatoire surviennent plus fréquemment les arrêts cardio-respira-
toires primaires suite à une arythmie147,515-524. Ces arrêts asphyxiques ou respira-
toires sont également plus fréquents chez le jeune adulte (exemples : en cas de 
traumatisme, de noyade ou d’empoisonnement)119,525.
L’arrêt cardiaque a un pronostic sombre chez l’enfant ; il est donc crucial de recon-
naître les premiers signes d’une insuffi sance circulatoire ou respiratoire, car une 
intervention effi cace à un stade précoce peut sauver des vies.

La séquence de la procédure d’évaluation d’un enfant en état critique suit la mé-
thode ABCDE.

 A (pour « Airway ») désigne les voies respiratoires.
 B (pour « Breathing ») désigne la respiration.
 C (pour « Circulation ») désigne la circulation.
 D (pour « Disability ») désigne l’état neurologique.
 E (pour « Exposure ») désigne l’exposition.

Les notions auxquelles renvoient les lettres D et E ne sont pas couvertes par les 
présentes directives et sont enseignées dans les formations à la réanimation pé-
diatrique.

Le fait d’appeler une équipe pédiatrique d’intervention rapide ou une équipe d’ur-
gence médicale peut réduire le risque d’arrêt respiratoire et/ou circulatoire chez 
les enfants hospitalisés en dehors d’une unité de soins intensifs. Cependant, les 
preuves fournies par la littérature sont limitées, car les études ne font généralement 
pas la distinction entre la réponse de l’équipe d’intervention et les autres systèmes 
mis en place pour identifi er à un stade précoce une dégradation de l’état de l’en-
fant526-529. Les procédures de détection précoce d’une dégradation jouent un rôle 
essentiel dans la réduction de la morbidité et de la mortalité chez les enfants en 
état critique. Des scores spécifi ques peuvent être utilisés (exemples : scores d’alerte 
pédiatrique précoce de type PEWS)530 mais les données disponibles ne prouvent 
pas qu’ils permettent d’améliorer le processus décisionnel ou l’issue clinique512,531.

Diagnostic d’une insuffi  sance respiratoire : évaluation des points A et B

L’évaluation d’un enfant potentiellement en état critique commence par l’évalua-
tion de ses voies respiratoires (A) et de sa respiration (B). Les signes d’une insuffi -
sance respiratoire peuvent inclure :
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 Une fréquence respiratoire inhabituelle pour l’âge de l’enfant – c’est-à-dire 
trop rapide ou trop lente532.

 Une augmentation initiale du travail respiratoire, qui peut progresser vers une 
diminution de ce travail ou à des efforts respiratoires inappropriés à mesure 
que l’enfant se fatigue ou que ses mécanismes compensatoires sont dépas-
sés.

 Des bruits respiratoires additionnels (stridor, siffl ements, râle crépitant, gei-
gnement expiratoire) ou l’absence de bruits respiratoires.

 Un volume courant diminué, se manifestant par une respiration superfi cielle, 
une expansion thoracique diminuée ou une entrée d’air réduite à l’auscultation.

 Une hypoxémie (avec ou sans oxygène d’appoint), généralement identifi able 
par une cyanose mais souvent détectable plus précocement par oxymétrie 
de pouls.

D’autres signes peuvent intervenir au niveau d’autres systèmes d’organes. Même 
si le problème primaire est d’ordre respiratoire, d’autres organes seront impliqués 
dans la tentative d’améliorer la perturbation physiologique générale.
Ceux-ci sont identifi ables à l’étape C de l’évaluation et incluent :

 Une tachycardie croissante (mécanisme compensatoire pour augmenter la 
délivrance d’oxygène aux tissus).

 Une pâleur.
 Une bradycardie (un indicateur inquiétant, signalant que les mécanismes 

compensatoires ne fonctionnent plus).
 Une altération de l’état de conscience (signe de défaillance des mécanismes 

compensatoires) due à une mauvaise perfusion cérébrale.

Reconnaître une insuffi  sance circulatoire : évaluation de C

Une insuffi sance circulatoire se caractérise par un déséquilibre entre la demande 
métabolique des tissus et l’apport en oxygène et en nutriments assuré par la cir-
culation532,533. Les signes d’une insuffi sance circulatoire peuvent inclure :

 Une augmentation de la fréquence cardiaque (la bradycardie est un indica-
teur inquiétant, signalant une décompensation physiologique)532.

 Une baisse de la pression artérielle systémique.
 Une diminution de la perfusion périphérique (majoration du temps de 

recoloration cutanée, diminution de la température cutanée, pâleur ou 
marbrures). Ces signes qui traduisent une augmentation des résistances 
vasculaires.

 Un pouls bondissant et une vasodilatation accompagnée d’un érythème gé-
néralisé peuvent être observés en cas de réduction des résistances vascu-
laires.



146 Directives 2015 du Conseil Européen de Réanimation

 Pouls périphériques diminués ou absents.
 Volume intravasculaire diminué.
 Débit urinaire réduit.

Le passage d’un état compensé à un état de décompensation peut survenir de 
manière imprévisible. L’enfant doit donc être monitoré afi n de détecter et de cor-
riger au plus vite toute dégradation de ses paramètres physiologiques.

Diagnostic d’un arrêt cardio-respiratoire

Les signes d’un arrêt cardio-respiratoire comprennent :

 Absence de réaction à la douleur (coma)
 Gasps ou apnée
 Absence de circulation
 Pâleur ou cyanose profonde

Isolément, la palpation d’un pouls n’est pas fi able pour déterminer si des com-
pressions thoraciques doivent être pratiquées40,169,534,535. En l’absence de signes de 
vie, les sauveteurs (grand public ou professionnels) doivent commencer la RCP, 
sauf s’ils sont certains d’avoir ressenti un pouls central pendant les 10 secondes 
d’observation (chez le nourrisson : au niveau de l’artère brachiale ou fémorale ; 
chez l’enfant : au niveau de la carotide ou de l’artère fémorale). En cas de doute, 
il faut commencer la RCP42,169,170,536. Si du personnel formé en échocardiographie 
est disponible, cet examen peut aider à détecter l’activité cardiaque et les causes 
potentiellement réversibles de l’arrêt534.

Prise en charge de l’insuffi  sance respiratoire et circulatoire

Voies aériennes et ventilation

 Ouvrir les voies aériennes.
 Optimiser la ventilation.
 Assurer une oxygénation appropriée, en commençant avec de l’oxygène à 

100 %.
 Établir un monitorage respiratoire (premièrement : oxymétrie de pouls/satu-

ration périphérique en oxygène [SpO2]).
 Assurer une ventilation et une oxygénation adéquates. Cela pourra nécessiter 

l’utilisation d’un dispositif d’ouverture des voies respiratoires +/- la réalisation 
d’une ventilation au masque et ballon, l’utilisation d’un masque laryngé ou 
autre dispositif supra-glottique, la sécurisation les voies aériennes par intuba-
tion trachéale et la réalisation d’une ventilation en pression positive.
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 Pour les enfants intubés, un monitorage du CO2 expiré est une pratique stan-
dard. Ce monitorage peut également être utilisé pour les patients non intu-
bés en état critique.

 Dans des cas très rares, une trachéostomie chirurgicale pourra être néces-
saire.

Circulation

 Établir un monitorage cardiaque (premièrement : oxymétrie de pouls/SpO2, 
électrocardiographie (ECG) et pression artérielle non-invasive).

 Assurer un accès intravasculaire. Cela est possible par voie intraveineuse pé-
riphérique (IV) ou voie intra-osseuse (IO). S’il est déjà en place, un cathéter 
intraveineux central doit être utilisé. Administrer un bolus de fl uide (20 ml/kg) 
et/ou des médicaments (exemples : médicaments inotropes, vasopresseurs, 
antiarythmiques) pour traiter l’insuffi sance circulatoire due à l’hypovolémie, 
par exemple sur perte de fl uides ou sur distribution anormale, comme cela 
est le choc septique ou l’anaphylaxie.

 Evaluer prudemment la nécessité d’administrer des fl uides dans les troubles 
primaires du fonctionnement cardiaque (myocardite, myocardiopathie).

 Ne pas administrer de soluté en cas de maladie fébrile sévère s’il n’y a pas 
d’insuffi sance circulatoire512,537-539.

 Les cristalloïdes isotoniques sont recommandés comme premier expanseur 
de la réanimation d’un nourrisson ou d’un enfant victime de n’importe quel 
type de choc, y compris dans le choc septique512,540-545.

 Évaluer et réévaluer plusieurs fois l’enfant, en commençant à chaque fois par 
les voies aériennes puis la respiration et ensuite la circulation. La mesure des 
gaz sanguins et celle du lactate peuvent être utiles.

 Pendant le traitement, la capnographie, le monitorage invasif de la pres-
sion artérielle, l’analyse des gaz sanguins, le monitorage du débit cardiaque, 
l’échocardiographie et la saturation veineuse centrale en oxygène (ScvO2) 
peuvent être utiles pour orienter le traitement d’une insuffi sance respiratoire 
et/ou circulatoire225,226. Même si les données concernant l’utilisation de ces 
techniques sont de faible qualité, les principes généraux de monitorage et 
d’évaluation de l’impact de chaque intervention et de leur réponse sont es-
sentiels dans la prise en charge d’un enfant en état critique.

Voies aériennes 

Ouvrez les voies aériennes en employant les techniques de la réanimation car-
dio-pulmonaire de base. Les canules oropharyngées et nasopharyngées peuvent 
aider à maintenir les voies aériennes ouvertes.
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Dispositifs supra-glottiques (DSG) (notamment masque laryngé)

Même si la ventilation au masque et ballon reste la méthode recommandée en 
première intention pour le contrôle des voies aériennes et la ventilation chez l’en-
fant, les DSG offrent une large gamme d’outils acceptables, qui peuvent aider les 
intervenants formés à leur utilisation546,547.

Intubation trachéale

L’intubation trachéale est la méthode la plus sûre et la plus effi cace pour établir 
et maintenir la perméabilité des voies aériennes. La voie orale est préférable pour 
l’intubation trachéale lors d’une réanimation. Chez l’enfant conscient, l’utilisation 
judicieuse d’anesthésiques, de sédatifs et de bloqueurs neuro-musculaires est es-
sentielle pour éviter des tentatives répétées d’intubation ou pour éviter un échec 
d’intubation548,549. Seuls des intervenants qualifi és et expérimentés doivent intuber.
La position correcte de la sonde trachéale doit être confi rmée cliniquement et par 
capnographie. Les signes vitaux doivent être monitorés550.

Intubation pendant un arrêt cardio-respiratoire

Un enfant en arrêt cardio-respiratoire ne nécessite pas de sédation ou d’analgé-
sique pour être intubé. Les tailles appropriées pour l’âge des sondes trachéales 
sont indiquées au Tableau 1.2.

Tableau 1.2 Dimensions de la sonde trachéale adaptées à l’enfant (diamètre in-
térieur) en fonction de l’âge. Ces données sont uniquement communiquées à titre 
indicatif. Une sonde de la taille inférieure et supérieure doivent systématiquement 
être disponibles. La dimension de la sonde trachéale peut également être estimée 
par un ruban pédiatrique en fonction de la taille du bébé.

Sans ballonnet Avec ballonnet

Nouveaux-nés prématurés L’âge gestationnel en 
semaine/10

Non utilisé

Nouveaux-nés à terme 3,5 Non utilisé habituellement

Nourisson 3,5 – 4,0 3,0 – 3,5

Enfant 1-2 ans 4,0 – 4,5 3,5 – 4,0

Enfant > 2 ans Age/4 + 4 Age/4 +3,5

Une sonde trachéale à ballonnet de dimension appropriée est aussi sûr qu’une 
sonde sans ballonnet pour le nourrisson et l’enfant (mais pas pour le nouveau-né), 
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à condition de bien faire attention à sa position, à ses dimensions et à la pression 
d’infl ation du ballonnet551-553. Une pression d’infl ation excessive peut entraîner des 
lésions ischémiques au niveau des tissus laryngés environnants et une sténose. La 
pression d’infl ation doit donc être monitorée et maintenue en dessous de 25 cm 
H2O

553.

Confi rmation de la bonne position de la sonde trachéale

Le déplacement, le mauvais position ou l’obstruction de la sonde trachéal sont 
des problèmes fréquents sur un enfant intubé, or, ils majorent le risque de dé-
cès554,555. Aucune technique n’est à 100 % fi able pour pouvoir distinguer une po-
sition œsophagienne d’une position endotrachéale. Si l’enfant est en arrêt car-
dio-respiratoire et qu’aucun CO2 expiré n’est détecté en dépit de la réalisation 
de compressions thoraciques appropriées ou s’il subsiste un doute quant au bon 
positionnement de la sonde, il faut vérifi er la position de la sonde trachéale par 
laryngoscopie directe. Après avoir correctement positionné la sonde trachéale 
et vérifi cation, il faut fi xer la sonde et vérifi er à nouveau sa position. La tête de 
l’enfant doit être maintenue en position neutre car la fl exion de la tête entraîne 
la sonde plus profondément dans la trachée et l’extension peut la faire sortir des 
voies aériennes556.

Respiration

Oxygénation

Pendant la réanimation initiale, il faut administrer de l’oxygène à la plus forte 
concentration (c’est-à-dire à 100 %).
Une fois que l’état de l’enfant est stabilisé et/ou après RACS, il faut titrer la 
concentration en oxygène de l’air inspiré (FiO2) jusqu’à atteindre la normoxie ou, 
au moins (s’il n’est pas possible de mesurer les gaz sanguins), de manière à main-
tenir la SpO2 entre 94 et 98 %557,558.

Ventilation

Les professionnels de santé exercent souvent une ventilation excessive pendant 
la RCP et cela peut être délétère. Pour administrer un volume courant approprié, 
essayez d’obtenir une élévation normale du thorax. Alterner 15 compressions 
thoraciques pour 2 insuffl ations, avec une fréquence des compressions comprise 
entre 100 et 120 par minute. Lorsque les voies aériennes sont protégées par une 
intubation trachéale, il faut poursuivre la ventilation en pression positive à raison 
de 10 insuffl ations par minute, sans interrompre les compressions thoraciques. 
Pendant les compressions thoraciques, il faut vérifi er que l’expansion pulmo-
naire est adéquate. Après RACS, assurez une ventilation normale (fréquence/
volume) en fonction de l’âge de l’enfant, en contrôlant le CO2 expiré ainsi que 
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les gaz sanguins afi n d’obtenir une pression artérielle en dioxyde de carbone 
(PaCO2) et des taux artériels en oxygène normaux. L’hyper- et l’hypocapnie sont 
associés à un mauvais pronostic après un arrêt cardiaque559. Par conséquent, 
après RACS, un enfant devra normalement être ventilé à une fréquence com-
prise entre 12 et 24 insuffl ations par minute, en fonction des valeurs normales 
pour l’âge.

Ventilation par masque et ballon

La ventilation par masque et ballon est une méthode effi cace et sûre pour un 
enfant nécessitant une ventilation assistée sur une courte durée560,561. Évaluer l’ef-
fi cacité de la ventilation en vérifi ant que le thorax se soulève adéquatement, en 
monitorant la fréquence cardiaque, en auscultant les bruits respiratoires et en me-
surant la SpO2. Tout professionnel de santé ayant la responsabilité de traiter des 
enfants doit être capable de pratiquer effi cacement une ventilation par masque 
et ballon.

Monitorage de la respiration et ventilation

CO2 expiré 

Le monitorage du CO2 expiré (ETCO2/End Tidal CO2) à l’aide d’un dispositif co-
lorimétrique ou par capnomètrie permet de confi rmer le bon placement de la 
sonde trachéale chez l’enfant de plus de 2 kg et peut être utilisée en pré-hospi-
talier et à l’hôpital, ainsi que pendant le transport des enfants562-565. Un change-
ment de couleur ou la présence d’une onde capnographique pendant plus de 
quatre ventilations indique que le tube est dans l’arbre trachéo-bronchique en 
présence d’un rythme perfusant et en cas d’arrêt cardio-respiratoire. L’absence 
de CO2 expiré pendant un arrêt cardio-respiratoire ne traduit pas forcément un 
mauvais positionnement du tube, car un ETCO2 faible ou nul peut être dû à un 
débit pulmonaire faible ou absent200,566-568. En revanche, un ETCO2 supérieur à 
2 kPa (15 mmHg) peut être indicatif d’une réanimation effi cace, même si aucune 
évidence ne permet d’établir un seuil d’ETCO2 indicateur de qualité de la RCP ou 
d’interruption de la réanimation512.

Oxymétrie de pouls

L’évaluation clinique de l’oxygénation de l’enfant n’est pas fi able. Par consé-
quent, il convient de monitorer en continu la saturation en oxygène périphé-
rique de l’enfant par oxymétrie de pouls. L’oxymétrie de pouls peut ne pas être 
fi able dans certaines conditions, par exemple lorsque l’enfant est en insuffi sance 
circulatoire, en arrêt cardio-respiratoire ou qu’il a une perfusion périphérique 
faible.
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Circulation

Accès vasculaire

Un accès vasculaire est essentiel pour administrer les médicaments et les solutés 
et pour obtenir des échantillons sanguins. Un accès intraveineux peut être diffi cile 
à mettre en place pendant la réanimation d’un nourrisson ou d’un enfant. Chez 
les enfants en état critique, si au bout d’une minute, les tentatives pour établir 
un accès intraveineux (IV) ont échoué, insérer une aiguille intra-osseuse (IO)208,569.

Accès intra-osseux

L’accès intra-osseux (IO) constitue une voie effi cace, sûre et rapide à établir pour 
l’administration des médicaments, des solutés et des produits sanguins570,571. Le 
délai d’action et le temps nécessaire pour atteindre une concentration appro-
priée des médicaments dans le plasma sont similaires à ceux obtenus en utili-
sant une voie intraveineuse centrale212,572-574. Des échantillons de moelle osseuse 
peuvent être utilisés en cross match pour le groupe sanguin ou pour les analyses 
chimiques 575-577 et pour la mesure des gaz sanguins (les valeurs obtenues sont 
comparables à celles obtenues avec les échantillons prélevés par voie veineuse 
centrale si aucun médicament n’a été injecté dans la cavité)212. Administrez de 
larges bolus de soluté par pression manuelle ou à l’aide d’une manchette à pres-
sion578. Il faut maintenir l’accès IO jusqu’à ce qu’un accès IV défi nitif ait été établi.

Accès intraveineux et autres voies

Les voies intraveineuses centrales garantissent un accès plus sûr à long terme 
mais n’offrent aucun avantage pendant la réanimation par rapport à un accès IO 
ou veineux périphérique209. Il n’est désormais plus recommandé d’utiliser la voie 
trachéale pour l’administration des médicaments579.

Solutés et médicaments

Les cristalloïdes isotoniques sont recommandés en première intention pour la 
réanimation d’un nourrisson ou d’un enfant victime de n’importe quel type d’in-
suffi sance circulatoire580,581. En présence de signes d’une défaillance de la per-
fusion systémique, il faut administrer un bolus de 20 ml/kg de cristalloïde iso-
tonique, même si la pression artérielle systémique est normale. Après chaque 
bolus, réévaluez l’état clinique de l’enfant en appliquant la procédure d’évalua-
tion ABCDE afi n de déterminer si un autre bolus ou un autre traitement est néces-
saire. Chez certains enfants, un traitement inotrope ou vasopresseur précoce peut 
être nécessaire582,583. Il y a de plus en plus d’évidence suggérant de privilégier les 
solutés balancés de cristalloïdes car ils entraînent moins d’acidose hyperchloré-
mique584-587.



152 Directives 2015 du Conseil Européen de Réanimation

En cas de choc hypovolémique mettant en jeu le pronostic vital, comme lors d’une 
hémorragie consécutive à un traumatisme, il peut s’avérer nécessaire de limiter 
l’utilisation des cristalloïdes en faveur d’un protocole de transfusion massive. Il 
existe plusieurs schémas pour une transfusion massive associant du plasma, des 
plaquettes et d’autres produits sanguins588,589. Le régime suivi doit être conforme 
aux protocoles locaux.

Adrénaline

L’adrénaline (épinéphrine) joue un rôle central dans les algorithmes de traitement 
des arrêts circulatoires, pour les rythmes choquables et non choquables. Chez 
l’enfant, la dose IV/IO d’adrénaline recommandée dans la réanimation cardio-
pulmonaire, est de 10 microgrammes/kg pour la première dose et les doses sui-
vantes. La dose maximale pour chaque administration est 1 mg. Si nécessaire, 
administrez d’autres doses d’adrénaline toutes les 3 à 5 minutes. Des doses 
d’adrénaline supérieures à 10 microgrammes/kg ne sont pas recommandées car 
cela n’améliore pas la survie ou l’issue neurologique après un arrêt cardio-respi-
ratoire590-594.

Amiodarone en cas de TV sans pouls/VF résistante aux chocs électriques externes 

L’amiodarone peut être utilisée chez l’enfant pour traiter une TV sans pouls TVsP/
FV résistante aux chocs électriques externes. Elle est administrée après le troi-
sième choc sous en bolus de 5  mg/kg (et répétée si nécessaire après le cin-
quième choc). Pour le traitement d’autres troubles du rythme cardiaque, l’amio-
darone doit être injectée lentement (pendant 10 à 20 minutes), en assurant un 
monitoring de l’ECG et de la pression artérielle systémique afi n d’éviter une hy-
potension595. Cet effet secondaire est moins courant si l’on utilise une solution 
aqueuse257.

Atropine

L’atropine est recommandée uniquement en cas de bradycardie provoquée par 
une élévation du tonus vagal ou sur toxicité de médicaments cholinergiques596-598. 
La dose communément utilisée est de 20 microgrammes par kg. En cas de brady-
cardie avec mauvaise perfusion qui ne répond pas à la ventilation et à l’oxygéna-
tion, le médicament à administrer en première intention est l’adrénaline et non 
pas l’atropine.

Calcium

Le calcium est essentiel à la fonction myocardique599  mais l’utilisation en rou-
tine de calcium n’améliore pas le pronostic de l’arrêt cardio-respiratoire600,601. Le 
calcium est indiqué en cas d’hypocalcémie, de surdosage par antagonistes cal-
ciques, d’hypermagnésémie et d’hyperkaliémie602.
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Glucose

Les données disponibles chez le nouveau-né, l’enfant et l’adulte montrent que 
l’hyper- et l’hypoglycémie sont associées à une évolution défavorable après un 
arrêt cardio-respiratoire603, sans toutefois déterminer s’il existe un lien de causalité 
ou s’il s’agit uniquement d’une association. Il faut contrôler la glycémie sanguine 
ou plasmatique et surveiller étroitement ces résultats chez l’enfant en état cri-
tique, notamment après un arrêt circulatoire. Il ne faut pas administrer de soluté 
glucosé pendant la RCP, sauf en cas d’hypoglycémie604. Évitez toute hyper- ou 
hypoglycémie après RACS605.

Magnésium

Aucune preuve ne permet de recommander l’administration en routine de ma-
gnésium en cas d’arrêt cardio-respiratoire606,607. L’administration de magnésium 
est indiquée chez l’enfant atteint d’hypomagnésémie documentée ou de TV de 
type torsade de pointe (à raison de 50 mg/kg), quelle qu’en soit la cause608.

Bicarbonate de sodium

Aucune évidence ne permet de recommander l’administration en routine de 
bicarbonate de sodium en cas d’arrêt cardio-respiratoire609-611. L’administration 
de bicarbonate de sodium peut être envisagée chez l’enfant en cas d’arrêt car-
dio-respiratoire prolongé et/ou d’acidose métabolique sévère. Elle peut éga-
lement être envisagée en cas d’instabilité hémodynamique et d’hyperkaliémie 
concomitante ou dans la prise en charge d’un surdosage par antidépresseurs 
tricycliques.

Vasopressine – terlipressine

À l’heure actuelle, il n’existe pas d’évidences suffi santes pour conseiller ou dé-
conseiller l’utilisation de vasopressine ou de terlipressine comme alternative ou 
en association avec l’adrénaline en cas d’arrêt cardiaque, avec rythme choquable 
ou non choquable, chez l’adulte ou l’enfant246,248,249,612-616.

Défi brillateurs

Un défi brillateur manuel capable de délivrer une dose d’énergie appropriée aux 
nouveau-nés comme aux enfants plus âgés doit être disponible dans les hôpi-
taux et les établissements de soins qui accueillent des enfants à risque d’arrêt 
cardio-respiratoire. Sur les défi brillateurs externes automatiques (DEA), tous les 
paramètres sont préréglés, y compris la dose d’énergie délivrée.
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Dimension des électrodes/palettes pour la défi brillation

Il faut choisir les palettes les plus larges possibles pour assurer un bon contact avec 
la paroi thoracique. La dimension idéale n’est pas déterminée, mais il doit y avoir 
une séparation correcte entre les électrodes617,618. Les dimensions recommandées 
sont de 4,5 cm de diamètre pour les nourrissons et les enfants < 10 kg et de 8 à 
12 cm de diamètre pour les enfants >10 kg (enfants de plus d’un an). Les électrodes 
autocollantes favorisent la réalisation ininterrompue d’une RCP de bonne qualité.

Position des palettes

Figure 1.24 Position des palettes pour la défi brillation – enfant.

Appliquez fermement les palettes sur la poitrine nue de la victime, en position an-
térolatérale, c’est-à-dire avec une palette placée sous la clavicule droite et l’autre 
au niveau de l’aisselle gauche (Figure 1.24). Si les palettes sont trop larges et qu’il 
existe un risque d’arc électrique entre les palettes, il faut en placer une sur le haut 
du dos, sous l’omoplate gauche et l’autre devant, à gauche du sternum.

Dose d’énergie administrable à un enfant

En Europe, nous continuons de recommander une dose de 4 J/kg pour la pre-
mière défi brillation et pour les suivantes. Des doses supérieures à 4 J/kg (jusqu’à 
9  J/kg) ont permis une défi brillation effi cace chez des enfants, avec des effets 
secondaires négligeables619,620.

Si aucun défi brillateur manuel n’est disponible, utilisez un DEA capable de recon-
naître les rythmes choquables chez l’enfant621-623. Le DEA doit être équipé d’un atté-
nuateur de puissance permettant de réduire l’énergie administrée à une valeur plus 
adaptée à un enfant âgé de 1 à 8 ans (50 – 75 J)624,625. Si un DEA de ce type n’est pas 
disponible, utilisez un DEA standard pour adultes, en appliquant les doses d’éner-
gie préréglées pour l’adulte. Pour les enfants de plus de 8 ans, utilisez un DEA stan-
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dard avec des palettes standard. Nous manquons de recul concernant l’utilisation 
de DEA (de préférence avec atténuateur d’énergie) sur les enfants de moins d’1 an ; 
leur utilisation est néanmoins acceptable si aucune autre option n’est disponible.

Prise en charge avancée d’un arrêt cardio-respiratoire

L’algorithme de réanimation cardio-pulmonaire pédiatrique avancée est exposé à 
la Figure 1.25. Les algorithmes plus détaillés pour le traitement des rythmes cho-
quables (Figure 1.26) et non choquables (Figure 1.27) sont également représentés.

ALS pédiatrique

Absence de réaction ?
Pas de respiration ou uniquement 

des gasps 

RCP ( 5 insufflations initiales, 
ensuite 15/2)

Attacher le défibrillateur/moniteur
Minimiser les temps d'interruption

Evaluer Le rythme

Appeler l’équipe de 
réanimation 

(d'abord 1 min de 
RCP, si seul)

Choc indiqué
FV/TV sans pouls

1 Choc 4J/kg

Reprendre immédiatement 
2 minutes de RCP

Minimiser les temps 
d'interruption

Lors du 3ème et 5ème cycle 
Envisager la cordarone 
si FV/TVsP résistant aux 

chocs

Reprendre immédiatement 
2 minutes de RCP

Minimiser les temps 
d'interruption

Choc non indiqué 
(AEsP/Asystolie)

Retour de la circulation 
spontanée

TRAITEMENT IMMÉDIAT 
POST-ARRÊT CARDIAQUE
■ Utiliser l'approche ABCDE
■ Oxygénation et ventilation
  contrôlées
■ Examens complémentaires
■ Traiter les causes 
  sous-jacentes
■ Contrôle de la température

Pendant la RCP
■ Assurer une RCP de haute qualité : rythme, 
  profondeur, relâchement
■ Planifier les actions avant d’interrompre la RCP
■ Donner de l’oxygène
■ Accès vasculaire (intraveineux, intra-osseux)
■ Donner de l’adrénaline toutes les 3-5 minutes
■ Envisager la gestion avancée des voies aériennes et 
  la capnographie
■ Compressions thoraciques en continu quand les 
  voies aériennes sont sécurisées
■ Corriger les causes réversibles

Causes révérsibles
■ Hypoxie
■ Hypovolémie
■ Hypo-/hyperkaliémie/troubles métaboliques
■ Hypothermie

■ Thrombose
■ PneumoThorax sous Tension
■ Tamponnade péricardique
■ Toxiques

Figure 1.25 Algorithme de réanimation cardio-pulmonaire pédiatrique avancée.
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ARRET CARDIAQUE : Rythme sans indication de choc

 2 min  2 min  2 min  2 min  2 min

1° 2° 3° 4° 5°

Adrénaline
 0,01 mg/kg

Adrénaline
 0,01 mg/kg

Adrénaline
 0,01 mg/kg

RCP RACS

Ventiler / Oxygéner
Accès vasculaire 
(intraveineux ou 

intra-osseux)
Médicaments

Intubation

Figure 1.26 Algorithme en cas de rythme non choquable chez l’enfant.

ARRET CARDIAQUE : Rythme avec indication d'un choc

RCP RACS
 2 min  2 min  2 min  2 min  2 min  2 min  2 min

1° 2° 3° 4° 5° 6° 7°

choc
4J/kg

choc
4J/kg

choc
4J/kg

choc
4J/kg

choc
4J/kg

choc
4J/kg

choc
4J/kg

choc
4J/kg

Adrénaline
 0,01 mg/kg

Adrénaline
 0,01 mg/kg

Adrénaline
 0,01 mg/kg

Ventiler / Oxygéner
Accès vasculaire 
(intraveineux ou 

intra-osseux)
Médicaments

Intubation

Amiodarone
5 mg/kg

Amiodarone
5 mg/kg

Figure 1.27 Algorithme en cas de rythme choquable chez l’enfant.
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Monitorage cardiaque

Positionnez les électrodes autocollantes ou les électrodes du moniteur cardiaque 
dès que possible pour pouvoir faire la distinction entre un rythme cardiaque cho-
quable et un rythme non choquable. Les rythmes non choquables correspondent 
à une activité électrique sans pouls (AEsP), à une bradycardie (< 60/min sans 
signe de circulation) et à une asystolie. L’AEsP et la bradycardie ont générale-
ment des complexes QRS larges. Les rythmes choquables sont la TVsP et de FV. 
Ces rythmes sont plus fréquents en cas de collapsus brutal chez un enfant atteint 
d’une maladie cardiaque ou chez l’adolescent.

Rythmes non choquables

Chez l’enfant et l’adolescent, la plupart des arrêts cardio-respiratoires ont une 
origine respiratoire626. Il est donc nécessaire de pratiquer immédiatement une 
RCP dans ce groupe d’âges avant d’aller chercher un DEA ou un défi brillateur 
manuel, car ces dispositifs – même disponibles immédiatement – n’améliorent 
pas le pronostic d’un arrêt respiratoire. Les tracés ECG les plus courants chez 
le nourrisson, l’enfant et l’adolescent en arrêt cardio-respiratoire sont l’asystolie 
et l’AEsP. Une AEsP est caractérisée par la présence d’une activité électrique 
sur l’ECG et une absence de pouls. Elle survient généralement après une pé-
riode d’hypoxie ou d’ischémie myocardique mais elle peut aussi parfois avoir une 
cause réversible (parmi les 4H et les 4T) ayant entraîné une altération soudaine 
du débit cardiaque.

Rythmes choquables

Chez l’enfant, entre 3,8 % et 19 % des arrêts cardio-respiratoires sont associés 
à une FV primaire. L’incidence des TVsP/FV augmente avec l’âge123,340,627-634. Le 
temps écoulé avant la défi brillation est le premier facteur déterminant pour la 
survie après un arrêt cardio-respiratoire lié à une TVsP/FV. Une défi brillation ré-
alisée en pré-hospitalier chez l’adulte dans les 3 premières minutes d’un arrêt 
par FV survenu en présence d’un témoin est associée à un taux de survie >50 %. 
La réussite de la défi brillation diminue radicalement à mesure qu’augmente le 
temps écoulé avant sa réalisation : pour chaque minute d’attente supplémentaire 
(sans qu’aucune RCP ne soit réalisée), la chance de survie diminue de 7 à 10 %. 
Une FV secondaire intervient à un moment ou à un autre dans 27 % des réanima-
tions pratiquées à l’hôpital. Une FV secondaire est associée à un pronostic plus 
défavorable qu’une FV primaire635.
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Réanimation extracorporelle

Une réanimation extracorporelle doit être envisagée chez l’enfant en arrêt circula-
toire réfractaire à la RCP conventionnelle et associé à une cause potentiellement 
réversible si l’arrêt survient à un endroit où un personnel qualifi é, des ressources 
et des équipements sont disponibles pour rapidement commencer la réanima-
tion extracorporelle (ECLS/ExtraCorporeal Life Support).

Arythmies

Arythmies instables

Cherchez des signes de vie et le pouls central de tout enfant victime d’arythmie. 
En l’absence de signes de vie, agir comme pour un arrêt cardio-respiratoire. Si 
l’enfant présente des signes de vie et un pouls central, évaluez son état hémody-
namique. Si l’état hémodynamique est compromis, les premières étapes à suivre 
sont les suivantes :

1. Ouvrir les voies respiratoires.
2. Administrer de l’oxygène et pratiquer une ventilation assistée si nécessaire.
3. Installer le moniteur ECG ou le défi brillateur et évaluer le rythme cardiaque.
4. Déterminer si le rythme cardiaque est lent ou rapide pour un enfant de cet 

âge.
5. Déterminer si le rythme cardiaque est régulière ou irrégulière.
6. Mesurer les complexes QRS (complexes fi ns  : durée < 0,08  s  ; complexes 

larges : > 0,08 s).
7. Les options de traitement dépendent de la stabilité hémodynamique de l’en-

fant.

Bradycardie

La bradycardie est principalement causée par une hypoxie, une acidose et/ou 
une hypotension sévère. Elle peut évoluer vers l’arrêt cardio-respiratoire. Chez 
un enfant présentant une bradyarythmie et une insuffi sance circulatoire, admi-
nistrez de l’oxygène à 100 % et, si nécessaire, pratiquez une ventilation en pres-
sion positive. En cas d’insuffi sance circulatoire décompensée avec une fréquence 
cardiaque < 60 battements minute et si l’enfant ne répond pas rapidement à la 
ventilation avec de l’oxygène, il faut débuter les compressions thoraciques et ad-
ministrer de l’adrénaline.
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La stimulation cardiaque (pacing transveineux ou externe) n’est généralement pas 
utile pendant la réanimation. Elle peut être envisagée en cas de bloc AV ou de dys-
fonctionnement du nœud sinusal ne répondant pas à l’oxygénation, à la ventilation, 
aux compressions thoraciques et aux autres traitements. Mais elle n’est pas effi cace 
en cas d’asystolie ou d’arythmies provoquées par une hypoxie ou une ischémie.636

Tachycardie

Tachycardie à complexes fi ns

Dans un contexte probable de tachycardie supraventriculaire (TSV), on peut réa-
liser des manœuvres vagales (manœuvre de Valsalva ou diving refl ex) sur un en-
fant hémodynamiquement stable. Ces manœuvres peuvent également être pra-
tiquées sur un enfant instable hémodynamiquement, mais uniquement si elles ne 
retardent pas la cardioversion chimique ou électrique.

L’adénosine est généralement effi cace pour convertir une TSV en rythme sinu-
sal. Elle est administrée par injection intraveineuse rapide, immédiatement suivie 
par un bolus de sérum salé. Si l’enfant présente des signes de choc décompensé 
et un état de conscience altéré, il faut omettre les manœuvres vagales et l’adéno-
sine et faire immédiatement une cardioversion électrique.

La cardioversion électrique (synchronisée sur l’onde R) est également indiquée 
lorsqu’aucun accès vasculaire n’est pas disponible ou lorsque l’adénosine n’a 
pas réussi à convertir le rythme. Pour la cardioversion électrique d’une TSV, la 
première dose d’énergie est fi xée à 1 J/kg et la deuxième dose à 2 J/kg. En cas 
d’échec, administrez de l’amiodarone ou de la procaïnamide, sous la supervision 
d’un cardiologue ou d’un intensiviste pédiatrique, avant la troisième tentative. Le 
verapamil ne doit pas être utilisé en routine chez le nourrisson, mais il peut être 
envisagé en tant que traitement alternatif chez l’enfant plus âgé.

Tachycardie à complexes larges

La tachycardie à complexes QRS larges est rare chez l’enfant et a généralement 
une origine supraventriculaire plutôt que ventriculaire637. Cependant, chez l’en-
fant instable hémodynamiquement, il faut suspecter une TV jusqu’à preuve du 
contraire. La tachycardie ventriculaire survient la plupart du temps chez l’enfant 
atteint d’une cardiopathie sous-jacente (exemples  : après chirurgie cardiaque, 
cardiomyopathie, myocardite, troubles électrolytiques, allongement de l’inter-
valle  QT, cathéter intracardiaque central). La cardioversion synchronisée est le 
traitement à privilégier en cas de TV instable en présence de signes de vie. En-
visagez une thérapie antiarythmique si la deuxième tentative de cardioversion 
échoue ou en cas de TV récidivante.
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Arythmies stables

Tout en prenant en charge les voies aériennes, la respiration et la circulation 
de l’enfant, il faut contacter un expert avant de commencer tout traitement. 
En fonction des antécédents cliniques, de la situation et du diagnostic ECG, 
un enfant avec une tachycardie stable à complexes QRS larges peut être traité 
pour une TSV, avec réalisation des manœuvres vagales ou administration d’adé-
nosine.

Circonstances spéciales

Réanimation en cas de traumatisme fermé ou pénétrant

Un arrêt cardiaque lié à un traumatisme majeur (fermé ou pénétrant) est asso-
cié à une très forte mortalité292,638-643. Il faut envisager les 4T et les 4H comme 
causes potentiellement réversibles. Il existe peu d’évidences pour recomman-
der des interventions spécifi ques complémentaires, autres que la prise en 
charge classique d’un arrêt cardiaque. Toutefois, l’utilisation d’une thoracoto-
mie de réanimation est envisageable chez un enfant qui présente des plaies 
pénétrantes644,645.

Circulation extracorporelle (ECMO/ExtraCorporeal Membrane Oxygenation)

Chez le nourrisson et l’enfant, en cas de diagnostic cardiaque et arrêt circulatoire 
intra-hospitalier, l’ECMO doit être envisagée en tant que stratégie de sauvetage 
effi cace si du personnel compétent, des ressources et des équipements appro-
priés sont disponibles. Il n’existe pas assez de preuves pour recommander ou 
déconseiller le recours à l’ECMO en cas d’arrêt d’origine non cardiaque ou chez 
un enfant atteint de myocardite ou de myocardiopathie qui n’est pas en arrêt 
circulatoire512.

Hypertension pulmonaire

Il existe un risque accru d’arrêt cardiaque chez l’enfant atteint d’hypertension pul-
monaire646,647. Pour ce type de patients, il faut suivre les protocoles de réanimation 
de routine, en insistant sur une FiO2 élevée et l’alcalose/l’hyperventilation, car 
cela peut être aussi effi cace que le monoxyde d’azote inhalé pour réduire les ré-
sistances vasculaires pulmonaires648.
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Soins post-réanimation

Les soins après un arrêt cardiaque doivent être multidisciplinaires et inclure tous 
les traitements nécessaires pour un rétablissement neurologique complet.

Dysfonction myocardique

Une dysfonction myocardique est fréquente après une réanimation cardio-pulmo-
naire366,649-652. Des solutés parentéraux et des médicaments vasoactifs (adrénaline, 
dobutamine, dopamine et noradrénaline) peuvent améliorer le statut hémody-
namique post-arrêt de l’enfant. Ils devront être titrés de manière à maintenir une 
pression artérielle systolique au moins supérieure au 5ème centile pour son âge512.

Objectifs pour l’oxygénation et la ventilation

L’objectif est fi xé sur une fourchette de PaO2 normale (normoxie) post RACS, une 
fois le patient stabilisé559,653-655. Il n’existe pas assez de preuves chez l’enfant pour 
recommander une PaCO2 cible spécifi que, néanmoins, la PaCO2 doit être mesu-
rée après le RACS et ajustée en fonction des besoins et des caractéristiques du 
patient397,512,559,656. Visez l’objectif général de normocapnie, même si cette décision 
peut partiellement être infl uencée par le contexte et la maladie.

Contrôle de la température et prise en charge post RACS

Une hypothermie modérée est associée à un profi l de sécurité approprié chez 
l’adulte446,450 et le nouveau-né657. Récemment, l’étude THAPCA a montré que le 
maintien d’une hypothermie modérée (32-34 °C) ou d’une normothermie contrô-
lée (36-37,5 °C) peut être réalisé chez l’enfant658. L’étude ne montre pas de diffé-
rence signifi cative concernant le principal critère évalué (statut neurologique au 
bout d’un an) entre l’une et l’autre de ces approches. Après le RACS, un contrôle 
strict de la température doit être réalisé pour éviter l’hyperthermie (> 37,5 °C) et 
l’hypothermie sévère (< 32 °C)512.

Régulation glycémique

L’hyperglycémie tout comme l’hypoglycémie peuvent affecter négativement 
l’évolution des patients adultes et enfants en état critique et doivent absolument 
être évitées659-661. Néanmoins, une régulation glycémique trop stricte peut égale-
ment être délétère662. Il faut contrôler la glycémie sanguine et éviter l’hypoglycé-
mie et l’hyperglycémie.366,663,664
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Pronostic d’un arrêt cardio-respiratoire

Même si l’évolution du patient après un arrêt cardio-respiratoire et une réanima-
tion est associée à plusieurs facteurs, il n’existe pas de directives simples pour 
déterminer le moment où les efforts de réanimation deviennent vains512,656. Les 
éléments à prendre en compte pour décider ou non de poursuivre la réanima-
tion comprennent : la durée de la RCP, la cause de l’arrêt, les pathologies pré-
existantes, l’âge, le lieu où s’est produit l’arrêt, si l’arrêt est survenu en présence 
de témoin519,665, la durée pendant laquelle l’arrêt cardio-respiratoire n’a pas été 
traité (durée de l’interruption de la circulation cardiaque), la présence ou non 
d’un rythme choquable dès le premier rythme ou postérieurement, ainsi que les 
circonstances spéciales éventuellement associées (exemples : noyade dans une 
eau glacée666,667, exposition à des substances toxiques). Le rôle de l’EEG en tant 
que facteur pronostique n’est toujours pas clairement établi. Des conseils concer-
nant l’arrêt des tentatives de réanimation sont donnés dans le chapitre consacré 
à l’éthique en réanimation et aux décisions de fi n de vie10.

Présence des parents

Dans certaines sociétés occidentales, la majorité des parents souhaitent être 
présents lors de la réanimation de leur enfant. En cas de décès, ils assimilent 
mieux la nouvelle et leur processus de deuil est facilité668. Néanmoins, les don-
nées concernant la présence des parents pendant la réanimation proviennent de 
pays sélectionnés et ne peuvent vraisemblablement pas être généralisées à toute 
l’Europe, du fait des éventuelles disparités socioculturelles et éthiques d’un pays 
à un autre669,670.
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Réanimation et aide à l’adaptation à 

la vie extra-utérine du nouveau-né

Les recommandations suivantes ne dictent pas l’unique manière de mener une 
réanimation à la naissance. Néanmoins, elles refl ètent un point de vue largement 
accepté sur la façon dont une telle réanimation doit être menée avec effi cacité et 
en toute sécurité.

Préparation

Une minorité de nouveau-nés nécessite une réanimation à la naissance. Un 
nombre un peu plus important d’entre eux présente des diffi cultés d’adaptation 
à la vie extra-utérine qui, sans aide adéquate, risque d’aboutir à un besoin de 
réanimation. Parmi ceux qui requièrent une aide à la naissance, la majorité n’aura 
besoin que d’un soutien à la ventilation. Une très petite minorité aura besoin 
de compressions thoraciques en plus de l’assistance respiratoire. Les accouche-
ments à risque nécessitent un personnel spécialement formé avec au moins une 
personne apte à réaliser une intubation trachéale. Chaque établissement doit se 
doter d’une procédure de mobilisation rapide d’une équipe compétente en réa-
nimation néonatale pour chaque naissance.

Naissances programmées à domicile

Les recommandations concernant les accouchements à domicile varient d’un 
pays à l’autre mais la décision d’entreprendre ce type d’accouchement, après 
accord avec l’équipe médicale et les sages-femmes, ne doit pas compromettre 
l’application des procédures standards d’évaluation initiale, de stabilisation 
ou de réanimation à la naissance. Idéalement, deux professionnels entraînés 
doivent être présents à chaque accouchement à domicile et l’un d’eux doit maî-
triser la ventilation au masque et les compressions thoraciques chez le nou-
veau-né.
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(Consultation prénatal)
Briefing avec les membres de l'équipe et vérifier l'équipement

Sécher le nouveau-né
Maintien d'une température normale 

Enclencher le chronomètre et noter l’heure

Si gasping ou apnée
Ouvrir les voies aériennes

Donner 5 insufflations
Envisager le monitorage de la SpO

2
 ± ECG 

Réévaluer la fréquence cardiaque toutes les 30 secondes
Si la fréquence cardiaque est indétectable 

ou très lente (< 60/min)
Envisager un accès veineux, l'administration de médicaments 

Si le thorax ne bouge pas :
Repositionner la tête 

Envisager la ventilation à 2 personnes
et autres manœuvres de contrôle des voies aériennes

Répéter les insufflations 
Monitorage de la SpO

2
 ± ECG Vérifier la réponse

Evaluer (tonus) respiration et 
fréquence cardiaque

Communication avec les parents et debriefing avec 
les membres de l'équipe

Réévaluer
Si pas d'augmentation de la fréquence cardiaque

Observer les mouvements thoraciques

Si pas d'augmentation de la fréquence cardiaque
Observer les mouvements thoraciques

Quand le thorax se soulève :
Si la fréquence cardiaque est indétectable 

ou très lente (< 60/min)
Débuter les compressions thoraciques 

Combiner les compressions thoraciques avec la ventilation 
en pression positive (3/1)

Naissance

SpO2 préductale 
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2 min 60%
3 min 70%
4 min 80%
5 min 85%
10 min 90%
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(SpO2 : oxymétrie de pouls transcutanée, ECG : électrocardiographe.

Figure 1.28 Algorithme de la réanimation cardio-pulmonaire du nouveau-né.
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Équipement et environnement

Lorsque la naissance survient en dehors d’une salle d’accouchement,
l’équipement minimal requis comprend un dispositif de taille adaptée permet-
tant l’aération pulmonaire initiale et la ventilation assistée du nouveau-né, des 
serviettes et des couvertures sèches et chauffées, du matériel stérile pour couper 
et clamper le cordon ombilical et des gants propres pour l’accoucheur et les as-
sistants.
En dehors de la salle d’accouchement, l’équipement minimal requis pour une 
naissance comprend un dispositif adapté au bébé qui permet l’aération pulmo-
naire initiale et la ventilation assistée, des serviettes et couvertures sèches et 
chaudes, des gants propres pour l’accoucheur ainsi que du matériel stérile pour 
clamper et couper le cordon ombilical.

Délai de clampage du cordon ombilical

Une revue systématique des données sur le clampage tardif et sur la « traite » du 
cordon ombilical chez les nouveau-nés prématurés montre une amélioration de la 
stabilité sur la période postnatale immédiate, avec notamment une pression arté-
rielle et des taux d’hémoglobine plus élevés à l’admission, comparativement aux 
groupes témoins674. Un délai dans le clampage du cordon ombilical d’au moins 
une minute est recommandé pour les nouveau-nés ne nécessitant pas de réa-
nimation. Un délai similaire peut être appliqué aux nouveau-nés prématurés ne 
nécessitant pas de réanimation immédiate à la naissance. Tant que des données 
supplémentaires ne seront pas disponibles, un clampage précoce du cordon om-
bilical doit être réalisé sur les nouveau-nés qui ne respirent pas et qui ne crient 
pas, de manière à pouvoir rapidement commencer la réanimation.

Contrôle de la température

Nus et mouillés, les nouveau-nés ne peuvent pas maintenir leur température 
corporelle dans une pièce à température confortable pour les adultes. L’asso-
ciation entre hypothermie et mortalité est connue depuis plus d’un siècle675 et 
la température à l’admission d’un nouveau-né non asphyxié est un bon prédic-
teur de la mortalité, pour toutes les grossesses et dans tous les contextes676. Les 
nouveau-nés prématurés sont particulièrement vulnérables. Il faut maintenir la 
température des nouveau-nés non asphyxiés entre 36,5°C et 37,5°C après la nais-
sance. Même s’il est important de maintenir la température d’un nouveau-né, 
celle-ci doit être contrôlée pour éviter une hyperthermie (> 38,0oC).
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Évaluation initiale

Le score d’Apgar n’a pas été conçu pour identifi er les nouveau-nés qui ont be-
soin d’une réanimation677,678. Cependant, certains de ses items (à savoir la fré-
quence respiratoire, la fréquence cardiaque et le tonus), s’ils sont évalués rapide-
ment, permettent d’identifi er un nouveau-né qui nécessite une réanimation677. En 
outre, l’évaluation répétée, en particulier de la fréquence cardiaque et dans une 
moindre mesure, de la respiration, peut indiquer si le bébé répond aux gestes de 
réanimation ou si des manœuvres supplémentaires doivent être entreprises.

Respiration

Vérifi er si le nouveau-né respire. Si tel est le cas, il faut évaluer la fréquence respira-
toire, l’ampliation et la symétrie thoracique en s’assurant qu’il n’y ait pas de signes 
de détresse respiratoire de type « gasps » ou de type geignements expiratoires.

Fréquence cardiaque

Immédiatement après la naissance la fréquence cardiaque doit être évaluée pour 
déterminer l’état général du bébé. Par la suite, elle sera l’indicateur le plus fi able 
d’une réponse positive aux interventions. L’évaluation la plus rapide et précise 
de la fréquence cardiaque se fait au moyen d’un stéthoscope par auscultation à 
l’apex679 ou à l’aide d’un électrocardiographe680-682. Même si souvent la palpation 
à la base du cordon ombilical est fi able, elle peut néanmoins être trompeuse et 
sous- estimer la fréquence cardiaque car les pulsations ombilicales ne sont corré-
lées avec la fréquence cardiaque qu’au-delà de 100 battements par minute (bpm) 
679,683,684. En cas de réanimation et/ou d’assistance respiratoire prolongée, un oxy-
mètre de pouls permet de surveiller la fréquence cardiaque avec précision681.

Coloration

La coloration cutanée n’est pas un bon refl et de l’oxygénation685. Cette dernière 
est mieux estimée par l’utilisation d’un oxymètre de pouls. Les nouveau-nés sains 
naissent cyanosés et deviennent roses dans les 30 secondes qui suivent le démar-
rage d’une respiration effi cace. En cas de cyanose, il faut vérifi er la saturation en 
oxygène préductale à l’aide d’un oxymètre de pouls.

Tonus

Un nouveau-né très hypotonique est très probablement inconscient et aura be-
soin d’une assistance ventilatoire.
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Stimulation tactile

Sécher le nouveau-né suffi t souvent à déclencher une respiration effi cace. Eviter 
les méthodes de stimulation plus vigoureuses. Si le nouveau-né n’arrive pas à 
établir une respiration spontanée effi cace après une brève stimulation, une aide 
supplémentaire sera nécessaire.

Classifi cation selon l’évaluation initiale

En fonction de l’évaluation initiale, le nouveau-né sera classé dans un de ces trois 
groupes :

1. Respiration vigoureuse ou cris, bon tonus et fréquence cardiaque supé-
rieure à 100 battements par minute
Nul besoin de procéder immédiatement au clampage du cordon. Aucune autre 
intervention n’est requise que sécher le nouveau-né, le couvrir avec un linge 
chaud et le mettre en peau à peau avec sa mère.

2. Respiration inadéquate ou apnée, tonus normal ou diminué, fréquence 
cardiaque inférieure à 100 battements par minute
Sécher et couvrir. L’état de ce nouveau-né s’améliorera secondairement aux in-
suffl ations au masque mais si la fréquence cardiaque reste basse, il pourrait avoir 
besoin d’une ventilation plus prolongée.

3. Respiration inadéquate ou apnée, hypotonie, fréquence cardiaque très 
basse ou indétectable, pâleur évocatrice d’une mauvaise circulation
Sécher et couvrir. Ce nouveau-né nécessitera immédiatement une prise en charge 
des voies respiratoires avec un soutien à l’expansion pulmonaire et une ventila-
tion assistée. Une fois ces gestes correctement effectués, il pourrait aussi avoir 
besoin de compressions thoraciques et éventuellement de médicaments.

En ce qui concerne les nouveau-nés prématurés, certains d’entre eux parviennent 
à respirer spontanément mais montrent des signes de détresse respiratoire  ; il 
faudra d’emblée assurer une assistance respiratoire par pression positive conti-
nue (CPAP).

Réanimation cardio-pulmonaire du nouveau-né

Commencer la réanimation si le nouveau-né n’a pas réussi à instaurer une res-
piration adéquate et régulière ou si la fréquence cardiaque est inférieure à 100 
battements par minute. Ouvrir les voies aériennes et assurer une ventilation ef-
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fi cace est généralement suffi sant. Il est inutile d’effectuer d’autres manœuvres 
plus complexes tant que ces deux premières étapes ne sont pas correctement 
effectuées.

Voies aériennes

Figure 1.29 Nouveau-né avec la tête en position neutre.

Figure 1.30 Ventilation au masque du nouveau-né.

Placer le nouveau-né sur le dos avec la tête en position neutre (Fig 1.29). Un linge 
de 2 cm d’épaisseur placé sous les épaules aide à maintenir la tête en bonne 
position. Lorsqu’un nouveau-né est hypotonique, l’antépulsion de la mâchoire ou 
l’utilisation d’une canule oropharyngée de taille appropriée permet une bonne 
ouverture des voies aériennes. Si il est classique de coucher les bébés à terme sur 
le dos pour assurer la prise en charge des voies aérienne, on peut également les 
coucher sur le côté en routine en salle d’accouchement686. Il n’est pas nécessaire 
d’aspirer systématiquement l’oropharynx mais une aspiration s’impose lorsque 
les voies respiratoires sont obstruées687.
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Méconium

Il arrive fréquemment que le liquide amniotique soit légèrement imprégné de 
méconium. Ceci n’entraîne généralement pas de diffi culté lors de l’adaptation à 
la vie extra-utérine. Dans de rares cas, un liquide amniotique méconial très épais 
est le refl et d’une souffrance périnatale et alerte sur le risque de devoir réanimer 
le nouveau-né. En cas de liquide amniotique méconial, l’aspiration intra-partum, 
l’intubation de routine ainsi que l’aspiration des nouveau-nés vigoureux ne sont 
pas recommandées. Chez un nouveau-né non-vigoureux, la présence de méco-
nium épais et visqueux est l’unique indication pour visualiser d’abord l’oropharynx 
et ensuite d’aspirer le matériel qui obstruerait les voies respiratoires. Il ne faut pas 
systématiquement intuber en présence de méconium. On ne le fera qu’en cas de 
suspicion d’obstruction trachéale688-692. Il faut insister sur la ventilation dès la pre-
mière minute de vie du nouveau-né qui ne respire pas effi cacement ou en arrêt 
respiratoire.

Respirations initiales et ventilation assistée

Dès les premiers instants, si les efforts respiratoires du nouveau-né sont absents 
ou ineffi caces, l’ouverture des voies aériennes et la ventilation pulmonaire sont 
prioritaires et doivent être réalisées sans attendre (Figures 1.28 et 1.30). Chez les 
nouveau-nés à terme, débuter l’assistance respiratoire à l’air ambiant693. Le pre-
mier signe d’une expansion pulmonaire adéquate est une augmentation rapide 
de la fréquence cardiaque. Si la fréquence cardiaque ne s’accélère pas, vérifi er 
les mouvements du thorax. Pour les cinq premières insuffl ations en pression po-
sitive, il faut maintenir la pression inspiratoire pendant 2 à 3 secondes. Ceci va 
favoriser l’expansion pulmonaire694,695. La plupart des nouveau-nés ayant besoin 
d’une assistance respiratoire répondent par une augmentation rapide de la fré-
quence cardiaque dans les 30 secondes qui suivent l’expansion pulmonaire. Si la 
fréquence cardiaque s’accélère mais que le bébé ne respire pas effi cacement, il 
faut continuer à ventiler à une fréquence d’environ 30 insuffl ations par minute, en 
prenant environ une seconde pour chaque insuffl ation, jusqu’à l’apparition d’une 
respiration spontanée effi cace. Sans aération pulmonaire adéquate, les compres-
sions thoraciques sont ineffi caces  ; c’est pourquoi, il faut toujours assurer l’ou-
verture des voies aériennes et la ventilation pulmonaire avant de commencer les 
compressions thoraciques.

Pour maintenir les voies aériennes ouvertes, certains praticiens optent pour une 
intubation trachéale, mais cela requiert de l’entraînement et de l’expérience. Si 
on ne maîtrise pas cette technique et que la fréquence cardiaque diminue, rééva-
luer la position des voies aériennes et poursuivre les insuffl ations jusqu’à l’arrivée 
d’un collègue expérimenté, apte à l’intubation. Poursuivre la ventilation assistée 
jusqu’à l’instauration d’une respiration spontanée normale et régulière.
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Air/oxygène

Nouveau-nés à terme

Chez les nouveau-nés à terme ventilés en pression positive, l’idéal est de com-
mencer avec de l’air ambiant (21 %) et non avec de l’oxygène à 100 %. Si, malgré 
une ventilation effi cace, la fréquence cardiaque n’augmente pas ou que l’oxy-
génation idéalement mesurée par oxymétrie reste insuffi sante, il faut augmen-
ter la concentration en oxygène afi n d’atteindre une saturation préductale adé-
quate696,697. De fortes concentrations en oxygène sont associées à une mortalité 
accrue et à un retard dans l’instauration de la respiration spontanée698. C’est la 
raison pour laquelle, si on a dû augmenter la concentration en oxygène, elle de-
vrait être sevrée dès que possible693,699.

Nouveau-nés prématurés

La réanimation à la naissance des prématurés de moins de 35 semaines de ges-
tation doit débuter avec de l’air ambiant ou une faible concentration en oxygène 
(21-30 %)6,693,700,701. Régler la concentration en oxygène de manière à atteindre des 
saturations préductales acceptables dans les premières minutes de vie proches 
du 25ème percentile établi pour les nouveau-nés à terme696,697.

Oxymétrie de pouls

L’utilisation d’un oxymètre de pouls moderne avec des sondes néonatales per-
met de mesurer de manière fi able la fréquence cardiaque et la saturation trans-
cutanée en oxygène dans un délai de 1 à 2 minute(s) après la naissance702,703. Au 
niveau de la mer, les nouveau-nés à terme sains ont une SpO2 ~60 % pendant 
le travail704. Ce chiffre augmente jusqu’à > 90 % en l’espace de 10 minutes696. Le 
25ème percentile correspond à environ 40  %, à la naissance, avec une augmen-
tation jusqu’à ~80 % en l’espace de 10 minutes697. Il faut utiliser l’oxymétrie de 
pouls pour éviter d’administrer trop d’oxygène. Si les saturations transcutanées 
sont supérieures aux niveaux acceptables, il faudra rapidement baisser la quanti-
té d’oxygène administré.

Pression positive en fi n d’expiration

Tous les nouveau-nés apnéiques – à terme ou prématurés – après l’expansion 
pulmonaire initiale doivent bénéfi cier d’une ventilation en pression positive. Pour 
les bébés prématurés ventilés en pression positive, il faut appliquer en plus une 
pression expiratoire positive (PEP) de ~5 cm H2O

676.
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Dispositifs de ventilation assistée

Une ventilation effi cace peut être réalisée avec un ballon auto-gonfl able ou un 
dispositif mécanique avec une pièce en T conçue pour réguler la pression705,706. 
L’avantage des ballons auto-gonfl ables est qu’ils sont les seuls dispositifs qui 
peuvent être utilisés sans gaz comprimé mais le désavantage est que, même 
équipés d’une valve à PEEP (Positive End Expiration Pressure), il peut être diffi cile 
de délivrer une pression positive continue (CPAP)707.

Masque laryngé

Le masque laryngé peut être une alternative au masque facial ou à l’intubation 
trachéale chez les nouveau-nés de plus de 2 000 g ou d’âge gestationnel ≥ 34 
semaines de grossesse708,709. L’utilisation du masque laryngé n’a pas été évaluée 
dans un contexte de liquide amniotique méconial, de compressions thoraciques 
ou lors de l’administration de médicaments en urgence par voie trachéale.

Mise en place d’une sonde trachéale

Tableau 1.3 Longueur du tube orotrachéal, en fonction de l’âge gestationnel.

Age gestationnel (en semaine) Tube au niveau de la lèvre (en cm)

23–24 5,5

25–26 6,0

27–29 6,5

30–32 7,0

33–34 7,5

35–37 8,0

38–40 8,5

41-43 9,0

On envisage l’intubation trachéale à plusieurs moments de la réanimation néo-
natale :

 Pour aspirer les voies aériennes inférieures et retirer toute obstruction tra-
chéale éventuelle.

 En cas de ventilation au masque et ballon ineffi cace ou prolongée, après rec-
tifi cation de la technique de ventilation et/ou repositionnement de la tête.
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 Lors de la réalisation de compressions thoraciques.
 Lors de circonstances spécifi ques (exemples : hernie diaphragmatique congé-

nitale ou administration du surfactant par voie trachéale).

Le recours à une intubation trachéale et le moment où elle sera réalisée dépendra 
des compétences et de l’expérience des réanimateurs disponibles. Les tailles de 
sondes appropriées en fonction de l’âge gestationnel du bébé se trouvent au 
Tableau 1.3710. Il est important de savoir que les repères sur les tubes trachéaux 
destinés à favoriser le positionnement à travers les cordes vocales varient consi-
dérablement d’un fabricant à l’autre711.

Il faut visualiser le positionnement de la sonde trachéale pendant l’intubation 
et confi rmer sa position par la suite. Après intubation trachéale et ventilation 
en pression positive intermittente, une augmentation rapide de la fréquence 
cardiaque est un bon indice pour confi rmer que la sonde est bien dans l’arbre 
trachéo-bronchique712. La détection du CO2 expiré est effi cace pour confi rmer 
le bon positionnement de la sonde trachéale chez le nouveau-né, y compris 
d’un très faible poids de naissance713-716. Selon plusieurs études, en cas de débit 
cardiaque suffi sant, cette technique permet de confi rmer le positionnement cor-
rect plus rapidement et précisément que l’évaluation clinique seule715-717. L’ab-
sence de CO2 expiré peut révéler un placement dans l’œsophage713,715 mais il y 
a aussi de faux négatifs en cas d’arrêt circulatoire 713 ou de très faible poids de 
naissance718. La méthode la plus fi able qui est recommandée pour évaluer le 
positionnement correct de la sonde trachéale chez un nouveau-né en circulation 
spontanée est de coupler la détection du dioxyde de carbone expiré à l’évalua-
tion clinique.

Pression respiratoire positive continue (CPAP/Continuous Positive Airways 
Pressure)

Chez les nouveau-nés prématurés en détresse respiratoire et en ventilation 
spontanée, on privilégiera d’emblée une assistance respiratoire par CPAP plutôt 
qu’une intubation719-721. Il existe peu de données concernant l’utilisation appro-
priée de la CPAP chez les nouveau-nés à terme. D’autres études cliniques sont 
donc nécessaires à ce sujet722,723.

Assistance circulatoire

Si la fréquence cardiaque reste inférieure à 60 battements par minute malgré 
une ventilation effi cace, il faut réaliser des compressions thoraciques. La ventila-
tion est la manœuvre prioritaire et la plus effi cace lors d’une réanimation chez le 
nouveau-né. Elle peut être compromise par la réalisation de compressions tho-
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raciques. Il est donc vital de s’assurer de l’effi cacité de la ventilation avant de 
débuter les compressions thoraciques.

La technique la plus effi cace afi n de réaliser les compressions thoraciques est 
de placer les deux pouces côte à côte au niveau du tiers inférieur du sternum, 
les autres doigts encerclant le thorax et soutenant le dos (fi gure 1.31)724. Cette 
technique entraîne une augmentation de la pression artérielle et de l’irrigation 
coronaire tout en étant moins fatigante que la technique à deux doigts utilisée au 
préalable 725-728.

Le sternum doit être comprimé à une profondeur d’environ un tiers du diamètre 
antéro-postérieur de la cage thoracique. La cage thoracique doit revenir à son 
diamètre de base entre deux compressions thoraciques 729-732.

Figure 1.31 Ventilation et compressions thoraciques sur un nouveau-né.

Le rapport compression/ventilation est de 3/1. La fréquence est donc de 120 
gestes par minute, soit 90 compressions et 30 insuffl ations 733-738.

Il est nécessaire de coordonner les compressions et les insuffl ations afi n d’éviter 
de les réaliser simultanément 739. La première cause de collapsus cardiovasculaire 
à la naissance est l’échec à l’établissement des échanges gazeux. C’est pourquoi 
le rapport est de 3 compressions pour une ventilation. Cependant, si l’arrêt est 
potentiellement d’origine circulatoire, les sauveteurs peuvent envisager d’utiliser 
des rapports supérieurs (exemple : 15 compressions pour deux ventilations).
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Pendant la réalisation des compressions thoraciques, il parait justifi é d’augmenter 
la concentration en oxygène jusque 100 %.

La fréquence cardiaque est vérifi ée après chaque cycle de 30 secondes. Les com-
pressions thoraciques sont interrompues lorsque la fréquence cardiaque dépasse 
60 battements par minute.

Médicaments

Les médicaments sont rarement nécessaires lors de la réanimation en salle de 
naissance.

La bradycardie est quasi toujours secondaire à une ventilation ineffi cace ou à une 
hypoxie profonde. Etablir une ventilation effi cace est le meilleur moyen de corri-
ger la bradycardie.

Toutefois, si la fréquence cardiaque reste inférieure à 60 battements par minute 
malgré une ventilation effi cace et la réalisation de compressions thoraciques, les 
médicaments peuvent être envisagés. Le cathéter veineux ombilical positionné 
de façon centrale est la voie veineuse d’accès à privilégier (fi gure 1.32).

2 artères ombilicales
1 veine ombilicale

JA
M

BE
S TÊTE

Figure 1.32 Cordon ombilical d’un nouveau-né laissant apparaître les artères et 
les veines.

Adrénaline

Quand la ventilation effi cace et les compressions thoraciques n’ont pas permis 
de faire remonter la fréquence cardiaque au-dessus de 60 battements par mi-
nute, il est raisonnable d’utiliser l’adrénaline. Il n’existe cependant pas de don-
nées de référence chez l’homme. La dose initiale d’adrénaline est de 10 micro-
grammes/kg (0,1 ml/kg d’adrénaline d’une solution à 1/10.000) en intraveineux 
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rapide. S’il est nécessaire d’utiliser d’autres doses d’adrénaline, il faut administrer 
10 à 30 microgrammes/kg (entre 0,1 et 0,3 ml/kg d’adrénaline d’une solution à 
1/10.000)6,693,700. Il ne faut pas utiliser la voie endo-trachéale.

Bicarbonate

Il n’existe pas de données suffi santes pour utiliser le bicarbonate lors de la réani-
mation du nouveau-né. Après avoir établi une ventilation et une circulation adé-
quates, il peut être éventuellement utilisé en cas d’arrêt prolongé ne répondant 
pas aux autres traitements. La dose est de 1 à 2 mmol/kg en intraveineux lent.

Expanseurs

S’il y a suspicion d’hémorragie ou d’état de choc (pâleur, vasoconstriction, pouls 
faible) sans réponse aux manœuvres de réanimation correctement menées, il faut 
administrer un expanseur volumique740. Ceci reste néanmoins une situation excep-
tionnelle. En l’absence de sang compatible disponible, il faut administrer d’abord 
un bolus de cristalloïdes isotoniques de 10 ml/kg. On peut être amené à renouveler 
cette administration. L’administration d’expanseurs est rarement nécessaire lors de 
la réanimation d’un nouveau-né prématuré et risque de provoquer des hémorra-
gies intraventriculaires et pulmonaires si l’on injecte de gros volumes rapidement.

Poursuite ou arrêt de la réanimation

La morbidité et la mortalité néonatales varient en fonction des régions et des res-
sources disponibles741. Les avis divergent entre professionnels de santé, parents 
et sociétés scientifi ques concernant la balance bénéfi ce/risque de l’utilisation de 
thérapies agressives en réanimation néonatale742,743.

Arrêt de la réanimation

Ce sont les comités locaux et nationaux qui déterminent les indications d’arrêt 
de la réanimation. Il peut être opportun d’interrompre la réanimation d’un nou-
veau-né dont la fréquence cardiaque est indétectable et reste indétectable pen-
dant 10 minutes. Cette décision doit être prise au cas par cas. Dans les situations 
où la fréquence cardiaque est détectable mais inférieure à 60 battements par 
minute à la naissance et qu’elle ne s’améliore pas après 10 à 15 minutes d’efforts 
de réanimation continus et bien menés, la décision est plus diffi cile à prendre et 
aucune recommandation prédéfi nie ne peut être donnée.
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Abstention de réanimation

Lorsqu’un diagnostic défavorable associé à une forte mortalité est effectué, après 
discussion avec les parents et en accord avec eux, il peut être raisonnable de ne 
pas entamer de réanimation744-746. En situation d’extrême prématurité en dessous 
de 25 semaines d’âge gestationnel, il n’y a pas de données qui préconisent l’utili-
sation prospective d’un score pronostique particulier, plutôt que l’âge gestation-
nel utilisé seul. En cas de décision de ne pas réanimer ou d’arrêter une réanima-
tion, une extrême attention doit être accordée au confort et à la dignité du bébé 
et de sa famille.

Communication avec les parents

Il est important que l’équipe soignante informe les parents de l’évolution de la 
situation de leur nouveau-né. À la naissance, on appliquera les pratiques locales 
de soins et on apportera le bébé le plus vite possible à sa mère. Lors d’une réa-
nimation, on informera les parents des manœuvres entreprises et de leur utilité. Il 
faut permettre autant que possible aux parents qui le souhaitent d’être présents 
pendant la réanimation de leur nouveau-né747.

Soins post-réanimation

L’état d’un nouveau-né réanimé peut se détériorer par la suite. Après la réanima-
tion, le nouveau-né doit être maintenu ou transféré dans un environnement où il 
pourra être surveillé étroitement et où on pourra lui prodiguer des soins adaptés.

Glycémie

Il n’y a à l’heure actuelle pas de données disponibles permettant de défi nir les 
valeurs de glycémie sanguine qui donneront le moins de lésions cérébrales suite 
à une asphyxie et une réanimation. Après une lourde réanimation, la glycémie des 
nouveau-nés doit être contrôlée et traitée de manière à maintenir la glycémie à 
un niveau normal.

Hypothermie induite

Les bébés nés à terme ou proches du terme présentant une encéphalopathie 
hypoxo-ischémique modérée à sévère doivent, dans la mesure du possible, bé-
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néfi cier d’une hypothermie thérapeutique748,749. Les stratégies de refroidissement 
de tout le corps et de refroidissement sélectif de la tête sont toutes deux appro-
priées. Aucune donnée chez les nouveau-nés ne prouve que le refroidissement 
soit effi cace s’il est débuté plus de 6 heures après la naissance.

Outils pronostiques

Même si le score d’APGAR est couramment utilisé dans la pratique clinique à des 
fi ns de recherche ou comme outil pronostique750, sa validité est remise en question 
du fait de larges disparités inter- et intra-observateurs. Ces variations s’expliquent 
en partie par le manque de consensus sur le score à attribuer aux nouveau-nés 
faisant l’objet d’interventions médicales ou nés prématurément. Par conséquent, 
la recommandation suivante est formulée concernant l’évolution de ce score  : 
pour tous les paramètres, la valeur arithmétique est attribué en fonction de l’état 
de l’enfant, indépendamment des interventions qui ont été nécessaires et en le 
corrélant à l’état normal pour l’âge gestationnel de l’enfant. Parallèlement, on 
attribue un score aux interventions requises pour atteindre l’état considéré. Ce 
score d’Apgar combiné s’est révélé plus effi cace que le score conventionnel pour 
prédire l’évolution des bébés prématurés et à terme751,752.

Briefi ng/Débriefi ng

Préalablement à la réanimation, il est important de discuter des responsabilités 
de chaque membre de l’équipe. Après la prise en charge en salle de naissance, 
un débriefi ng de l’équipe est réalisé basé sur des techniques de critiques po-
sitives et constructives. Des conseils personnels pour affronter les situations de 
deuil seront proposés à ceux qui en ont particulièrement besoin.
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Prise en charge initiale des 

syndromes coronariens aigus

Le terme «  syndromes coronariens aigus  » (SCA) englobe trois manifestations 
aiguës de la maladie coronarienne (Figure 1.33)  : l’infarctus du myocarde avec 
sus-décalage du segment ST (STEMI), l’infarctus du myocarde sans sus-décalage 
du segment ST et l’angor (angine de poitrine) instable (API). L’infarctus du myo-
carde sans sus-décalage du segment ST et l’API sont souvent associés sous le 
terme générique de SCA-non-STEMI. La physiopathologie commune à tous les 
SCA est une rupture ou une érosion des plaques d’athérosclérose753. Les caracté-
ristiques électrocardiographiques (ECG) (présence ou absence de sus-décalage 
du segment ST) permettent de différencier les SCA STEMI et les SCA non-STEMI. 
Ces derniers peuvent se traduire par une dépression du segment ST, des anoma-
lies non spécifi ques du segment ST ou même donner lieu à un ECG normal. En 
l’absence de sus-décalage du segment ST, une augmentation de la concentration 
dans le plasma de biomarqueurs cardiaques, particulièrement des troponines T 
ou I, marqueurs les plus spécifi ques d’une nécrose des cellules myocardiques, est 
révélatrice d’un SCA non-STEMI.



180 Directives 2015 du Conseil Européen de Réanimation

Patient avec signes cliniques et symptômes SCA

ECG 12 dérivations

Elevation ST
≥ 0,1 mV dans 2 dérivations 

périphériques adjacentes 

et/ou ≥ 0,2 mV dans 2 

dérivations précordiales 

adjacentes ou BBG 

(supposé) de novo STEMI

Autre ECG
Changements

(ou même ECG normal)

= NSTEMI si
troponine C

positif

= API si 
troponine C* 

reste négative

STEMI SCA NSTEMI 
risque élevé

n changements dynamiques de l'ECG
n dépression ST
n hémodynamique/rythme
  instabilité
n diabète
n scores de risque élevés
  (TIMI, GRACE)

* Troponine C ultra-sensible préférée en raison d'une sensibilité plus élevée

Figure 1.33 Défi nition des syndromes coronariens aigus (SCA) ; ECG, électrocardio-
gramme ; BBG, bloc de branche gauche ; STEMI, infarctus du myocarde avec sus-dé-
calage du segment STb ; NSTEMI, infarctus aigu du myocarde sans sus-décalage du 
segment ST  ; troponine c, troponine cardiaque  ; API, angine de poitrine instable  ; 
TIMI, Thrombolysis in Myocardial Infarction (thrombolyse d’un infarctus aigu du myo-
carde)b; GRACE, Global Registery of Acute Coronary Events (registre international des 
évènements coronariens aigus).

Les syndromes coronariens aigus sont la cause la plus courante des arythmies 
malignes responsables d’une mort cardiaque subite. Les objectifs thérapeutiques 
consistent à traiter les affections aiguës qui menacent le pronostic vital, comme 
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la fi brillation ventriculaire (FV) ou la bradycardie extrême, à préserver la fonction 
ventriculaire gauche et à prévenir l’insuffi sance cardiaque en minimisant l’étendue 
des lésions myocardiques. Les présentes directives traitent des premières heures 
après l’apparition des symptômes. Le traitement extrahospitalier et la thérapie 
initialement pratiquée dans le service des urgences peuvent varier en fonction 
des capacités, des compétences et des réglementations locales. Ces recomman-
dations sont conformes aux directives pour le diagnostic et le traitement des SCA 
avec et sans sus-décalage du segment ST, publiées par l’European Society of 
Cardiology et l’American College of Cardiology/American Heart Association424,754.

Diagnostic et stratifi cation des risques en cas de syndromes 
coronariens aigus

Signes et symptômes des SCA

Généralement, les SCA se manifestent par des symptômes tels que douleur tho-
racique irradiante, dyspnée et sudation. Néanmoins, des symptômes atypiques 
ou des manifestations inhabituelles peuvent survenir chez les patients âgés, les 
femmes et les patients diabétiques. Aucun de ces signes et symptômes considé-
ré isolément n’est suffi sant pour diagnostiquer un SCA. L’atténuation de la dou-
leur thoracique après administration de nitroglycérine peut être trompeuse et 
n’est pas recommandée en tant que manœuvre diagnostique755. Les symptômes 
peuvent être plus intenses et durer plus longtemps chez les patients présentant 
un STEMI mais ils ne sont pas fi ables pour faire la distinction entre un SCA STEMI 
et un SCA non-STEMI424,756-758.

ECG à 12 dérivations

Si un SCA est suspecté, Il faut réaliser et interpréter un ECG dès que possible 
après le premier contact avec le patient afi n de faciliter un diagnostic et un triage 
rapides754,756,758. Un STEMI est typiquement diagnostiqué en cas de sus-décalage 
du segment ST mesuré au niveau du point J, qui respecte des critères électriques 
spécifi ques, en l’absence d’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) ou de bloc 
de branche gauche (BBG)424. Pour les patients chez qui l’on suspecte une isché-
mie myocardique en cours avec un BBG nouveau ou présumé comme tel, il faut 
envisager de réaliser rapidement une thérapie de reperfusion, de préférence par 
PCI primaire (PPCI). Les dérivations précordiales droites doivent être enregistrées 
chez tous les patients présentant un STEMI inférieur afi n de détecter un infarctus 
du ventricule droit.

L’enregistrement d’un ECG à 12 dérivations avant l’arrivée à l’hôpital permet de 
prévenir le personnel qui réceptionnera la victime et d’accélérer les décisions de 
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traitement dès son arrivée à l’hôpital. Dans de nombreuses études où un ECG à 
12 dérivations a été réalisé en pré-hospitalier, le délai entre l’admission à l’hôpital 
et le lancement de la thérapie de reperfusion a été réduit de 10 à 60 minutes. 
Cette pratique est associée à un temps d’attente réduit avant la reperfusion et à 
une meilleure survie des patients, à la fois pour les patients traités par PCI et ceux 
traités par fi brinolyse759-767.

Le personnel formé des services de secours médicaux (médecins urgentistes, 
ambulanciers et infi rmiers) peut identifi er un STEMI avec un degré de spécifi cité 
et de sensibilité élevé, comparable à la précision diagnostique obtenue à l’hô-
pital768,769. Il est donc raisonnable de recommander que les ambulanciers et les 
infi rmiers soient formés pour diagnostiquer un STEMI sans consultation médicale 
directe, à condition que la qualité des soins soit strictement garantie. Si l’inter-
prétation de l’ECG pré-hospitalier n’est pas disponible sur place, les solutions 
d’interprétation informatisée770,771 ou de télétransmission de l’ECG sont raisonna-
blement envisageables762,770-777.

Biomarqueurs – Règles pour une sortie rapide de l’hôpital et protocoles 
d’observation des douleurs thoraciques

En l’absence de sus-décalage du segment ST à l’ECG, la présence d’antécédents 
évocateurs et de concentrations élevées de biomarqueurs (troponines, CK et 
CKMB) sont caractéristiques d’un infarctus non-STEMI et permettent de le distin-
guer respectivement d’un STEMI et d’un angor instable. Le dosage des troponines 
cardiaques hyper sensibles (cTn-hs) permet d’améliorer la sensibilité et d’accélé-
rer le diagnostic d’un infarctus myocardique (IM) chez les patients présentant des 
symptômes évocateurs d’une ischémie cardiaque778. Le dosage des marqueurs car-
diaques doit faire partie de la procédure d’évaluation initiale de tous les patients 
présentant des symptômes évocateurs d’une ischémie cardiaque à leur arrivée 
dans le service des urgences. Néanmoins, le délai de libération des biomarqueurs 
par les cellules myocardiques endommagées exclut d’utiliser cette technique pour 
diagnostiquer un infarctus du myocarde pendant les premières heures suivant l’ap-
parition des symptômes. Pour les patients se présentant dans les 6 heures suivant 
l’apparition des symptômes et qui ont une troponine cardiaque initiale négative, 
il faut doser à nouveau les biomarqueurs 2 à 3 heures plus tard, voire jusqu’à 6 
heures plus tard pour les cTn-hs (12 heures pour les troponines classiques).

Pour les patients avec suspicion de SCA, la combinaison d’antécédents non évo-
cateurs et d’un examen clinique avec ECG initial et biomarqueurs négatifs ne suf-
fi t pas pour exclure un SCA de façon fi able. Par conséquent, une période de suivi 
est obligatoire de manière à établir un diagnostic fi able et prendre les décisions 
thérapeutiques appropriées. A un moment donné, après avoir exclu un infarctus 
aigu du myocarde (IAM), l’évaluation du patient devra être complétée soit par 
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une évaluation non invasive de la maladie coronarienne anatomique soit par un 
test à l’effort d’une ischémie myocardique inductible.

Techniques d’imagerie

Le dépistage effi cace des patients chez qui l’on suspecte un SCA mais qui ont 
des résultats négatifs à l’ECG et au dosage des biomarqueurs cardiaques reste 
problématique. Des techniques d’imagerie non invasives (angiographie par to-
modensitométrie 779, imagerie par résonance magnétique cardiaque, imagerie de 
perfusion myocardique780 et échocardiographie781) ont été évaluées en tant que 
méthodes pour dépister les patients à faible risque et identifi er les sous-groupes 
qui peuvent quitter l’hôpital en toute sécurité782-785. Des équipements échocardio-
graphiques devraient systématiquement être disponibles dans les services d’ur-
gence et utilisés pour tous les patients chez qui l’on suspecte un SCA.

L’angiographie coronaire par tomodensitométrie multi-détecteur (MDCTCA/
Multi-Detector Computer Tomography Coronary Angiography) a été récemment 
proposée pour la prise en charge des douleurs thoraciques aiguës dans les ser-
vices d’urgence. Dans une méta-analyse récente, la MDCTCA a été associée à une 
grande sensibilité diagnostique et à un ratio de probabilité négative faible (0,06) et 
elle s’est avérée effi cace pour exclure les SCA chez des patients à risque faible ou 
intermédiaire arrivés dans le service des urgences avec une douleur thoracique ai-
guë786. Mais l’impossibilité de prouver la présence d’ischémie à partir des résultats 
anatomiques, le risque de cancer lié à l’exposition aux rayonnements ainsi que le 
risque d’utilisation excessive font encore douter de la pertinence de cette stratégie.

Traitement des syndromes coronariens aigus (symptômes)

Nitrates

La nitroglycérine est envisageable lorsque la pression artérielle systolique (PAS) 
est supérieure à 90 mmHg et que le patient souffre d’une douleur thoracique is-
chémique continue (Figure 1.34). La nitroglycérine peut également être utile dans 
le traitement d’une congestion pulmonaire aiguë. Il ne faut pas utiliser de nitrates 
chez les patients atteints d’hypotension (PAS ≤ 90 mmHg), surtout si l’hypotension 
est associée à une bradycardie, ni chez les patients présentant un infarctus infé-
rieur avec suspicion d’implication du ventricule droit. Il faut administrer 0,4 mg de 
nitroglycérine en sublingual (ou équivalent) toutes les 5 minutes, en administrant 
jusqu’à 3 doses, en fonction de l’évolution de la PAS. Commencer le dosage IV à 
10 mcg par minute en cas de douleur persistante ou d’œdème pulmonaire ; titrer 
en fonction de l’effet recherché sur la pression artérielle.
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Analgésie

La morphine est l’analgésique de choix pour les douleurs réfractaires aux dérivés 
nitrés. Elle a des effets relaxants sur les patients, ce qui rend l’administration de 
sédatifs inutile dans la plupart des cas. Comme la morphine est un dilatateur des 
vaisseaux capacitifs veineux, elle peut présenter des avantages supplémentaires 
chez les patients atteints de congestion pulmonaire. Administrer des doses ini-
tiales de 3 à 5 mg en intraveineuse et répéter l’administration, à des intervalles 
de quelques minutes, jusqu’à disparition de la douleur. Pour l’analgésie, éviter 
les anti-infl ammatoires non stéroïdiens (AINS) car ils ont des effets prothrombo-
tiques787.

Oxygène

De plus en plus de données remettent en question le rôle de l’oxygène d’ap-
point en cas d’arrêt cardiaque, après le RACS et en cas de SCA. Les patients 
qui souffrent d’une douleur thoracique aigüe et chez qui l’on suspecte un SCA 
n’ont pas besoin d’oxygène d’appoint, à moins qu’ils ne présentent des signes 
d’hypoxie, de dyspnée ou d’insuffi sance cardiaque. De plus en plus de données 
montrent qu’une hyperoxie peut être délétère en cas d’infarctus du myocarde 
non compliqué393,788-790. Pendant un arrêt cardiaque, il faut utiliser de l’oxygène à 
100 %. Après le RACS, titrer la concentration de l’oxygène inspiré de manière à 
atteindre une saturation du sang artériel en oxygène comprise entre 94 et 98 %, 
ou entre 88 et 92 chez les patients atteints d’une maladie pulmonaire obstructive 
chronique424,791.

Traitement des syndromes coronariens aigus (causes)

Antiagrégants plaquettaires

Après une rupture des plaques d’athérosclérose, l’activation et l’agrégation pla-
quettaires sont des mécanismes physiopathologiques centraux des syndromes 
coronariens aigus, et la thérapie antiplaquettaire constitue un traitement pivot 
des SCA, avec ou sans sus-décalage du segment ST, avec ou sans reperfusion et 
avec ou sans revascularisation.

Acide acétylsalicylique (AAS)

De larges essais contrôlés randomisés montrent une baisse de la mortalité en 
cas d’administration d’AAS (75-325 mg) à des patients hospitalisés présentant un 
SCA, indépendamment de la stratégie de reperfusion ou de revascularisation.
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Inhibiteurs des récepteurs de l’ADP

L’inhibition des récepteurs de l’ADP plaquettaire par les thiénopyridines, clopi-
dogrel et prasugrel (inhibition irréversible) et le cyclopentyl-triazolo-pyrimidine, 
ticagrelor (inhibition réversible), limite l’agrégation plaquettaire en complément 
des effets de AAS.

Inhibiteurs de la glycoprotéine (Gp) IIB/IIIA

L’inhibition des récepteurs de la Gp IIB/IIIA constitue le dernier élément com-
mun de de lutte contre l’agrégation plaquettaire. L’eptifi batide et le tirofi ban en-
traînent une inhibition réversible tandis que l’abciximab entraîne une inhibition 
irréversible des récepteurs de la Gp IIB/IIIA. Il n’existe pas encore suffi samment 
de données pour recommander un pré-traitement de routine à base d’antago-
nistes des récepteurs de la Gp IIB/IIIA chez les patients présentant un SCA STEMI 
ou non-STEMI. Ne pas administrer d’antagonistes des récepteurs de la Gp IIB/IIIA 
avant de connaître l’anatomie coronaire.

Antithrombines

L’héparine non fractionnée (HNF) est un inhibiteur indirect de la thrombine qui, 
associée à l’AAS, est utilisée en complément à la thérapie fi brinolytique ou à 
la PPCI. Elle constitue une partie importante du traitement de l’angor instable 
et du STEMI. Les solutions alternatives sont caractérisées par une activité plus 
spécifi que au niveau du facteur Xa (héparines de bas poids moléculaire [HBPM], 
fondaparinux) ou sont des inhibiteurs directs de la thrombine (bivalirudin). Le riva-
roxaban, l’apixaban et d’autres antagonistes directs de la thrombine administrés 
par voie orale peuvent être indiqués, après stabilisation, pour des groupes de 
patients spécifi ques mais pas dans le traitement initial d’un SCA792. Les détails sur 
l’utilisation des antithrombines sont donnés à la Section 8 Prise en charge initiale 
des syndromes coronariens aigus7.

Stratégie de reperfusion chez les patients présentant un STEMI

La thérapie de reperfusion chez les patients présentant un STEMI constitue 
l’avancée la plus importante dans le traitement de l’infarctus du myocarde de ces 
30 dernières années. La reperfusion peut être réalisée par fi brinolyse, par inter-
vention coronarienne primaire percutanée (PPCI) ou en combinant ces deux stra-
tégies. L’effi cacité de la thérapie de reperfusion dépend énormément du temps 
écoulé entre l’apparition des symptômes et la reperfusion. La fi brinolyse est par-
ticulièrement effi cace au cours des 2 à 3 premières heures suivant l’apparition des 
symptômes ; la PPCI est moins sensible au temps écoulé.



187Prise en charge initiale des syndromes coronariens aigus

Fibrinolyse

Il est bénéfi que d’administrer des fi brinolytiques en extrahospitalier à des pa-
tients présentant un STEMI ou des signes et symptômes d’un SCA avec BBG pré-
sumé de novo. L’effi cacité est maximale dans un court délai après l’apparition des 
symptômes. Les patients présentant des symptômes de SCA et dont l’ECG révèle 
un STEMI (ou un BBG présumé de novo ou un infarctus postérieur avéré), qui 
arrivent directement au service des urgences, doivent bénéfi cier d’une thérapie 
fi brinolytique dès que possible, sauf s’ils peuvent rapidement bénéfi cier d’une 
PPCI. La réalisation d’une fi brinolyse en pré-hospitalier est réellement avanta-
geuse quand la durée du transport est importante (c’est-à-dire > 30 – 60 minutes).

Les professionnels de santé qui administrent une thérapie fi brinolytique doivent 
être conscients de ses contre-indications et risques. Les patients présentant des 
IAM étendus (par exemple révélés par des changements considérables sur l’ECG) 
tireront vraisemblablement davantage de bénéfi ces d’une thérapie fi brinolytique. 
Les bénéfi ces de la thérapie fi brinolytique sont moins impressionnants dans le cas 
d’un infarctus de la paroi inférieure que dans le cas d’un infarctus antérieur.

Intervention percutanée primaire

L’angioplastie coronaire, avec ou sans pose d’un stent, est aujourd’hui le traite-
ment de première intention des patients présentant un STEMI. Le traitement à 
privilégier est une PPCI avec un délai limité entre la première expansion du bal-
lon et le premier contact médical, dans un centre à haut volume d’activité et par 
un opérateur expérimenté au fait de l’évolution des techniques. En effet, cette 
pratique permet de meilleurs résultats en termes de morbidité et de mortalité 
qu’une fi brinolyse immédiate793.

Fibrinolyse versus PPCI

La réalisation d’une PCI primaire dépend de la disponibilité d’une laboratoire de 
cathétérisme, de la présence de cliniciens compétents et du délai écoulé avant 
la première angioplastie. La thérapie fi brinolytique constitue une stratégie de re-
perfusion plus largement disponible. Ces deux stratégies de traitement sont bien 
établies et ont fait l’objet de larges études randomisées multicentriques au cours 
des dernières décennies. Le délai écoulé à partir de l’apparition des symptômes et 
le délai lié à la PPCI (délai entre diagnostic et angioplastie [balloon interval] moins 
le délai entre le diagnostic et la fi brinolyse [needle interval]) sont des facteurs 
clés pour choisir la stratégie de revascularisation la plus appropriée. La thérapie 
fi brinolytique est la plus effi cace chez les patients arrivés entre 2 et 3 heures après 
l’apparition des symptômes ischémiques. Elle soutient favorablement la compa-



188 Directives 2015 du Conseil Européen de Réanimation

raison avec la PPCI lorsqu’elle est débutée dans les 2 heures suivant l’apparition 
des symptômes et qu’elle est associée à une PCI de sauvetage ou différée. Pour 
les patients qui se présentent rapidement, chez les jeunes patients et en cas d’in-
farctus antérieur étendu, un délai pour la PPCI de 60 min peut être inacceptable, 
tandis qu’en cas de présentation tardive (plus de 3 h après l’apparition des symp-
tômes) un délai pour la PPCI allant jusqu’à 120 minutes peut être acceptable794.

L’amélioration des systèmes de soins pourrait considérablement raccourcir le dé-
lai avant la PPCI795,796 :

 Un ECG pré-hospitalier doit être réalisé dès que possible et interprété pour 
diagnostiquer un STEMI. En effet, cela peut réduire la mortalité chez les pa-
tients pour qui il est prévu une PPCI ou thérapie fi brinolytique.

 La reconnaissance d’un STEMI doit être réalisée grâce à la télétransmission 
de l’ECG ou grâce à son interprétation sur place par des médecins, des in-
fi rmiers ou ambulanciers parfaitement formés, avec ou sans l’aide d’un outil 
d’interprétation informatique.

 Lorsque la stratégie retenue est une PPCI, la mise en alerte pré-hospitalière 
du laboratoire de cathétérisme contribue à réduire la mortalité797.

D’autres éléments pour un système de soins plus effi cace, incluent :

 Un laboratoire de cathétérisme opérationnel en l’espace de 20 minutes et 
disponible 24 heures sur 24, 7 jours sur 7.

 Un feed-back de données en temps réel sur le délai réel depuis l’apparition 
des symptômes jusqu’à la PCI.

Pour les patients chez qui la fi brinolyse est contre-indiquée, la PCI peut toujours 
être pratiquée, quel que soit le délai, plutôt que de ne réaliser aucune thérapie 
de reperfusion. Pour les patients présentant un STEMI et en état de choc à leur 
admission, une PCI primaire (ou une chirurgie de pontage coronarien) est le trai-
tement de reperfusion à privilégier. La fi brinolyse ne doit être envisagée que si le 
délai avant la PCI est excessif.

Régulation et transfert interhospitalier pour la PCI primaire

Dans la plupart des cas, pour les patients présentant un STEMI en cours d’évolu-
tion, le premier diagnostic intervient en pré-hospitalier ou au sein des urgences 
d’un hôpital non équipé pour réaliser une PCI. Si une PCI peut être réalisée dans 
un délai de 60 à 90 minutes, il est préférable d’orienter et d’amener le patient vers 
un centre de PCI plutôt que de pratiquer une fi brinolyse pré-hospitalière797-801. 
Pour les patients adultes arrivés avec un STEMI aux urgences d’un hôpital non 
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équipé pour réaliser une PCI, un transfert d’urgence vers un centre de PCI, sans 
réalisation de fi brinolyse, doit être envisagé, à condition que la PPCI puisse être 
réalisée dans un délai acceptable.

Chez les patients plus jeunes présentant un infarctus antérieur et pris en charge 
rapidement (< 2-3 heures), il est plus diffi cile de déterminer s’il vaut mieux réali-
ser immédiatement une thérapie fi brinolytique (en intra- ou en extrahospitalier) 
ou les transférer pour une PPCI794. Le transfert des patients présentant un STEMI 
pour une PPCI est raisonnable s’ils se sont présentés entre 3 et 12 heures heures 
après l’apparition des symptômes, à condition que le transfert puisse se faire ra-
pidement.

Combinaison d’une fi brinolyse et d’une intervention coronaire percutanée

La fi brinolyse et la PCI peuvent être associées dans le cadre de plusieurs com-
binaisons pour restaurer et maintenir le débit sanguin coronaire et l’irrigation 
du myocarde. La réalisation de routine d’une angiographie immédiate après 
une thérapie fi brinolytique est associée à une majoration des hémorragies in-
tracérébrales et à des saignements plus importants et n’offre aucun avantage 
en termes de mortalité et de récidive de l’infarctus802-806. Il est raisonnable de 
réaliser une angiographie et une PCI pour les patients chez qui la fi brinolyse a 
échoué, d’après les signes cliniques et/ou des signes d’amélioration insuffi sants 
au niveau du segment ST807. En cas de succès clinique de la fi brinolyse (mise 
en évidence par les signes cliniques et par une résolution du segment ST > 
50 %), les données montrent que la réalisation d’une angiographie différée de 
plusieurs heures après la fi brinolyse (approche pharmaco-invasive) améliore les 
résultats obtenus. Cette stratégie implique un transfert rapide du patient pour 
l’angiographie et pour une éventuelle PCI -si nécessaire- après le traitement 
fi brinolytique.

Circonstances spéciales

Choc cardiogénique

La plupart du temps, le choc cardiogénique est causé par un syndrome coro-
narien aigu (SCA), se manifestant principalement par une large zone d’ischémie 
myocardique ou par une complication mécanique d’un infarctus du myocarde. 
Bien que peu fréquent, le choc cardiogénique est associé à une mortalité à court 
terme allant jusqu’à 40 %808 ; un chiffre qui contraste avec une bonne qualité de vie 
chez les patients qui sortent de l’hôpital. Une stratégie invasive précoce (c’est-à-
dire PCI primaire, PCI rapide après fi brinolyse) est indiquée pour les patients chez 
qui une revascularisation est possible809. Des études observationnelles suggèrent 
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que cette stratégie pourrait également être bénéfi que aux patients âgés (de plus 
de 75 ans). Même si cela constitue une pratique clinique courante, aucune don-
née ne permet de recommander l’utilisation d’un ballon de contre-pulsion in-
tra-oartique en cas de choc cardiogénique808.

Il faut suspecter un infarctus du ventricule droit chez les patients présentant 
un infarctus inférieur, un choc clinique et des champs pulmonaires clairs. Un 
sus-décalage du segment ST ≥ 1 mm dans la dérivation V4R est un indicateur 
utile d’un infarctus du ventricule droit. Ces patients ont un taux de mortalité 
intra-hospitalière allant jusqu’à 30  % et une thérapie de reperfusion sera lar-
gement bénéfi que pour un grand nombre d’entre eux. Il faut éviter les dérivés 
nitrés et autres vasodilatateurs et traiter les cas d’hypotension avec des solutés 
intraveineux.

Reperfusion après réussite de la RCP

La prise en charge invasive des patients ayant rétabli une circulation spontanée 
suite à un arrêt cardiaque (c’est-à-dire angiographie coronaire précoce immédia-
tement suivie d’une PCI si nécessaire), notamment des patients ayant bénéfi cié 
d’une réanimation prolongée et présentant des changements non spécifi ques à 
l’ECG, est actuellement controversée, compte tenu de l’absence de données de 
référence spécifi ques et des implications signifi catives liées à l’utilisation des res-
sources (transfert des patients vers des centres de PCI inclus).

PCI post RACS avec sus-décalage du segment ST

La plus forte prévalence des lésions coronariennes aiguës est observée chez 
les patients présentant un sus-décalage du segment ST ou un bloc de branche 
gauche (BBG) sur l’électrocardiogramme (ECG) post RACS. Il n’existe aucune 
étude randomisée mais comme de nombreuses études observationnelles ont 
constaté un bénéfi ce en termes de survie et d’évolution neurologique, il très pro-
bable que la prise en charge invasive précoce soit une stratégie associée à un 
bénéfi ce cliniquement intéressant chez les patients présentant un sus-décalage 
du segment ST. Une méta-analyse récente indique que la réalisation d’une angio-
graphie précoce est associée à une réduction de la mortalité hospitalière [Odds 
ratio 0,35 (de 0,31 à 0,41)] et à une augmentation de la survie neurologique favo-
rable [Odds ratio 2,54 (de 2,17 à 2,99)]797.

Sur la base des données disponibles, il est recommandé de procéder de toute 
urgence à une évaluation dans un laboratoire de cathétérisme cardiaque (et à une 
PCI immédiate, si nécessaire) chez certains patients adultes sélectionnés ayant 
rétabli une circulation spontanée après un ACEH d’origine potentiellement car-
diaque avec sus-décalage du segment ST sur l’ECG810.



191Prise en charge initiale des syndromes coronariens aigus

Des études observationnelles indiquent également que les meilleurs résultats 
après un ACEH sont obtenus en combinant un traitement « température cible » 
et une PCI dans le cadre d’un protocole post-arrêt circulatoire standardisé, lequel 
peut être intégré dans une stratégie globale visant à améliorer une survie neuro-
logique intacte après un ACEH.

PCI post RACS sans sus-décalage du segment ST

Chez les patients ayant rétabli une circulation spontanée après un arrêt cardiaque 
mais sans sus-décalage du segment ST, il existe des données contradictoires 
concernant le bénéfi ce potentiel d’une évaluation urgente par un laboratoire de 
cathétérisme cardiaque, que ce soit dans les études observationnelles410,412 ou 
dans les analyses de sous-groupes413. Il paraît raisonnable d’envisager cette éva-
luation après le RACS chez les patients dont l’arrêt cardiaque est le plus vraisem-
blablement d’origine coronaire. Divers facteurs -tels que l’âge, la durée de la RCP, 
l’instabilité hémodynamique, la fréquence cardiaque à l’admission, l’état neurolo-
gique à l’arrivée à l’hôpital et le risque perçu d’une étiologie cardiaque- peuvent 
infl uer sur la décision d’entreprendre cette intervention. Pour les patients qui se 
présentent dans un centre non équipé pour réaliser une PCI, l’utilité d’un transfert 
pour une angiographie et une éventuelle PPCI doit être étudiée au cas par cas, 
en comparant les bénéfi ces attendus d’une angiographie précoce et les risques 
inhérents au transport du patient.
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Premiers soins

Le terme « premiers soins » désigne les gestes de secours et les soins initiaux 
pratiqués en cas de maladie ou de blessure aiguë. Les premiers soins peuvent 
être commencés par n’importe qui, dans n’importe quelle situation. Un secouriste 
est défi ni comme une personne formée aux premiers soins et qui doit :

 Reconnaître et évaluer la nécessité de pratiquer les premiers soins et en défi -
nir le degré de priorité.

 Administrer les premiers soins en utilisant correctement ses compétences.
 Reconnaître les limites de son intervention et chercher de l’aide en cas de 

besoin.

Les premiers soins ont pour objectifs de maintenir la victime en vie, de soulager 
ses douleurs, d’empêcher l’aggravation de son état et de favoriser son rétablisse-
ment. Cette défi nition 2015 des premiers soins, rédigée par le groupe de travail 
First Aid de l’ILCOR, évoque la nécessité de reconnaître la blessure et la maladie, 
l’obligation de développer une base de compétences spécifi ques et la nécessité, 
pour les secouristes, d’administrer des soins immédiats tout en alertant simulta-
nément les services de secours médicaux ou d’autres prestataires de soins médi-
caux, si nécessaire811. Les évaluations et les gestes de premiers soins doivent être 
médicalement pertinents et conformes aux pratiques médicales fondées sur des 
preuves scientifi ques ou, en l’absence de telles preuves, fondées sur un consen-
sus médical d’experts. La portée des premiers soins n’est pas uniquement dictée 
par la science, car elle est également infl uencée par la formation et par les exi-
gences réglementaires. Comme la portée des premiers soins varie en fonction 
du pays, de l’État ou de la Province, les directives présentées dans ce document 
devront éventuellement être adaptées aux circonstances, aux besoins et aux exi-
gences réglementaires applicables.
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Premiers soins en cas d’urgence médicale

Comment positionner une victime qui respire mais qui ne réagit pasŕ?

Plusieurs positions latérales de sécurité ont été comparées mais aucune diffé-
rence signifi cative entre ces positions n’a été identifi ée812-814.
Si la victime ne réagit pas mais respire normalement, il faut la placer en position 
latérale de sécurité plutôt que de la laisser en décubitus dorsal (allongée sur le 
dos). Dans certaines situations, comme en cas de traumatisme ou de respiration 
agonique liée à la réanimation, il n’est pas pertinent de placer la victime en posi-
tion latérale de sécurité.

Positionnement optimal d’une personne victime en état de choc

Il faut placer les personnes en état de choc en décubitus dorsal (position allongée 
sur le dos). En l’absence de signes de traumatisme, réaliser une élévation passive 
des jambes de la victime pour susciter une amélioration transitoire des signes de 
vie815-817 ; la signifi cation clinique de cette amélioration transitoire est incertaine.

Administration d’oxygène dans le cadre des premiers soins

Il n’existe aucune indication directe pour l’administration d’oxygène d’appoint 
par les secouristes818-821. L’administration d’oxygène peut parfois avoir des effets 
délétères qui compliqueront l’évolution du patient ou aggraveront son état cli-
nique. L’administration d’oxygène d’appoint doit uniquement être réalisée par 
des secouristes correctement formés à cette procédure et à condition de pouvoir 
en surveiller les effets.

Administration d’un bronchodilatateur

Il a été montré que l’administration d’un bronchodilatateur en cas d’asthme réduit 
le délai de disparition des symptômes chez les enfants et le délai d’amélioration 
subjective de la dyspnée chez les jeunes adultes asthmatiques822,823. Il faut aider 
les personnes asthmatiques qui ont du mal à respirer à utiliser leur bronchodilata-
teur. Les secouristes doivent être formés aux différentes méthodes d’administra-
tion des bronchodilatateurs824-826.

Reconnaissance d’un AVC

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est une lésion focale non traumatique, liée 
à une défaillance vasculaire, qui affecte le système nerveux central.  Il entraîne 
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généralement des dégradations permanentes sous la forme d’un infarctus cé-
rébral, d’une hémorragie intracérébrale et/ou d’une hémorragie méningée827. 
L’admission rapide dans une « unité AVC » (Stroke unit) et un traitement adminis-
tré rapidement améliorent grandement l’évolution des victimes d’un AVC ; d’où 
l’importance, pour les secouristes, de rapidement reconnaître les symptômes 
d’un AVC828,829. Des données de bonne qualité montrent que l’utilisation d’un 
outil d’identifi cation de l’AVC réduit le délai avant l’administration du traitement 
défi nitif830-833. En cas de suspicion d’un AVC, il faut utiliser un système d’identi-
fi cation d’un AVC pour réduire le délai de reconnaissance de l’AVC et le délai 
avant le traitement défi nitif. Les secouristes doivent être formées à l’utilisation 
de l’outil FAST (Face, Arm, Speech, Time/Visage, Bras, Parole, Urgence) ou de 
l’échelle Cincinnati (Cincinnati Pre-hospital Stroke Scale), qui aident à recon-
naître un AVC.

Administration d’aspirine en cas de douleur thoracique

L’administration rapide d’aspirine en milieu pré-hospitalier dans les premières 
heures suivant l’apparition d’une douleur thoracique potentiellement liée à un 
infarctus du myocarde réduit la mortalité cardiovasculaire834,835. En milieu pré-hos-
pitalier, il faut administrer précocement entre 150 et 300 mg d’aspirine, par voie 
buccale transmuqueuse, à l’adulte qui présente une douleur thoracique poten-
tiellement due à un infarctus du myocarde (SCA/IAM). Le risque de complications 
(anaphylaxie et hémorragie grave notamment) est relativement faible836-840. Il ne 
faut pas administrer d’aspirine aux patients ayant une allergie ou une contre-indi-
cation connue à l’aspirine. Ne pas administrer de l’aspirine aux adultes souffrant 
d’une douleur thoracique d’étiologie obscure. L’administration précoce d’aspi-
rine ne doit en aucun cas retarder le transfert du patient vers l’hôpital pour sa 
prise en charge défi nitive.

Deuxième dose d’adrénaline en cas d’anaphylaxie

L’anaphylaxie est une réaction allergique potentiellement mortelle, qui néces-
site une identifi cation et une intervention immédiates. L’adrénaline permet de 
contrecarrer les manifestations physiopathologiques de l’anaphylaxie et reste 
le médicament le plus important, notamment si elle est administrée dans les 
premières minutes de la réaction allergique sévère287,841,842. En milieu pré-hos-
pitalier, l’adrénaline peut être administrée grâce à des injecteurs automatiques 
prêts à l’emploi contenant une dose unique de 300 mcg d’adrénaline (dose pour 
l’adulte) et destinés à une auto-injection en intramusculaire ou à une injection 
assistée par un secouriste dûment formé. En milieu pré-hospitalier, il faut admi-
nistrer une deuxième dose d’adrénaline en intramusculaire si la première dose 
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délivrée en intramusculaire par injecteur automatique n’a pas réussi à réduire 
l’anaphylaxie au bout de 5 à 15 minutes843-852. Une deuxième dose d’adrénaline 
en intramusculaire peut également être nécessaire en cas de réapparition des 
symptômes.

Traitement de l’hypoglycémie

Chez les patients diabétiques, l’hypoglycémie est généralement un événement 
soudain, potentiellement mortel, qui se manifeste par certains symptômes clas-
siques  : faim, maux de tête, agitation, tremblements, sudation, comportement 
psychotique (ressemblant généralement à une ivresse) et perte de conscience. Il 
est crucial de reconnaître ces symptômes comme étant révélateurs d’une hypo-
glycémie, car la victime nécessitera rapidement des premiers soins. Il faut traiter 
les patients conscients présentant une hypoglycémie symptomatique avec des 
pastilles de glucose équivalant à une dose de 15-20 g de glucose. En l’absence 
de pastilles de glucose, utiliser d’autres formes consommables de sucre853-855. Si le 
patient est inconscient ou incapable d’avaler, exclure tout traitement oral compte 
tenu du risque d’inhalation et alerter les services de secours médicaux.

Déshydratation liée à un eff ort physique et thérapie de réhydratation

Les secouristes sont souvent mobilisés au sein d’un « poste d’hydratation » lors 
de manifestations sportives. Pour réhydrater les personnes présentant une dés-
hydratation légère liée à un effort physique, il faut utiliser des boissons à teneur 
en carbohydrates-électrolytes (CE) de 3 à 8  %856-864. D’autres boissons sont ac-
ceptables : l’eau, une solution à 12 % de CE856, l’eau de noix de coco857,863,864 du 
lait à 2 %861 ou du thé, avec ou sans ajout d’une solution de carbohydrates et 
d’électrolytes858,865. Une hydratation orale peut ne pas être appropriée pour les 
personnes présentant une déshydratation sévère associée à une hypotension, 
une hyperpyrexie ou une altération de l’état mental. Ces personnes doivent bé-
néfi cier d’une prise en charge médicale plus avancée, assurée par un intervenant 
capable de réaliser des injections intraveineuses.

Lésions oculaires dues à une exposition à des produits chimiques

En cas de lésion oculaire due à l’exposition à des produits chimiques, il faut inter-
venir immédiatement en rinçant l’œil en continu avec de grands volumes d’eau 
claire. Le fait de rincer l’œil à grands volumes d’eau claire est plus effi cace pour 
améliorer le pH de la cornée par rapport à l’utilisation de faibles volumes ou à 
l’utilisation d’une solution saline866. Faire examiner la victime par un professionnel 
de santé.
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Premiers soins en cas d’urgence traumatique

Contrôle d’une hémorragie

Il faut exercer une pression directe, avec ou sans pansement, pour juguler une hé-
morragie externe, si cela est possible. Ne pas essayer de juguler une hémorragie 
externe majeure en utilisant les points de compression proximale ou en suréle-
vant le membre. Il peut néanmoins être bénéfi que d’appliquer une cryothérapie 
localisée, avec ou sans pression, en cas d’hémorragie mineure ou de blessure fer-
mée867,868. Lorsqu’une hémorragie ne peut pas être contenue par pression directe, 
il peut être possible de la juguler en utilisant un pansement hémostatique ou un 
garrot (voir plus bas).

Pansements hémostatiques

Les pansements hémostatiques sont communément utilisés pour contrôler les 
hémorragies dans un contexte chirurgical ou militaire lorsque la blessure se situe 
dans une zone non compressible comme le cou, l’abdomen ou l’aine869-873. Utiliser 
un pansement hémostatique lorsque la pression directe ne permet pas de juguler 
une hémorragie externe grave ou lorsque la blessure est située à un endroit où 
il est impossible d’exercer une pression directe874-877. Pour garantir une pose effi -
cace et sûre de ces pansements, une formation est nécessaire.

Utilisation d’un garrot

L’hémorragie d’un membre avec atteinte vasculaire peut entraîner une exsan-
guination potentiellement mortelle. Elle fi gure parmi les principales causes des 
décès évitables sur les champs de bataille et dans un contexte civil878,879. Les gar-
rots sont utilisés depuis de nombreuses années dans le contexte militaire pour 
juguler les hémorragies externes graves880,881. La réalisation d’un garrot permet de 
diminuer la mortalité880-889. Il faut poser un garrot lorsque la pression directe sur 
la blessure ne permet pas de juguler l’hémorragie externe grave d’un membre. 
Pour réaliser un garrot de façon effi cace et en toute sécurité, une formation est 
nécessaire.

Réalignement d’une fracture angulée

Les secouristes sont souvent confrontées à des fractures, luxations, entorses et 
foulures. Ils ne doivent pas réaligner une fracture angulée d’un os long.
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Immobiliser le membre blessé avec une attelle. Le réalignement d’une fracture 
doit uniquement être réalisé par des personnes spécifi quement formées à cette 
procédure.

Traitement de premiers secours en cas de plaie thoracique ouverte

La prise en charge appropriée d’une plaie thoracique ouverte est cruciale, étant 
donné qu’un traitement inadapté – par l’utilisation incorrecte d’un pansement/
dispositif occlusif ou d’un pansement qui deviendrait occlusif – peut entraîner une 
complication potentiellement mortelle : le pneumothorax sous tension890. Laisser 
la plaie librement exposée aux échanges avec l’environnement extérieur, sans 
appliquer de pansement ou, si nécessaire, recouvrir la plaie avec un pansement 
non occlusif. Juguler l’hémorragie locale par pression directe.

Restriction des mouvements du rachis

En cas de suspicion de lésion du rachis cervical, il est courant de placer un 
collier cervical sur le cou de la victime afi n d’éviter toute aggravation de la bles-
sure par le mouvement de sa colonne vertébrale. Néanmoins, cette pratique 
est fondée sur le consensus et sur des opinions plutôt que sur des preuves 
scientifi ques891,892. Par ailleurs, il a été prouvé que des effets indésirables signifi -
catifs sur le plan clinique (comme l’augmentation de la pression intracrânienne) 
apparaissent après la pose d’un collier cervical893-897. L’application systématique 
d’un collier cervical par les secouristes n’est désormais plus recommandée. En 
cas de suspicion d’une lésion cervicale, soutenir manuellement la tête dans une 
position qui limitera les mouvements de fl exion, d’extension, de torsion ou la-
téraux de la nuque jusqu’à ce que des soins plus spécialisés puissent être pra-
tiqués.

Reconnaissance d’une commotion

Même si un score pronostique aiderait grandement les secouristes à reconnaître 
une commotion898, aucun outil simple de ce type n’a été validé et n’est actuelle-
ment utilisé. Toute personne potentiellement victime d’une commotion doit être 
examinée par un professionnel de santé.

Refroidissement d’une brûlure

Le refroidissement actif immédiat des brûlures thermiques – défi ni comme n’im-
porte quelle méthode entreprise pour faire baisser localement la température 
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des tissus – fait partie des recommandations classiques pour les premiers soins 
depuis de nombreuses années. Le refroidissement des brûlures thermiques per-
met de minimiser la profondeur de la brûlure899,900 et, probablement, de réduire 
le nombre de patients qui devront par la suite être hospitalisés pour un traite-
ment901. Le refroidissement présente d’autres avantages : soulagement de la dou-
leur et réduction des œdèmes, minimisation du taux d’infection et accélération 
du processus de cicatrisation.
Il faut refroidir activement les brûlures thermiques dès que possible, pendant au 
moins 10 minutes, avec de l’eau. Pour le refroidissement de brûlures thermiques 
particulièrement étendues ou sur un nourrisson ou un petit enfant, prêter particu-
lièrement attention à ne pas entraîner d’hypothermie.

Pansements pour brûlures

Une large variété de pansements pour brûlures est disponible902  mais aucune 
preuve scientifi que ne permet d’établir quels types de pansements – les panse-
ments humides ou les pansements secs – sont les plus effi caces. Après refroidis-
sement, recouvrir les brûlures avec un pansement stérile lâche.

Avulsions dentaires

Une chute ou un accident impliquant le visage  peut entraîner une lésion ou une 
avulsion dentaire. La réimplantation immédiate est l’intervention à privilégier 
mais elle est souvent impossible à réaliser pour les secouristes car ils ne sont 
généralement pas formées ou compétents pour cette intervention. Si la dent ne 
peut pas immédiatement être réimplantée, il faut la conserver dans une solution 
saline physiologique de Hank. En l’absence de solution de Hank, utiliser de la 
Propolis, du blanc d’œuf, de l’eau de noix de coco, du Ricetral, du lait entier, une 
solution saline ou une solution saline tamponnée aux phosphates (par ordre de 
préférence) et diriger la victime vers un dentiste dès que possible.

Formation aux premiers soins

Les programmes de sensibilisation aux premiers soins, les campagnes de santé 
publique et les formations offi cielles aux premiers soins sont recommandés afi n 
d’améliorer la prévention, la reconnaissance et la prise en charge des blessures et 
des maladies901,903,904.
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Principes de la formation à la 

réanimation

La chaîne de survie13 a été étendue à la formule de survie11 car il a été constaté 
que l’objectif de sauver plus de vies ne repose pas uniquement sur une science 
solide et de grande qualité mais aussi sur une formation effi cace du grand public 
et des professionnels de la santé905. In fi ne, les personnes impliquées dans le 
soin des victimes d’un arrêt cardiaque doivent être capables d’activer des sys-
tèmes ressources effi caces qui permettent d’améliorer la survie après un arrêt 
cardiaque.

Formation de base

Qui former et commentŕ?

La réanimation cardio-pulmonaire de base (BLS) est la pierre angulaire de la réa-
nimation. Or, il est clairement établi qu’en cas d’arrêt cardiaque extrahospitalier, 
une RCP pratiquée par un témoin de l’événement est cruciale en termes de sur-
vie. Des compressions thoraciques et une défi brillation rapide sont les principaux 
déterminants de la survie après un arrêt cardiaque extrahospitalier, et plusieurs 
données montrent que la formation du grand public permet d’améliorer la survie 
à 30 jours et à 1 an906,907.

Des données prouvent que la formation du grand public à la réanimation de 
base est effi cace pour améliorer le nombre de personnes volontaires pour pra-
tiquer une réanimation de base en situation réelle908-910. Dans les populations à 
haut risque (par exemple, dans les zones où il existe un risque élevé d’arrêt car-
diaque mais un faible taux d’intervention par des témoins), des données récentes 
montrent que des facteurs spécifi ques peuvent être identifi és afi n de cibler la 
formation en fonction des caractéristiques propres à chaque collectivité911,912. Des 
données montrent que, dans ces populations, il est peu probable que les secou-
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ristes potentiels réalisent d’eux-mêmes la démarche de se former mais qu’après 
une formation, ils acquièrent des compétences et/ou des connaissances relatives 
à la réanimation de base913-915. Ils sont volontaires pour être formés et sensibilise-
ront vraisemblablement d’autres personnes913,914,916-918.

La sensibilisation des enfants à l’école constitue l’une des étapes les plus im-
portantes pour améliorer le taux de réanimation par des témoins et améliorer la 
survie dans le monde entier. Cela peut être aisément accompli en dispensant aux 
enfants seulement deux heures d’enseignement par an, dès l’âge de 12 ans919. 
À cet âge, les enfants scolarisés perçoivent positivement cet apprentissage de 
la réanimation mais les professionnels médicaux et les enseignants ont besoin 
d’une formation spécifi que pour atteindre ces bons résultats auprès des en-
fants920.

Il a été démontré que lorsque les opérateurs du centre de secours 112 sont bien 
formés, ils sont capables d’améliorer la RCP pratiquée par les témoins et l’évo-
lution des patients921. Néanmoins, leur capacité à reconnaître un arrêt cardiaque 
reste problématique, notamment lorsqu’il est associé à une respiration ago-
nique50. Par conséquent, la formation des opérateurs 112 doit insister sur l’iden-
tifi cation et la signifi cation d’une respiration agonique52 et sur l’importance des 
convulsions en tant que manifestations d’un arrêt cardiaque. De plus, des scripts 
simplifi és doivent être enseignés aux opérateurs 112 pour la communication de 
leurs instructions aux témoins pratiquant une RCP52.

Les formations relatives à la RCP/DEA doivent être adaptées au public ciblé et 
rester aussi simples que possible. L’accès facilité à différentes modalités d’ap-
prentissage (par exemple l’utilisation de dispositifs numériques, cours en ligne, 
cours dirigés par un instructeur), ainsi que les cours autodirigés offrent toute 
une gamme d’outils pour former le grand public et les professionnels. Les pro-
grammes d’autoapprentissage, directement ou ultérieurement associés à des 
exercices pratiques (par exemple, vidéo, DVD, formation en ligne, ordinateur pro-
posant une rétroaction pendant la formation) semblent constituer une alternative 
effi cace aux cours dirigés par un instructeur, pour enseigner les compétences du 
BLS au grand public et aux professionnels de santé922-926.

Au minimum, il faudrait apprendre à tous les citoyens comment réaliser des com-
pressions thoraciques. L’idéal serait d’apprendre à tous les citoyens l’intégrali-
té des compétences en RCP (compressions et ventilations avec un rapport de 
30 pour 2). Lorsque la formation est limitée dans le temps ou ponctuelle (par 
exemple, instructions communiquées par téléphone par le centre de secours 
112, grands événements, campagnes publiques, vidéos virales sur Internet), elle 
devrait prioritairement cibler la RCP par compressions thoraciques seules. Il se 
peut que les collectivités locales souhaitent penser leur approche en fonction de 
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l’épidémiologie spécifi que de la population locale, de ses normes culturelles et 
du taux d’intervention par des témoins. Pour les personnes initialement formées 
à la RCP avec compressions thoraciques seules, la ventilation pourrait être ensei-
gnée dans le cadre d’une formation ultérieure. Idéalement, ces personnes de-
vraient bénéfi cier d’une formation à la RCP par compressions thoraciques seules 
puis d’une formation aux compressions thoraciques et à la ventilation dans le 
cadre d’une seule et même session de formation. Les personnes qui font par-
tie du grand public mais qui ont un devoir de soins (comme les secouristes, les 
maîtres-nageurs ou les auxiliaires de vie) devraient être formées à la RCP stan-
dard, c’est-à-dire à la réalisation des compressions thoraciques et de la ventila-
tion.

 La plupart des études montrent que les compétences en RCP déclinent dans les 
trois à six mois suivant la formation initiale924,927-930. Les compétences liées aux DEAs 
ont une meilleure rémanence que les compétences en BLS uniquement931,932. Plu-
sieurs données suggèrent que des formations plus brèves mais plus fréquentes, 
pourraient éventuellement améliorer la formation en BLS et atténuer le déclin des 
compétences928,930-932. Selon une évaluation systématique de la littérature, l’utili-
sation de dispositifs audiovisuels de rétroaction pendant la réanimation permet 
aux secouristes de pratiquer des compressions thoraciques plus conformes aux 
recommandations. Mais il n’a pas été établi si ce phénomène s’est traduit ou non 
par une amélioration de l’évolution des patients933.

Formation avancée

Les cours de formation avancée abordent les connaissances, les compétences et 
les attitudes qu’il est nécessaire d’appliquer au sein d’une équipe de réanimation 
et, en dernier lieu, pour encadrer une équipe de réanimation. Plusieurs données 
suggèrent de recommander des modèles d’apprentissage diversifi és (apprentis-
sage électronique indépendant associé à un module de courte durée dirigé par 
un instructeur). Les exercices de simulation font partie intégrante de la formation 
à la réanimation et permettent d’améliorer les connaissances et l’application des 
compétences comparativement à une formation sans aucun exercice de simula-
tion934. Les données actuellement disponibles ne permettent pas de dire si les 
participants à des formations ALS apprennent plus ou mieux la RCP en utilisant 
des mannequins hautes-fi délités. Les mannequins hautes-fi délités peuvent donc 
être utilisés mais, en leur absence, l’utilisation de mannequins basses fi délités 
est acceptable pour les formations standards à la réanimation cardio-pulmonaire 
avancée.
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Formation aux compétences non techniques -notamment à l’encadrement 
et au travail en équipe- pour améliorer l’issue de la RCP

Une amélioration de la survie hospitalière après arrêt cardiaque a été consta-
tée chez l’enfant et chez les patients chirurgicaux après la réalisation de pro-
grammes de formation au travail en équipe935,936. Lorsqu’une formation spéci-
fi que au travail en équipe ou à l’encadrement d’une équipe est ajoutée aux 
programmes de formation avancée, il a été démontré que les performances de 
l’équipe de réanimation sont améliorées en situation réelle d’arrêt cardiaque 
ou lors de la simulation de scénarios de réanimation avancée intra-hospita-
lière937-941. Si la formation par simulation de scénarios est suivie par un débrie-
fi ng, alors les notions sont réellement acquises, par opposition à une formation 
par simulation de scénarios sans débriefi ng942. Les études ne permettent pas de 
dire s’il existe une différence entre un débriefi ng réalisé avec ou sans support 
vidéo943,944. De nouvelles données montrent que des formations régulières de 
remise à niveau réalisées sur des mannequins dans le cadre de brèves sessions 
organisées in situ permettent potentiellement de faire des économies, de ré-
duire le temps total de remise à niveau. Cette formule semble être celle que 
les apprenants préfèrent945,946. Une formation de remise à niveau est invaria-
blement nécessaire pour maintenir les connaissances et les compétences. Ce-
pendant, la périodicité optimale de  ces remises à niveau n’est pas clairement 
établie945,947-949.

Implémentation et gestion des changements

La formule de survie se termine par la «  mise en œuvre locale  »11. En effet, 
l’association entre science médicale et effi cacité pédagogique est insuffi sante 
pour améliorer la survie s’il n’y a pas de mise en œuvre locale ou qu’elle est 
défi ciente.

Impact des directives

Dans chaque pays, les pratiques de réanimation se fondent largement sur l’ap-
plication des directives de réanimation internationalement validées. Les études 
sur l’impact des directives internationales de réanimation refl ètent un effet po-
sitif sur les performances de la RCP906,950, sur le retour à une circulation sponta-
née105,906,950-953 et sur la survie à la sortie de l’hôpital105,906,950-954.
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Utilisation de la technologie et des médias sociaux

La popularisation des smartphones et des tablettes permet aujourd’hui de nou-
velles approches d’implémentation grâce à l’utilisation d’applications mais aussi 
des médias sociaux.

Évaluation des performances des systèmes de réanimation

À mesure que les systèmes évoluent vers une meilleure survie après un arrêt car-
diaque, il est nécessaire de mesurer précisément leur impact. En effet, l’évalua-
tion des performances et l’application d’initiatives d’amélioration de la qualité 
permettront de perfectionner davantage les systèmes afi n d’obtenir des résultats 
optimaux939,955-960

Débriefi ng après une réanimation dans un contexte clinique

Le fait de rendre un feed-back sur leurs performances en situation réelle (par op-
position à une situation de formation) aux membres d’une équipe intra-hospita-
lière mobilisée en cas d’arrêt cardiaque peut améliorer les résultats obtenus. Les 
commentaires peuvent être faits en temps réel et axés sur des données factuelles 
(par exemple l’utilisation de dispositifs de feed-back évaluant les paramètres des 
compressions cardiaques). Ils peuvent se faire aussi dans le cadre d’un débriefi ng 
structuré, axé sur les performances et organisé après l’événement939,961.

Équipes d’urgence médicale pour les adultes

Dans la chaîne de survie pour les arrêts cardiaques13, le premier maillon corres-
pond à l’identifi cation rapide des patients dont l’état se dégrade et à la préven-
tion de l’arrêt cardiaque. Nous recommandons le recours à une équipe d’urgence 
médicale car cette solution est associée à une réduction de l’incidence des ar-
rêts respiratoires/cardiaques962-968 et à une amélioration des taux de survie963,965-970. 
L’équipe d’urgence médicale fait partie des composantes d’un système d’inter-
vention rapide qui englobe également la formation du personnel à l’identifi cation 
des signes de détérioration de l’état des patients, le monitorage approprié et 
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régulier des signes vitaux des patients, des directives claires (par exemple les 
critères d’appel ou scores d’alerte précoce) pour aider le personnel à reconnaître 
précocement la détérioration de l’état des patients, un système clair et cohérent 
pour appeler de l’aide et une réponse clinique aux appels.

Formation en cas de ressources limitées

Il existe de nombreuses techniques pour enseigner les procédures ALS et BLS 
dans des contextes où les ressources sont limitées. Ces solutions comprennent 
notamment les exercices de simulation, l’apprentissage multimédia, l’apprentis-
sage autodirigé, l’organi sation de formations courtes ou l’apprentissage autodi-
rigé assisté par ordinateur. Certaines de ces techniques sont moins chères que 
d’autres et nécessitent moins de formateurs, ce qui permet une dissémination 
plus large des formations aux procédures ALS et BLS.
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Éthique en réanimation et décisions 

de fin de vie

Principe d’autonomie du patient

Le respect de l’autonomie du patient renvoie à l’obligation du médecin de res-
pecter les choix du patient et de prendre des décisions conformes aux valeurs et 
aux croyances de ce dernier. Les soins de santé axés sur le patient placent celui-ci 
au centre du processus décisionnel plutôt que de le considérer comme un simple 
bénéfi ciaire des décisions médicales. L’application de ce principe en cas d’arrêt 
cardiaque est diffi cile car le patient est généralement incapable de communiquer 
ses préférences971-974.

Principe de bienfaisance

Selon le principe de bienfaisance, les interventions doivent bénéfi cier au patient, 
après évaluation des risques et bénéfi ces en jeu. Il existe des directives cliniques, 
fondées sur des données scientifi ques, pour aider les professionnels de la santé 
au moment de décider quelles sont les stratégies de traitement les plus appro-
priées11,975,976.

Principe de non-malfaisance

La pratique d’une RCP est désormais la norme pour la plupart des patients 
dont le pronostic vital est en jeu977,978. Néanmoins, la RCP est une procédure 
invasive, qui a généralement peu de chances de réussir. La RCP ne doit donc 
pas être réalisée dans les cas dépassés. Mais il est diffi cile de déterminer de 
façon précise, prospective et applicable à la plupart des cas, quand la RCP 
s’avère vaine.
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Principe de justice et d’égalité dans l’accès aux soins

Le principe de justice implique une mobilisation équitable et juste des ressources 
de santé, quel que soit le statut social du patient, sans faire de discrimination, 
ainsi que le droit pour chaque individu de bénéfi cier des standards en vigueur en 
termes de soins.

Futilité médicale

La réanimation est considérée futile lorsque les chances de survivre dans de 
bonnes conditions de vie sont minimes979. La décision de ne pas pratiquer de réa-
nimation ne nécessite pas le consentement du patient ou de ses proches. Ceux-ci 
ont souvent des attentes irréalistes980,981. Les décisionnaires ont néanmoins le de-
voir de consulter le patient ou, en cas d’incapacité de ce dernier, un représentant, 
conformément à une « politique claire et accessible »982-984.

Certains pays autorisent les décisions anticipées de ne pas pratiquer de RCP, 
tandis que dans d’autres pays et pour certaines religions, le fait de ne pas pra-
tiquer de réanimation est interdit ou illégal.  Un manque de cohérence existe 
dans l’emploi d’expressions telles que « ne pas entreprendre de réanimation » 
(DNAR/Do Not Attempt Resuscitation), «  ne pas entreprendre de réanimation 
cardio-pulmonaire » (DNACPR/Do Not Attempt Cardiopulmonary Resuscitation) 
ou « permettre la mort naturelle » (AND/Allow Natural Death). Cette utilisation 
incohérente d’acronymes peut entraîner une certaine confusion dans les législa-
tions nationales et les juridictions985,986

Directives anticipées

Les directives anticipées désignent les décisions relatives aux traitements qui ont 
été communiquées à l’avance par un individu, au cas où il serait incapable de 
participer directement à une prise de décision médicale, à un moment ou à un 
autre de sa vie987. Une mise à jour régulière de ces directives est nécessaire pour 
garantir qu’elles tiennent compte de l’évolution des souhaits du patients et des 
circonstances980,988,989.
Le statut juridique de ces directives anticipées dans les législations nationales des 
pays européens est extrêmement disparate990.
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Soins axés sur le patient

Si nous voulons que les soins soient de plus en plus axés sur les patients, nous de-
vons chercher à comprendre le point de vue des survivants à un arrêt cardiaque. 
Cela exige des efforts supplémentaires de collaboration avec le public, avec les 
survivants à un arrêt cardiaque et avec leur famille, qui doivent tous être considé-
rés comme des partenaires dans ce processus991.

Arrêt cardiaque intra-hospitalier

Après un arrêt cardiaque intra-hospitalier, l’attitude adoptée par défaut consiste à 
commencer la réanimation, sauf si la décision a été prise de ne pas entreprendre 
de RCP. Les décisions relatives à la réanimation doivent être réévaluées. Il est dif-
fi cile de déterminer quand la RCP risque de ne pas réussir ou qu’elle est inutile. 
Les études prédictives dépendent largement de facteurs liés au système, comme 
le délai avant le début de la RCP et le délai avant la défi brillation. Ces données 
portent sur la totalité des cohortes étudiées mais ne s’appliquent pas forcément 
à chaque cas individuel. Les décisions ne doivent pas être prises à partir d’un seul 
critère, comme l’âge du patient992. Il existera toujours des cas diffi ciles à trancher, 
pour lesquels un jugement spécifi que à chaque situation sera nécessaire.

Arrêt cardiaque extrahospitalier

En milieu extrahospitalier, la décision de ne pas entreprendre une RCP ou de l’ar-
rêter est diffi cile à prendre car l’on ne connaît généralement pas bien les souhaits 
et les valeurs du patient, ses comorbidités et son état de santé avant l’événe-
ment993,994.

Quand décider de ne pas réanimer ou d’interrompre la RCP ?

Transport à l’hôpital avec maintien de la RCP

Chez l’enfant ou l’adulte, les professionnels de santé devraient envisager de ne 
pas entreprendre de RCP ou de l’arrêter :

 Lorsque la sécurité du sauveteur ne peut pas être assurée.
 En cas de blessure assurément mortelle et/ou irréversible.
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 Si cela est indiqué dans une directive anticipée valide.
 Si d’autres preuves solides indiquent que la poursuite de la RCP va à l’en-

contre des valeurs et des préférences du patient ou qu’elle s’avère futile.
 Si une asystolie est monitorée depuis plus de 20 minutes malgré les interven-

tions ALS continues et qu’il n’y a pas de cause réversible.

Après arrêt de la RCP, il conviendrait d’envisager la possibilité de maintenir l’as-
sistance circulatoire et de transporter la victime vers un centre spécialisé en vue 
d’un don d’organes.

En l’absence des critères d’arrêt de la RCP répertoriés ci-dessus, les profession-
nels de santé devraient envisager un transport de la victime vers l’hôpital, en 
poursuivant la RCP, lorsqu’au moins un des critères suivants est respecté :

 Les services de secours médicaux ont été témoin de l’arrêt.
 RACS survenu à n’importe quel moment.
 Le rythme détecté correspond à une TVsP/FV.
 Suspicion d’une cause réversible (par exemple, cause cardiaque, toxique, hy-

pothermie).

Cette décision doit intervenir rapidement au cours du processus, par exemple 
après 10 minutes d’ALS sans RACS, et en fonction des circonstances (par exemple, 
distance, délai avant la RCP et qualité présumée de la RCP compte tenu des  ca-
ractéristiques du patient).

Arrêt cardiaque de l’enfant

Malgré certaines différences physiopathologiques et étiologiques, le cadre 
éthique pour la prise de décision en cas d’arrêt cardiaque chez l’enfant diffère 
peu.
Dans la plupart des pays, les autorités interviennent en cas de mort subite inex-
pliquée ou de mort accidentelle. Dans certains pays, une étude systém atique 
de tous les décès d’enfants est réalisée pour améliorer la compréhension et les 
connaissances disponibles pour la prévention des décès chez l’enfant995.

Sécurité de l’intervenant

Les épidémies de maladies infectieuses soulèvent des inquiétudes quant à la sé-
curité du personnel de santé impliqué dans les soins aux patients en arrêt car-
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diaque. Lors de la RCP de patients infectieux, les professionnels de santé doivent 
utiliser des équipements de protection appropriés et être suffi samment formés à 
leur usage996,997.

Don d’organes

Le premier objectif de la réanimation est de sauver la vie du patient998. Néan-
moins, à l’issue d’une réanimation, la mort cérébrale peut intervenir. Dans ce cas, 
la réanimation peut changer d’objectif et viser à préserver les organes en vue 
d’un éventuel don d’organes999. Le devoir des équipes de réanimation vis-à-vis 
d’un patient vivant ne doit pas être confondu avec le devoir des médecins vis-
à-vis d’un donneur décédé, dont les organes sont préservés en vue de sauver la 
vie d’autres personnes. Tous les pays européens devraient améliorer leurs efforts 
pour optimiser la possibilité de prélever des organes sur les patients en mort cé-
rébrale après un arrêt cardiaque ou après l’arrêt de la réanimation en cas d’échec 
de la RCP1000.

Disparités des principes éthiques liés à la RCP en Europe

Les représentants de 32 pays européens (dans lesquels sont organisées les activi-
tés de l’European Resuscitation Council) ont répondu à des questions concernant 
la législation éthique locale, les pratiques de réanimation et l’organisation des 
services de réanimation extrahospitalière et intra-hospitalière1001. L’égalité dans 
l’accès aux soins d’urgence et dans l’accès à une défi brillation rapide est désor-
mais bien établie. Le principe de l’autonomie du patient est désormais juridique-
ment reconnu dans la plupart de ces pays. En revanche, dans moins de la moitié 
de ces pays, les membres de la famille sont généralement autorisés à assister à la 
RCP. L’euthanasie et le suicide médicalement assisté sont des sujets actuellement 
très controversés dans de nombreux pays européens et le débat est en cours 
dans plusieurs pays. Les professionnels de santé doivent connaître et appliquer 
les politiques et législations na tionales et locales.

Présence de la famille pendant la réanimation

L’ERC est favorable à ce que les proches aient la possibilité d’assister à la réani-
mation, même si les différences culturelles et sociales doivent être comprises et 
prises en compte avec sensibilité. Les discussions et décisions ayant conduit à 
l’ordre de ne pas réanimer doivent être clairement notées dans le dossier du pa-
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tient1002-1005. Il se peut que la situation ou les perspectives des patients changent 
au fi l du temps. Les ordres de ne pas r éanimer devront alors tenir compte de ces 
changements1006.

Formation des professionnels de santé concernant la décision de ne 
pas réanimer

Les professionnels de santé devraient recevoir une formation spécifi que sur les 
principes juridiques et éthiques liés à la décision de ne pas réanimer et sur la 
manière de communiquer effi cacement avec les patients, leur  famille ou leurs 
proches. La qualité de vie, les soins palliatifs et les décisions de fi n de vie sont 
des notions qui doivent être expliquées en tant que composante intégrante de la 
pratique médicale et infi rmière1007.

Procédures d’entraînement sur des personnes récemment décédées

Compte tenu de la diversité des opinions concernant les procédures d’entraî-
nement pratiquées sur des personnes récemment décédées, il est recommandé 
aux étudiants et aux enseignants en médecine de prendre connaissance des poli-
tiques juridiques, régionales et locales établies et de s’y conformer.

Recherche et consentement éclairé

La recherche en réanimation est nécessaire pour tester les interventions dont l’ef-
fi cacité n’est pas encore clairement établie ou les nouveaux traitements potentiel-
lement bénéfi ques1008,1009. Pour enrôler des participants dans une étude, il est né-
cessaire d’obtenir leur consentement éclairé. En cas d’urgence, le temps manque 
généralement pour pouvoir obtenir un consentement écl airé. Le consentement 
différé ou une dérogation à la règle du consentement éclairé, après consultation 
préalable de la collectivité, sont des alternatives considérées comme acceptables 
d’un point de vue éthique pour respecter l’autonomie des patients1010,1011. Après 
12 années d’ambiguïté juridique, un nouveau Règlement de l’Union Européenne 
(UE) autorisant le consentement différé devrait permettre d’harmoniser les lé-
gislations et de favoriser la recherche en médecine d’urgence au sein des États 
membres1009,1010,1012,1013.
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Audit des arrêts cardiaques intra-hospitaliers et analyse des registres

La gestion locale de la RCP peut être améliorée grâce à l’organisation de débrie-
fi ngs post-RCP en vue d’adopter un cycle PDCA (Plan-Do-Check-Act, Planifi er, 
Faire, Contrôler, Agir) d’amélioration de la qualité. Les débriefi ngs permettent 
d’identifi er les erreurs en termes de qualité de la RCP et d’empêcher qu’elles 
ne se réitèrent939,961,1014. Les audits des institutions à plusieurs niveaux, les audits 
de l’infrastructure des équipes de réanimation1015, la communication de rapports 
précis1016 sur les tentatives de réanimation destinés à des audits nationaux et/ou 
aux registres internationaux, l’analyse de ces données et la diffusion de commen-
taires à partir des résultats communiqués, pourraient contribuer à l’amélioration 
continue de la qualité de la RCP intra-hospitalière et des résultats obtenus en cas 
d’arrêt cardiaque.362,1017-1020
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