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INTRODUCTION  

 

L’arrêt cardio-respiratoire (ACR) est défini comme une cessation des contractions du cœur et 

de la ventilation. C’est une urgence médicale absolue du fait de l’arrêt de la circulation et de 

la disparition de la pression artérielle interrompant la perfusion des tissus.  

L’ACR représente un enjeu de santé publique, puisqu’il touche de 40 000 à 50 000 décès par 

an, soit environ 1 pour 1500 habitants par an. Il survient dans plus de 85% des cas en dehors 

de l'hôpital. Il représente la plus extrême des urgences et n’est plus considéré comme 

irréversible depuis 1960, date à laquelle la réanimation cardiopulmonaire de base a été 

définie. Le pronostic reste sombre avec un taux de survie inférieur à 5%, et des séquelles 

neurologiques plus ou moins importantes.  

Le traitement de l’arrêt cardiaque est parfaitement codifié et actualisé, tous les cinq ans, 

dans des recommandations internationales d’experts, les dernières datant de 2010 (1). 

Grâce à l’évolution des techniques de réanimation et à la médicalisation des secours 

extrahospitaliers en France, le nombre d’arrêts cardiaques réanimés, avec succès et 

hospitalisés, n’a cessé d’augmenter. Conjointement aux progrès médicaux, des réseaux de 

soins sur le plan local, régional, voire national se sont développés afin d’évaluer et 

d’améliorer la prise en charge de l’ACR et la survie des victimes.  

La prise en charge repose sur le principe de la chaine de survie, proposé en 1992 par 

l’American Heart Association (AHA) et l’European Resuscitation Council (ERC), composé de 4 

maillons interdépendants avec la reconnaissance de l’arrêt cardiaque et l’alerte immédiate 

par le(s) témoin(s), le massage cardiaque précoce, puis la défibrillation, et les soins 

spécialisés par l’équipe du service mobile d’urgence et de réanimation (SMUR). Les 2 

premiers maillons de survie concernent le grand public et impose une connaissance des 

mesures et des gestes d’urgence à engager dès que l’ACR est reconnu.  

L’objectif de cette thèse est d’évaluer la prise en charge de l’arrêt cardiaque par le SMUR de 

Bordeaux en 2011, en analysant la prise en charge, la mortalité, et le devenir de ces patients 

et en les comparant aux données de la littérature actuelle et des recommandations pour 

permettre d’optimiser les protocoles. 

Après un rappel sur les « règles de l’art » de la prise en charge de l’ACR, l’étude est 

présentée et détaillée avec les principaux résultats puis une discussion est réalisée, en 

insistant sur l’évolution des pratiques professionnelles. 
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� PREMIERE PARTIE : RAPPELS 

 

1. GENERALITES SUR LES ARRETS CARDIAQUES 

 

1.1. EPIDEMIOLOGIE (2)  

L’arrêt cardiaque (AC) inopiné (mort subite de l’adulte) reste un problème majeur de santé 

publique dans les pays industrialisés puisqu’il représente 50 % des décès d’origine coronaire. 

L’analyse des données françaises permet d’évaluer le nombre de morts subites à environ 40 

000 par an. Le taux d’incidence brut des arrêts cardiaques extrahospitaliers s’élève à 55 pour 

100 000 chaque année, ce qui est similaire aux autres pays industrialisés. L’âge moyen est de 

67 ans, les trois quarts des arrêts cardiaques surviennent au domicile. L’arrêt cardiaque 

inopiné survient 2 fois sur 3 chez un homme.  Les délais de prise en charge des AC sont longs 

à tous les niveaux de la chaîne de survie. Seuls 21 % des patients sont en Fibrillation 

Ventriculaire (FV) ou en Tachycardie Ventriculaire (TV), le reste étant en asystolie. L’AC 

survient en présence d’un témoin dans plus de 70 % des cas, la réanimation  

cardiopulmonaire (RCP) n’est réalisée par ce témoin que dans 13 % des cas. Pour augmenter 

la probabilité d’observer une TV ou une FV à l’arrivée des secours, permettant d’espérer une 

défibrillation efficace, il est indispensable d’améliorer la prise en charge par les témoins. Il 

est nécessaire d’apprendre au témoin à reconnaître l’arrêt cardiaque, à appeler rapidement 

les secours et à débuter la RCP. La simplification des manœuvres de RCP doit permettre de 

les rendre plus facilement réalisables par un témoin non expérimenté si besoin aidé par des 

conseils téléphoniques délivrés par le SAMU-Centre 15. La survie immédiate est de 14 %, la 

survie à un mois reste actuellement de 2,5 %. Pour augmenter la survie, une amélioration de 

la prise en charge portant sur le rôle des témoins et la rapidité d’intervention est 

indispensable.  

 

1.2. HISTORIQUE :  

L’histoire de la réanimation de l’arrêt cardiaque est déjà décrite dans l’ancien testament(3), 

le prophète Elie ressuscitant un enfant en état de mort apparente : « alors il se leva et 

s’allongea à côté de l’enfant, appuyant sa bouche contre sa bouche…la peau de l’enfant 

redevint chaude… ». Avant le XIXème siècle, les techniques de réanimation étaient basées 

sur le réchauffement du corps où le drainage de l’eau inhalée en cas de noyade. C’est en 

1878 que Boehm décrit les compressions thoraciques chez le chat. Koenig et Mass applique 

cette technique chez l’homme en 1883 (4). Les compressions sont initialement réalisées à 

une fréquence très lente pour privilégier la ventilation plus que la circulation. Peu après, 
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Mass modifie la technique de Koenig et augmente la fréquence de compression à 

120/minute. En 1882, Piot rédige une thèse (5) sur la ressuscitation des animaux asphyxiés 

par une muselière étanche et réanimés par le soufflet intégré à son masque, accompagnée 

par « une pression énergique au niveau du cœur coïncidant avec l’expiration ». En fait, la 

première véritable observation de réanimation cardiopulmonaire est décrite à Göttingen en 

1892 par Koenig et Mass. Ils rapportent l’observation clinique d’un enfant de 9 ans admis 

dans une clinique chirurgicale pour une chirurgie de fente palatine sous anesthésie générale 

au chloroforme. L’enfant cesse brusquement de respirer, devient cyanosé et ses pupilles se 

dilatent. Le massage cardiaque est débuté selon les recommandations émises par Koenig à 

30 compressions par minute et une trachéotomie est pratiquée. Au bout de 30 minutes sans 

résultats, l’enfant est transféré dans une autre pièce. Koenig déclarait : «Je devais 

maintenant le considérer comme mort. Néanmoins je décidais de reprendre les 

compressions dans la région du cœur et dans mon excitation je me mis à comprimer plus 

rapidement et plus vigoureusement. Les pupilles se contractèrent soudain et comme je 

continuais à comprimer encore plus vite, elles redevinrent serrées et pendant les pauses, 

une respiration faible recommença. Au bout de 30 minutes, le pouls carotidien 

réapparaissait et la cyanose disparut». La réanimation de l’arrêt cardiaque était née. 

L’adrénaline est découverte vers 1890 et utilisée à partir de 1906 chez les patients en 

asystolie. Crile en 1914 (6) est le premier à évoquer l’importance du délai de prise en charge 

des patients victimes d’un arrêt cardiaque. Il décrit une méthode de compression thoracique 

et abdominale simultanée et réalise les premières administrations d’adrénaline. « …la chose 

la plus essentielle est de suppléer le cerveau avec une circulation oxygénée. La respiration 

artificielle peut être maintenue indéfiniment avec facilité, le cœur peut également repartir, 

mais à moins de prévenir l’anoxie cérébrale en moins de 7 minutes, le patient passe dans un 

état de mort dont on sait qu’il ne sortira pas ». C’est au XIXème siècle que Hoffa et Ludwig 

décrivent la fibrillation ventriculaire mais elle n’est pas immédiatement interprétée comme 

pouvant être la cause de la mort et reste sans traitement jusqu’à la découverte de la 

défibrillation par Prévost et Batelli en 1899(7) chez l’animal, d’abord à thorax ouvert puis à 

thorax fermé. 

La première défibrillation chez l’homme date de 1947 par le chirurgien Claude Beck (8). A 

l’hôpital de Cleveland un enfant de 14 ans subit une intervention pour déformation 

congénitale de sa cage thoracique. Au moment de la fermeture survient une fibrillation 

ventriculaire. Le patient bénéficie d’une nouvelle thoracotomie et des électrodes sont 

appliquées au contact direct du cœur, le défibrillateur délivrant un courant alternatif de 110 

V. L’enfant est défibrillé. Il s’agit de la première tentative réussie de défibrillation 

ventriculaire chez l’homme. Il faudra encore attendre 10 ans avant que le Dr Paul Zoll 

réussisse la première défibrillation trans-thoracique chez l’homme (9). Cette étape marque 

alors une avancée décisive dans le traitement des arythmies ventriculaires létales. 
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Ce n’est qu’en 1960 que le docteur Kouwenhoven propose une technique de réanimation 

basée sur les caractéristiques anatomiques, technique qui va être à la base de toute la 

réanimation cardiopulmonaire moderne(10). Il réintroduit la technique déjà décrite par 

Koenig en 1884 qui consiste à dire que le cœur étant situé entre le sternum et le rachis 

dorsal, sa compression entre ces deux structures solides permet de générer une onde de 

pouls apparentée à la systole tandis que le relâchement de la compression, équivalent d’une 

décompression passive représenterait la diastole. La théorie de la pompe cardiaque était 

née même si cette théorie devait être remise en cause par la suite. 

Depuis la description de cette réanimation cardio-pulmonaire « moderne », la recherche n’a 

cessé de s’intensifier proposant chaque année des innovations techniques et 

pharmacologiques dans le seul but de tenter de ramener à la vie un être humain en état de 

mort apparente. 

 

1.3. ETIOLOGIE  

Les causes d’arrêt cardio-respiratoire sont nombreuses, largement dominées par les causes 

médicales cardiaques et respiratoires, le reste étant composé des étiologies traumatiques et 

intentionnelles avec des suicides autant médicamenteux que traumatiques. 

1.3.1. Causes cardiaques 

L’une des principales étiologies cardiaques est le syndrome coronarien aigu (SCA), en effet le 

risque d’arrêt cardiaque est de 21 à 33% dans la première heure après l’installation des 

symptômes. (11) 

Ensuite les causes cardiaques sont représentées par les troubles du rythme à savoir :  

� La fibrillation ventriculaire (FV) 

Soit d’apparition spontanée ou faisant suite à une tachycardie ventriculaire, la fibrillation 

ventriculaire est un rythme anarchique, polymorphe, évoluant à travers le temps passant de 

« petites mailles » à « grandes mailles ». Il existe une activité électrique sans activité 

mécanique cardiaque. Il s’agit de contractions fasciculaires anarchiques des fibres 

myocardiques qui s’avèrent inefficaces pour l’éjection ventriculaire. 

C’est un rythme choquable, qui est de meilleur pronostic surtout depuis l’utilisation précoce 

des défibrillateurs. 

Elle peut être provoquée par une ischémie myocardique, une cardiomyopathie, un 

syndrome de Wolff-Parkinson-White, un désordre métabolique (dyskaliémie, hypothermie 

sévère, médicamenteuse ou toxique), ou une prédisposition génétique dans les 

canalopathies (QT long, Brugada..). 

 

� L’asystolie  
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L’asystolie correspond à l’absence totale d’activité électrique et d’activité mécanique du 

myocarde. Elle se traduit par un tracé plat ou ligne isoélectrique.  

Ce rythme n’est pas sensible au choc électrique externe.  

L’asystolie est l’aboutissement de tous les troubles du rythme et de la conduction au bout de 

quelques minutes sans traitement. Elle peut être secondaire à une hypoxie, une insuffisance 

circulatoire (choc hypovolémique, distributif, obstructif, et cardiogénique), un désordre 

électrolytique (dyskaliémie sévère, hypoglycémie, hypocalcémie), un trouble acido-basique 

grave, une hypothermie, une électrocution.  

 

� La tachycardie ventriculaire sans pouls  (TV)  

C’est une tachycardie (fréquence cardiaque supérieure à 100 battements par minute) 

régulière à complexes larges avec une dissociation auriculo ventriculaire totale. Ce rythme 

ventriculaire trop rapide ne permet pas le bon remplissage des ventricules entrainant ainsi 

un débit cardiaque inefficace. 

C’est un rythme choquable. Une tachycardie ventriculaire non traitée peut dégénérer 

rapidement en fibrillation ventriculaire, mais de façon inconstante. Parfois, la TV est associée 

à un débit cardiaque sans pouls efficace, mais elle génère une pression aortique qui limite 

l’hypoperfusion cérébrale. 

 

� La dissociation électromécanique  

C’est une inactivité cardio-circulatoire avec découplage entre l’activité électrique 

partiellement organisée, l’électrocardiogramme montre un rythme cardiaque sinusal,  et 

l’activité cardiaque mécanique inefficace. Ce rythme évolue en rythme ventriculaire 

agonique avec des complexes idioventriculaires de plus en plus microvoltés, larges, et lents. 

Ce rythme représente probablement la dernière activité électrique d’un cœur agonisant. 

Ce rythme n’est pas sensible au choc électrique. Il est fréquent dans les occlusions brutales 

d’un tronc commun ou les embolies pulmonaires massives. 

 

� La bradycardie  

Une bradycardie est définie par une fréquence cardiaque inférieure à 50 battements par 

minute. Elle peut correspondre à un bloc auriculoventriculaire complet ou un bloc sino-

auriculaire avec dissociation auriculo-ventriculaire complète se traduisant électriquement 

par un tracé ECG avec des ondes P indépendantes et des complexes QRS de fréquence lente 

d’échappement fonctionnel. Ce rythme lent entraine une inefficacité circulatoire. 

Ce rythme n’est pas un rythme choquable, mais il est par contre accessible à plusieurs 

thérapeutiques médicamenteuses ou électriques comme l’entrainement électrique externe. 

 

1.3.2. Les causes non cardiaques :  

Elles sont dominées par les causes respiratoires, avec un arrêt cardiaque par anoxie 

cellulaire. Elles comportent différents mécanismes : par obstruction totale des voies 
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aériennes (asphyxie, noyade), par obstruction incomplète des voies aériennes engendrant 

une hypoxie, une ischémie cellulaire et un épuisement ventilatoire (inhalation de corps 

étranger, œdème laryngé de Quincke, ou traumatisme direct), par troubles de l’échange 

gazeux au niveau des membranes alvéolo-capillaires, ou par atteinte directe de la 

commande centrale de la ventilation (dépression neurologique centrale, ou par atteinte des 

centres respiratoires cervicaux au niveau des vertèbres cervicales C2).  

Ces étiologies extra-cardiaques sont généralement d’un pronostic beaucoup plus péjoratif.  

Le reste des étiologies non cardiaques comprend les intoxications, les suicides et les 

traumatismes.  

 

1.4. PHYSIOPATHOLOGIE (12)(13)  

L’ACR est responsable d’un arrêt des échanges gazeux (arrêt respiratoire) mais surtout de la 

perfusion tissulaire (arrêt circulatoire). L’hypoxémie induit l’hypoxie, c'est-à-dire que les 

tissus ne reçoivent plus les nutriments et l’oxygène nécessaires à leur fonctionnement, cela 

conduisant à une souffrance métabolique des cellules qui ne parviennent plus à synthétiser 

leur ATP. A terme, il s’installe une acidose métabolique qui accentue la défaillance 

multiviscérale et induit la mort cellulaire. Les délais d’apparition des lésions irréversibles 

consécutives à l’anoxie varient selon les organes et la température ambiante: 

� 3-4 minutes d’ACR suffisent à l’apparition de lésions irréversibles du cerveau. 

� 10 minutes pour les reins. 

� 20 à 30 minutes pour le cœur(12). 

� 60-120 minutes pour le foie. 

 

1.4.1. Les étapes de la prise en charge initiale de l’arrêt cardiaque  

Dans la prise en charge de l’ACR, on distingue trois périodes fondamentales décrites par 

Weisfeldt ML et al(14), qui plus tard nous conduiront à la notion de chaîne de survie :  

� La période de débit cardiaque nul ou No Flow : c’est le délai entre l'arrêt 

cardiorespiratoire et le début du massage cardiaque externe. Sauf hypothermie, c’est 

la durée qui va conditionner le pronostic neurologique. En effet à chaque minute de 

débit cardiaque nul, la probabilité de survie diminue de 7 à 10%, idéalement sa durée 

devrait être inférieure à 4 minutes, limite au-delà de laquelle des séquelles 

neurologiques irréversibles apparaissent (15) et (16). C’est d’ailleurs pour cela que 
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certains auteurs parlent de réanimation cardio-cérébrale plus que de réanimation 

cardio-pulmonaire.(17) 

� La période de bas débit cardiaque ou Low-Flow correspond à l'intervalle entre le 

début du massage cardiaque et la reprise d'activité circulatoire spontanée (RACS). Le 

débit cardiaque généré par les manœuvres de réanimation cardio-pulmonaire 

permet de réduire partiellement le degré d'hypoxie tissulaire et les dégâts tissulaires. 

On considère qu’un bon massage cardiaque externe maintient au mieux 30 % de la 

perfusion coronaire et du débit cérébral normal. Il existe une relation inversement 

proportionnelle entre la durée de bas débit cardiaque et la survie.(18)  

� La phase post-RACS : c’est le début d’un traitement souvent complexe, ayant pour 

but de stabiliser l’état cardio-respiratoire afin d’améliorer la perfusion tissulaire et de 

déterminer la cause de l’arrêt cardiaque, la traiter et éviter la récidive. 

 

FIGURE 1 : Les phases de la prise en charge de l’ACR (d’après Weisfeldt(14)) 

 

1.4.2. Les lésions d’ischémie reperfusion dans l’arrêt cardiaque(12) (19) (20)  

L’ischémie est définie par une réduction ou une interruption du débit sanguin dans un 

territoire vasculaire donné, responsable d’une inadéquation entre d’une part les apports en 

oxygène et en substrats énergétiques et d’autre part, les besoins de la cellule pour son 

fonctionnement et sa survie. Elle peut être secondaire à une interruption complète du flux 

sanguin soit au niveau d’un organe comme dans l’infarctus du myocarde ou l’accident 

vasculaire cérébral mais elle peut être globale comme dans l’arrêt cardiaque. Elle peut être 

aussi liée à une diminution de la perfusion tissulaire en dessous d’un certain seuil critique 

comme cela peut s’observer dans un grand nombre de situations d’insuffisance circulatoire 
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aigüe comme dans les états de choc septique, les états de choc hémorragique ou encore les 

états de choc cardiogénique. 

La reperfusion est définie quant à elle par la restauration du débit sanguin dans un territoire 

ayant été préalablement soumis à une ischémie. Actuellement la principale option 

thérapeutique est la restauration la plus rapide possible du flux sanguin dans les organes 

ischémiques. Dans l’arrêt cardiaque, la précocité et la qualité du massage cardiaque mis en 

route va conditionner la survie des patients. Cependant, si la reperfusion reste le seul moyen 

d’éviter ou de limiter des lésions cellulaires irréversibles, la reperfusion peut induire des 

lésions directes des membranes cellulaires et des lésions indirectes initiant une réaction 

inflammatoire elle-même à l’origine de lésions tissulaires et d’une altération fonctionnelle 

de l’organe en cause. 

� Conséquences cellulaires de l’ischémie (12) 

La production d’énergie est indispensable au maintien de l’intégrité cellulaire et est 

nécessaire aux fonctions cellulaires de chaque organe. Pendant l’ischémie, la production par 

phosphorylation oxydative de composés riches en énergie, principalement l’adénosine 5’-

triphosphate (ATP) et la phosphocréatine, devient insuffisante pour assurer le métabolisme 

et la survie des cellules. La glycolyse anaérobie devient alors la principale source de 

production d’ATP de la cellule. Cependant, le rendement énergétique de la glycolyse 

anaérobie est beaucoup plus faible que celui de la voie oxydative puisque 2 molécules d’ATP 

sont produites à partir d’une molécule de glucose contre 36 molécules d’ATP en condition 

aérobie. Cette glycolyse anaérobie aboutit à la production de pyruvate puis de lactate qui ne 

sont pas ou peu dégradés. L’accumulation de lactate ainsi que l’hydrolyse de l’ATP produite 

par la glycolyse anaérobie sont source de protons qui vont contribuer au développement de 

l’acidose intracellulaire. Le pH intracellulaire va baisser dans les minutes qui suivent 

l’ischémie de 7,0 à moins de 6,0.  

Ces perturbations vont modifier la perméabilité cellulaire et mitochondriale et entrainer la 

libération de facteurs inducteurs de l’apoptose comme par exemple le cytochrome C.  

Enfin, l’ischémie assure la promotion ou la répression de l’expression de gènes impliqués 

non seulement dans les lésions cellulaires (nécrose et apoptose) mais aussi dans les 

mécanismes de défense contre l’ischémie. 

� Conséquences cellulaires de la reperfusion (19)  

La reperfusion réintroduit brutalement de l’oxygène en grande quantité dans les cellules qui 

en étaient privées. La chaîne respiratoire mitochondriale fonctionnellement endommagée 

par l’ischémie ne peut pas utiliser correctement cet excès d’oxygène. Au lieu de synthétiser 

de l’ATP, la mitochondrie produit des espèces radiculaires de l’oxygène (ROS) (21). La 

production explosive de ces radicaux libres dès les premières secondes de la reperfusion 

induit des lésions directes des membranes cellulaires par le biais des réactions de 
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peroxydation lipidique et en particulier des lésions de la membrane mitochondriale. De plus, 

ces radicaux libres participent à l’attraction et à l’activation des polynucléaires neutrophiles 

par le biais de l’activation de la phospholipase A2.  

Enfin, ils sont susceptibles d’activer l’expression des gènes codant pour les molécules 

d’adhésion et les cytokines et d’activer le système du complément. L’activation des fractions 

C3 et C5 du complément va promouvoir et amplifier la réaction inflammatoire locale, induire 

la production de cytokines (IL6, IL1, TNF-α…), altérer la perméabilité vasculaire, induire une 

contraction des cellules musculaires lisses vasculaires et provoquer la libération d’histamine 

par les mastocytes et les polynucléaires basophiles. Par ailleurs, l’activation des facteurs du 

complément va promouvoir la synthèse et l’expression des molécules d’adhésions à la 

surface des cellules endothéliales et induire directement des lésions membranaires.  

 

1.4.3. L’ACR après la RACS 

Tandis que la prise en charge initiale de l’ACR conditionne la survie, la prise en charge post-

ACR quant à elle va déterminer le pronostic. (22)(23)(24) 

� Le syndrome post arrêt cardiaque : 

Décrit pour la première fois par un médecin russe, Negovsky(25), la maladie post –

ressuscitation a été rebaptisée comme étant en fait un véritable syndrome par l’équipe de 

Safar et al (26) : le syndrome post-arrêt cardiaque. Les patients qui survivent à la phase 

initiale de la prise en charge préhospitalière vont dans la grande majorité avoir une 

évolution hospitalière péjorative. Dès les premières heures suivant l’arrêt cardiaque ils vont 

développer un syndrome inflammatoire systémique le plus souvent accompagné d’un 

tableau de choc avec des désordres biologiques sévères évoluant très rapidement, en 

l’absence d’une prise en charge réanimatoire très invasive vers une défaillance 

multiviscérale et le décès. Deux tiers des patients qui vont survivre au syndrome de 

reperfusion précoce présentent par la suite des lésions cérébrales évoluant soit vers le 

décès, soit vers des séquelles neurologiques responsables d’un état végétatif. La fréquence, 

l’intensité de ces complications dépendent d’un certain nombre de paramètres dont les 

principaux sont le délai de prise en charge initiale (délai entre l’effondrement et le début du 

massage cardiaque externe par les témoins), l’efficacité du massage cardiaque et du délai 

écoulé entre l’effondrement du patient et la restauration d’une hémodynamique spontanée 

efficace. 

Le syndrome de reperfusion post arrêt cardiaque comporte un ensemble de manifestations 

cliniques et biologiques qui vont être corrélées à la durée et à la difficulté de la réanimation 

initiale. La défaillance cardio-circulatoire domine le tableau clinique dans les premières 

heures, mais ce sont les lésions neurologiques anoxiques qui provoquent la majorité des 

décès chez les patients réanimés d’un arrêt cardiaque. 
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Cette entité complexe a une physiopathologie comparable à celle observée dans le choc 

septique. Elle comprend : 

· Un phénomène d’ischémie reperfusion de l’ensemble de l’organisme, engendrant la 

formation de radicaux libres cytotoxiques responsables de lésions fonctionnelles et 

structurelles pouvant conduire à la mort cellulaire. 

· Une réponse inflammatoire généralisée responsable d’une vasoplégie inadaptée à la 

situation. 

· Une hyperthermie. 

· Une dysfonction myocardique (prédominante sur le ventricule gauche) en partie 

réversible dans les 48 à 72 heures. Elle est aggravée chez les patients qui ont un 

syndrome coronarien aigu, du fait de la sidération partielle du myocarde... 

· Une insuffisance cortico-surrénalienne, favorisant la défaillance circulatoire et retrouvée 

chez 50 % des patients présentant un ACR. 

· Une coagulopathie à l’origine d’altérations de la microcirculation et de lésions viscérales 

supplémentaires. 

· L’évolution vers une défaillance multiviscérale est possible (hépatique, rénale et 

respiratoire notamment pour 40 à 50 % des patients ressuscités). 

 

 

•  La défaillance hémodynamique 

Le « choc post-arrêt cardiaque » décrit en 1972 par Negovsky(25) est un choc mixte ayant 

une composante cardiogénique et périphérique. La défaillance myocardique est le plus 

souvent au premier plan. Des études animales suggèrent que l’instabilité hémodynamique 

après arrêt cardiaque est en partie liée à une dysfonction myocardique aiguë avec une 

diminution de la contractilité et de la relaxation, du travail myocardique et des anomalies de 

la fonction diastolique qui compromettent le remplissage cardiaque. Ce tableau clinique est 

transitoire régressant en quelques heures ou quelques jours après le retour à une circulation 

spontanée(27). Cette dysfonction myocardique attribuée à une sidération myocardique peut 

être prévenue sur le plan expérimental, par l’administration précoce de dobutamine(28). 

L’évidence expérimentale d’une dysfonction myocardique précoce a pu être confirmée chez 

l’homme même en l’absence d’étiologie coronaire à l’arrêt cardiaque. Laurent et al(29) ont 

pu décrire le profil hémodynamique du choc post arrêt cardiaque. 

•  La défaillance neurologique 

Les lésions neurologiques anoxo-ischémiques provoquent la majorité des décès observés 

chez les patients initialement réanimés d’un arrêt cardiaque(30). Ces lésions neurologiques 

peuvent être décelées en l’absence de sédation entre le 3e et le 7e jour suivant 

l’hospitalisation(31). La persistance d’anomalies neurologiques au-delà du septième jour 

conduit le plus souvent au décès ou à des séquelles neurologiques majeures. Une diminution 
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du débit sanguin cérébral associé à une diminution de l’extraction cérébrale en oxygène a 

été mise en évidence. Elle semble être en rapport avec une majoration des résistances 

vasculaires cérébrales(32) et de l’œdème cérébral. Cette anomalie se corrige en 72 heures. 

Chez les patients survivants, la normalisation du débit sanguin cérébral s’accompagne d’une 

augmentation de l’extraction cérébrale en oxygène témoignant du rétablissement du 

couplage physiologique de ces deux paramètres. Par contre, chez les patients qui présentent 

des lésions létales, la différence de couplage entre le débit sanguin cérébral et l’extraction 

apparaît progressivement pour aboutir à une augmentation anormale de la perfusion 

cérébrale(33).  

•  Les anomalies de la coagulation 

De très nombreuses anomalies de la coagulation ont été décrites durant et après les 

manœuvres de réanimation(34). Les deux systèmes coagulation/anticoagulation, 

fibrinolyse/antifibrinolyse sont activés chez les patients récupérant une activité circulatoire 

spontanée après un arrêt cardiaque. Les complexes thrombine/antithrombine, marqueurs 

de l’activation de la coagulation sont constamment élevés tandis que les facteurs 

anticoagulants comme l’antithrombine, la protéine C, la protéine S sont diminués. 

L’activation de la thrombolyse est constante et est associée à une activation de l’inhibiteur 

de la fibrinolyse avec une augmentation de l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène 1 

dès l’admission avec une poursuite de l’augmentation dans les jours suivants. On peut noter 

également une augmentation très importante de la protéine C activée diminuant 

rapidement dans les heures et jours qui suivent l’admission. Ces altérations de la 

coagulation, associés à l’état inflammatoire majeur qui suit l’arrêt cardiaque vont encore 

venir aggraver les lésions d’ischémie et de reperfusion. 

•  Autres défaillances d’organes 

Les autres défaillances d’organes habituellement observées sont principalement rénales et 

respiratoires atteignant 40 à 50% des patients réanimés d’un arrêt cardiaque. Dans environ 

30% des cas, le choc observé dans les suites d’un arrêt cardiaque conduit à une défaillance 

multiviscérale et au décès précoce. 
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2. ORGANISATION DE L’AIDE MEDICALE URGENTE  

2.1. RECEPTION ET REGULATION DES APPELS (35)  

2.1.1. Les numéros d’accès :  

Le 15 est le numéro spécifique aux urgences médicales. Il permet de mettre 24 heures sur 24 

l’appelant en relation avec un médecin du SAMU. C’est un numéro gratuit. 

Il existe des interconnexions avec les autres services de secours à savoir le 18, 17, ou le 112 

(numéro d'urgence européen depuis le 1er janvier 1997). 

2.1.2. Le Centre de Réception et de Régulation des Appels (CRRA) ou SAMU-Centre 

15 : 

Il s’agit du Centre de Réception et de Régulation des Appels, financé par l’état, le régime 

d’assurance maladie et les collectivités territoriales.  

Il bénéficie d’un statut de service hospitalier sous la responsabilité d’un chef de service. Ce 

centre est implanté dans l’enceinte de l’hôpital. Il assure une écoute permanente avec une 

réponse rapide et adaptée aux différents types de demandes dans le réseau de soins. 

Il est composé de différents intervenants tels que les Assistants de Régulation Médicale 

(ARM) qui sont le premier maillon de la chaîne de secours préhospitalière. C’est le premier 

interlocuteur de toute personne qui compose le 15. Ils recueillent des données à savoir les 

renseignements administratifs et géographiques et évaluent la gravité immédiate de la 

situation.  

La transmission de l’alerte se fait alors au médecin régulateur du SAMU.  

La réponse à un appel se fera par engagement d’un moyen par niveau de réponse. Ces 

moyens pourront être des secouristes professionnels : ambulances privées, ou sapeurs-

pompiers. D’autres seront des effecteurs médicaux tels que les médecins de ville ou de 

garde, ou le déclenchement d’UMH (Unités Mobiles Hospitalières). 

L’UMH du SMUR (Service Mobile d'Urgence et de Réanimation) est composée d’une équipe 

médicale comprenant un médecin urgentiste, un infirmier (IADE ou IDE) et un conducteur 

ambulancier. 

2.1.3. La régulation d’un appel pour ACR :  

Le régulateur est le garant de la mise en route d’une réanimation précoce car un massage 

cardiaque externe réalisé, sans ventilation, débuté rapidement par le témoin permet un gain 

de survie. Une bonne connaissance des outils de communication par les professionnels de 

santé favorise l’identification précoce d’un AC et la mise en œuvre des premiers gestes de 

secours. 
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Les moyens adaptés sont déclenchés le plus rapidement possible soit par l’Assistant de 

Régulation Médicale (ARM) soit par le médecin régulateur dès suspicion d’un AC. Dans les 

lieux publics, une connaissance de l’emplacement des défibrillateurs permet leur utilisation 

plus précoce et donc un gain de survie. 

Le diagnostic positif en régulation est difficile et les pièges sont nombreux.  Parmi les 

nombreux appels du SAMU-Centre 15, le régulateur doit identifier rapidement un arrêt 

cardiaque (AC), envoyer les secours en un minimum de temps et faire débuter les premiers 

gestes de survie par le témoin. Les informations à la recherche d’un AC sont focalisées sur 

l’état de conscience de la victime (non réponse aux stimulations) mais également sur 

l’évaluation de sa respiration. 

Devant l’association d’un coma et d’une respiration inexistante ou anormale, la victime doit 

être considérée en AC et une réanimation doit être entreprise(1).  

Le principal risque est de méconnaître un arrêt cardiaque. L’absence de « diagnostic » 

téléphonique retarde la mise en place de la chaîne de secours et diminue les chances de 

survie du patient.  

Il faut savoir que dans les recommandations, il est précisé qu’un massage cardiaque pratiqué 

sur une personne n’ayant pas d’arrêt cardiaque, n’engendre pas de lésion viscérale et cela 

induit que dans 2 % des cas des fractures costales (33) (34). 

Les études récentes(35) (36) montrent qu’un régulateur en présence d’un témoin non 

entraîné doit inciter à faire un massage cardiaque sans ventilation. En effet, le devenir des 

patients en AC non asphyxique est plus favorable avec des compressions seules qu’en 

l’absence de compression. En présence d’un AC non asphyxique, le sang est saturé en 

oxygène lors des premières minutes, les compressions initiales permettent de poursuivre 

l’oxygénation du cerveau et du cœur. La ventilation au début est donc moins importante que 

le massage(36). 

Les dernières recommandations(27) précisent que toute personne portant secours doit au 

moins effectuer les compressions thoraciques à un rythme de 100/min avec une 

décompression thoracique de 5 à 6 cm. Elles spécifient également que le régulateur reste au 

téléphone pour encourager et guider le témoin non formé. Si possible, le haut-parleur du 

téléphone est installé pour faciliter la communication, le témoin ainsi peut entendre les 

conseils et parler au professionnel tout en effectuant les gestes. 

 

2.2. LE CADRE LEGISLATIF ET REGLEMENTATION SUR L’AIDE MEDICALE URGENTE (37):  

Le code de la santé publique prévoit que l’exercice par un établissement de santé de 

l’activité de soins de médecine d’urgence (14° de l’article R. 6122-25) (38) est autorisé selon 
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une ou plusieurs des trois modalités suivantes : La régulation des appels adressés au service 

d’aide médicale urgente (SAMU) ; La prise en charge des patients par la structure mobile 

d’urgence et de réanimation (SMUR), ou la structure mobile d’urgence et de réanimation 

spécialisée dans la prise en charge et le transport sanitaire d’urgence des enfants, en 

particulier les nouveau-nés et les nourrissons (SMUR pédiatrique) ; La prise en charge des 

patients accueillis dans la structure des urgences ou dans la structure des urgences 

pédiatriques. 

Le présent dispositif propose : une organisation territoriale pour l’urgence au niveau des 

différentes étapes de sa prise en charge : la réponse à l’appel, l’organisation des transports 

et les conditions d’intervention des établissements de santé autorisés pour les urgences ne 

pouvant être traitées sur place ; Une organisation qui permette au patient de s’orienter vers 

l’acteur de soins le plus apte à le prendre en charge en fonction de son état afin qu’il accède 

au plus vite, dans le respect de son libre choix, au traitement le plus adéquat. 

Les principaux textes de référence sont les suivants : 

� Loi n° 86-11 du 6 janvier 1986 relative à l'aide médicale urgente et aux 

transports sanitaires ; Version consolidée au 22 juin 2000 (37) 

� Code de la santé publique - aide médicale urgente (39): articles L. 6311-1 et 

suivants, R. 6311-1 et suivants ; Service d’urgences : R. 6123-1 et suivants ; 

D.6124-1 et suivants reprenant les décrets du 22 Mai 2006, 

� Arrêté du 5 Mai 2009 (40) relatif à la mise en œuvre du référentiel SAMU-

transport sanitaire portant organisation de la réponse ambulancière à 

l’urgence préhospitalière, 

 

2.3.  LA SITUATION EN GIRONDE : (41) 

Les structures d’urgences en Gironde comprennent (FIGURE 2) :  

� 1 SAMU - Centre 15 : CHU de Bordeaux avec 3 équipes permanentes de SMUR 

� 6 SMUR terrestres : Clinique mutualiste du Médoc, CH de Libourne, CMC Wallerstein, 

CH de Blaye, CH de Langon, CH d’Arcachon 

� 1 Antenne SMUR : CH de Sainte Foy la Grande rattachée au CH de Libourne 

� 1 SMUR pédiatrique : CHU de Bordeaux 

� 1 SMUR héliporté : CHU de Bordeaux 
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Associé à 12 Structures d’urgences : Clinique mutualiste du Médoc, Clinique mutualiste de 

Pessac, CHU Pellegrin, CHU Saint André, CH de Libourne-Sainte Foy la Grande, CMC d’Arés, 

CH de Blaye, Polyclinique Bordeaux Nord Aquitaine, Polyclinique Bordeaux Rive Droite, CH 

de Langon-La Réole, CH d’Arcachon, Hôpital d’Instruction des Armées Robert Picqué –

(Villenave d’Ornon). 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 2 : Schéma cible de l’organisation régionale 28/01/2013 ARS Aquitaine 
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FIGURE 3 : cartographie des structures d’urgences et des SMUR ; ARS 2011 

 

 

Cartographie : ARS Aquitaine - Service études statistiques et prospectives 

Source : ARS Aquitaine - Arrêtés d’autorisations       16/09/2011 
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3. LES RECOMMANDATIONS 2010  

Ces recommandations sont formulées par l'ILCOR (International Liaison Committee On 

Resuscitation) qui regroupe les sociétés scientifiques suivantes : l'American Heart 

Association (AHA), European Resuscitation Council (ERC), Heart and Stroke Foundation of 

Canada (HSFC), Australian and New Zealand Committee on Resuscitation (ANZCOR), 

Resuscitation Councils of Southern Africa (RCSA), Inter American Heart Foundation (IAHF) et 

Resuscitation Council of Asia (RCA). Simultanément avec ces recommandations ILCOR, sur la 

base de ce consensus sont réalisées des recommandations de pratiques cliniques par l'AHA 

pour les Etats-Unis, et par l'ERC pour les Européens. (1) (42) (43) (44) 

 

3.1. LES MAILLONS DE LA CHAINE DE SURVIE 

Ce concept de "chain of survival" datant de 1990 introduit par Cummins et al(45) est plus 

que jamais d’actualité. Il s'organise selon une chaîne composée de quatre maillons qui sont 

la succession d'actions logiques et complémentaires qui, pour être pleinement efficientes, 

doivent être immédiatement déclenchées par le premier témoin et enchaînées le plus 

rapidement possible. Il comprend quatre maillons :  

 

 

 

FIGURE 4 : Chaine de secours 
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� La reconnaissance des signes précurseurs (douleurs thoraciques, dyspnée), 

des signes d'arrêt cardiaque et l'alerte immédiate chez l’adulte. 

� La réanimation cardio-pulmonaire (RCP) précoce par le(s) témoin(s), au besoin 

guidée par téléphone. 

� La défibrillation précoce par un défibrillateur automatisé externe. 

� La réanimation cardio-pulmonaire spécialisée et la gestion du post-arrêt 

cardiaque par les SMUR, poursuivie en Unité de Soins Intensifs (USI) ou en 

réanimation. 

Les deux derniers maillons (les Sapeurs-Pompiers et le SAMU) sont très performants en 

France. Les deux premiers, correspondants à l'alerte précoce des secours au Centre 15 et aux 

« gestes d'attente » ne le sont pas suffisamment, en raison d'un manque criant de formation 

du public. 

Le premier maillon correspond au programme « Apprendre à porter secours à l'école ». 

L'étape suivante (le deuxième maillon) qui est la réanimation cardio-pulmonaire (RCP) de 

base précoce représente le programme de l'AFPS enseigné à partir de la sixième acquis en 

troisième. 

Pour être efficace, les délais d’action de la « chaîne de survie » sont après l’effondrement du 

patient :  

� L’alerte immédiate par le témoin. 

� La RCP de base dans les 4 minutes. 

�  La défibrillation dans les 8 minutes. 

� La réanimation spécialisée dans les 12 minutes. (46) 

 

3.2. LA REANIMATION CARDIO-PULMONAIRE DE BASE CHEZ L’ADULTE (42) 

C'est la réanimation cardio-pulmonaire des secouristes (Basic Life Support, BLS). 

Concrètement en l’absence de réaction de la victime à différents stimuli, il faut lui ouvrir les 

voies aériennes, avec basculement de la tête en arrière et élévation du menton, puis si 

nécessaire désobstruction des corps étrangers visibles. En présence d’une ventilation il faut 

mettre la victime en position latérale de sécurité (PLS) et appeler les secours. S’il n’y a pas de 

ventilation, alors il faut appeler les secours puis débuter la RCP. 

3.2.1. Les modifications des directives pour la réanimation de base de l’adulte et 

l’usage du DEA :  

� Appeler le 15 ou 18 de préférence avec un téléphone mobile 
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� L’accent principal est mis sur des compressions thoraciques de bonne qualité : 

elles doivent être interrompues le moins possible 

� Les compressions thoraciques doivent être d’une profondeur d’au moins 5 cm 

sans dépasser 6cm 

� Les compressions thoraciques doivent être administrées à une fréquence d’au 

moins 100 par minute 

� L’usage du DEA fait partie de la réanimation de base par le secouriste non-

professionnel 

� Il faut poursuivre les compressions thoraciques durant le placement des 

électrodes du DEA 

 

Tous les sauveteurs, formés ou non, doivent réaliser des compressions thoraciques aux 

victimes d'arrêt cardiaque. Il est fondamental de réaliser des compressions thoraciques 

efficaces, avec les mains au centre du thorax, tout en ayant la main dominante au contact 

permanent du sternum. Le but est que les compressions thoraciques aient une profondeur 

d'au moins 5 cm, un rythme de 100 compressions par minute(47), le temps de compression 

devant être égal au temps de relaxation pour permettre le relâchement total du thorax et 

minimiser les interruptions des compressions thoraciques(48). Les sauveteurs entrainés 

peuvent aussi réaliser des insufflations à un ratio compression-ventilation de 30/2. Dans la 

mesure du possible, il est également préconisé de changer de personne toutes les deux 

minutes, afin de pallier à la fatigue inhérente à l’exercice du massage cardiaque(49). 

Concernant l’insufflation, sa durée doit être d’une seconde environ, avec juste le volume 

suffisant à soulever le thorax, ceci par bouche à bouche ou par ballon auto remplisseur à 

valve unidirectionnelle (BAVU). Les deux insufflations ne doivent pas excéder cinq secondes. 

Pour les personnes inexpérimentées, des consignes de compressions thoraciques seules 

doivent être délivrées et encouragées. Selon les recommandations, « il vaut mieux une RCP 

avec uniquement des compressions thoraciques que pas de RCP du tout ». Tout en sachant 

que plusieurs études ont démontré un meilleur pronostic neurologique, chez des patients 

ayant fait un ACR non asphyxique, et n’ayant eu que des compressions thoraciques(36) (31).  

3.2.2. Séquence d’intervention 

� S’assurer de l’absence de danger pour la victime, les témoins, soi-même. 

� Vérifier si la victime réagit : Secouer prudemment ses épaules en demandant 

à voix haute : “Est-ce que ça va ?” 

•  Si la victime réagit : La laisser dans la position où vous l’avez trouvée, à 

condition qu’il n’y ait pas de danger particulier 

•   Si la victime ne réagit pas : Appeler à l’aide puis positionner la victime 

sur le dos et libérer ses voies respiratoires par la méthode «head tilt – 
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chin lift» : Poser une main sur le front et basculer prudemment la tête 

vers l’arrière (head tilt), poser le bout de deux doigts sous la pointe 

du menton et le relever (chin lift) de façon à libérer les voies 

aériennes supérieurs. 

 

� Maintenir les voies aériennes ouvertes, et rechercher une ventilation normale 

par la méthode du «Voir, Ecouter, Sentir» (VES) durant un maximum de 10 

secondes : 

� Voir si le thorax se soulève 

� Ecouter à hauteur du nez et de la bouche s’il y a des bruits témoignant 

d’une respiration spontanée 

�  Sentir sur la joue s’il y a un souffle 

� Evaluer si la respiration est normale, anormale ou absente 

 

N.B. : Durant les quelques minutes qui suivent un arrêt cardiaque, la victime peut à peine 

respirer ou présenter des efforts respiratoires épisodiques et insuffisants, appelés 

«respiration agonique» ou «gasp». Ce n’est pas une respiration normale. Cette respiration 

survient chez 40 % des victimes au cours des premières minutes qui suivent l’arrêt 

circulatoire, est une cause fréquente de confusion. Il est important que tous, connaissent 

cette notion et sachent que le gasp agonique est une respiration anormale et qu’elle est, de 

ce fait, une indication de mise en œuvre de la RCP. 

� Si la victime ne respire pas ou si sa respiration est anormale : 

�  Demander à un témoin d’appeler, via le 15 ou 18, les secours 

spécialisés, et d’amener un DEA. 

� Commencer les compressions thoraciques de la manière suivante : 

− poser le talon d’une main au milieu du thorax ; 

− comprimer le thorax sur une profondeur d’au moins 5 cm (pas 

plus de 6 cm) ; 

− répéter la manœuvre à une fréquence d’au moins 100 par 

minute (pas plus de 120 par minute) ; 

− les durées de compression et de relaxation doivent être 

identiques. 
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FIGURE 5 : Technique du massage cardiaque externe 

� Combiner les compressions thoraciques et les ventilations au bouche-à-

bouche : au terme de 30 compressions thoraciques, libérer les voies 

respiratoires en basculant la tête en arrière et en relevant le menton ; 

� la durée des deux insufflations ne doit pas dépasser 5 secondes ; 

� poser à nouveau rapidement les mains au milieu du thorax et 

administrer 30 compressions thoraciques ; poursuivre les 

compressions thoraciques et les ventilations avec un rapport de 

30:2 ; 

�  ne pas interrompre la réanimation entreprise, sauf si la victime 

montre des signes de vie : elle bouge, ouvre les yeux, ou respire. 

� Alterner si possible les rôles toutes les 2 minutes pour prévenir la fatigue. Au 

moment d’alterner, veiller à réduire au minimum les interruptions des 

compressions thoraciques. 

•  La ventilation reste une partie de la réanimation de base  

Il arrive qu’on hésite à réaliser du bouche-à-bouche, principalement pour des victimes non 

connues. Les études animales montrent qu’une réanimation cardio-pulmonaire de base, 

sans ventilation, est efficace au cours des premières minutes d’un arrêt circulatoire qui n’est 

pas induit par une obstruction respiratoire ou une noyade. Si les voies respiratoires sont 

dégagées, il est possible que la respiration agonique et les compressions thoraciques 

assurent une ventilation minimale. Par ailleurs, des études prouvent que la réanimation de 

base, sans ventilation, mène au terme de 2 à 4 minutes à un épuisement des réserves 
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d’oxygène. Si certaines études humaines suggèrent qu’une réanimation avec ou sans 

ventilation est équivalente, aucune n’exclut une moindre efficacité d’une réanimation sans 

ventilation. 

La combinaison des compressions thoraciques et de la ventilation est bien la méthode de 

choix lors de la réanimation réalisée par des secouristes entraînés et professionnels. 

De toute manière, la réanimation sans ventilation est préférable à l’absence de 

réanimation. Il faut donc encourager les secouristes non professionnels à réaliser une 

réanimation sans respiration si :  

•  ils ne peuvent ou ne veulent pas administrer de ventilation 

•  ils ne sont pas formés et mettent en œuvre les instructions de réanimation 

recommandées. 

 

3.3. La défibrillation : (43) 

Concernant la défibrillation, avec défibrillateur automatique externe, les messages 

principaux sont les suivants: 

•  L'importance des compressions thoraciques précoces et ininterrompues est mise en 

exergue tout au long de ces recommandations. Donc il est fondamental de réduire 

les pauses pré et post choc électrique ; ainsi les compressions thoraciques doivent 

être poursuivies pendant la phase de charge du défibrillateur (certaines équipes 

travaillent sur un massage cardiaque fait avec des gants en latex et ininterrompu et 

même pendant la phase du choc). La reprise des compressions doit être immédiate 

après la fin de la délivrance de la défibrillation et ce pendant 2 minutes avant la 

vérification du pouls. L'arrêt du massage cardiaque ne doit jamais excéder 5 

secondes ! (50)(51) 

•  La sécurité du sauveteur reste importante, ces directives reconnaissent que le risque 

pour le secouriste de se blesser lors de l'utilisation du défibrillateur est infime(52), et 

d'autant plus que le sauveteur porte des gants. L'attention doit se focaliser sur une 

vérification rapide de sécurité afin de minimiser la pause pré-choc. 

•  Il n'est plus recommandé de réaliser une RCP pré-choc de 2 ou 3minutes, avant 

l'analyse du rythme cardiaque et le choc électrique. 

•  Enfin un développement plus approfondi des programmes de DAE est encouragé. Un 

déploiement plus important des DAE est nécessaire, à la fois dans les lieux publics et 

dans les zones résidentielles. Ce développement doit se faire en synergie avec une 
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formation de la population au contact des défibrillateurs et des personnes ressources 

spécifiques. 

� Séquence d’intervention : FIGURE 6 

•  Dès qu’un DEA est disponible : activer le DEA ; certains DEA sont 

activés automatiquement par l’ouverture de l’appareil ; placer les 

électrodes sur la poitrine nue de la victime sans interrompre les 

compressions thoraciques (si deux intervenants sont présents) ;  

exécuter immédiatement les instructions sonores et/ou visuelles du 

DEA ; 

•  Si un choc électrique est recommandé : 

� veiller à ce que personne ne touche la victime ; 

� administrer le choc en sécurité : un DEA entièrement automatique 

administrera seul le choc ; 

� exécuter immédiatement les instructions sonores et/ou visuelles du 

DEA et reprendre aussitôt les compressions thoraciques. 

•  Si un choc électrique n’est pas recommandé : 

� exécuter immédiatement les instructions sonores et/ou visuelles du 

DEA et reprendre aussitôt les compressions thoraciques. 
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FIGURE N°6 : Algorithme de prise en charge de l’ACR. (1) 
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FIGURE 7 Séquence d’intervention de la réanimation de base de l’adulte (42) 
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3.4. LA REANIMATION CARDIO-PULMONAIRE MEDICALISEE CHEZ L’ADULTE (44) 

C'est la réanimation cardio-pulmonaire spécialisée (ACLS "Advanced Cardiac Life Support" 

pour les anglo-saxons). 

3.4.1. Principes actuels pour la réanimation spécialisée de l’adulte :  

� Compressions thoraciques :  

Les compressions thoraciques doivent être de haute qualité et interrompues aussi peu que 

possible au cours des procédures de réanimation spécialisée. 

� Stratégie de défibrillation :  

Le coup de poing sternal n’est plus recommandé. En cas de fibrillation ventriculaire (FV) ou 

de tachycardie ventriculaire (TV) sans pouls, le premier choc électrique ne doit pas être 

retardé par une période préalable de compressions thoraciques. Les compressions 

thoraciques doivent être poursuivies pendant la mise en charge du défibrillateur, afin de 

réduire au minimum les interruptions des compressions. Au cours d’un cathétérisme 

cardiaque ou immédiatement après une chirurgie cardiaque, il est recommandé de réaliser 

initialement une série de 3 chocs électriques successifs en cas de FV ou de TV persistantes. 

Une séquence de 3 chocs consécutifs est également recommandée en première intention si 

l’arrêt circulatoire se produit en présence du réanimateur, dès lors que les électrodes de 

défibrillation sont déjà appliquées sur le patient. 

� Médication :  

L’administration par voie endotrachéale (ET) n’est plus recommandée car les concentrations 

plasmatiques obtenues sont imprévisibles. 

La mise en place d'un abord vasculaire est primordiale et le cathéter veineux périphérique 

de par sa facilité et sa rapidité doit être préféré par rapport à un cathétérisme veineux 

central, qui ne doit être envisagé que lors de la réanimation post-ACR. Les drogues injectées 

doivent être suivies d'un flush d'au moins 20 ml de perfusion. 

En l’absence d’une voie d’administration intraveineuse (IV), il faut mettre en place une voie 

intra-osseuse (IO) au niveau tibial ou huméral qui, en terme de perfusion, est très proche 

d’une voie centrale(53). En cas de FV/TV réfractaires, l’administration concomitante de 1 mg 

d’adrénaline et de 300 mg d’amiodarone doit avoir lieu juste après le 3e choc électrique, 

pendant les 2 minutes de RCP. L’administration d’atropine n’est plus recommandée. 

� Voies respiratoires et ventilation :  

Une intubation endotrachéale précoce est réalisée par voie orale, en respectant une 

interruption des compressions thoraciques pendant maximum 10 secondes. Après 

l’intubation endotrachéale,  une vérification secondaire est fortement préconisée par 
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l'intermédiaire de la mesure de CO2 expiré (EtCO2) et ce d’autant plus que cette mesure est 

un indice de la qualité de la RCP et peut indiquer la survenue d’une RACS(54). Dès que 

possible il faut privilégier les respirateurs automatiques pour réaliser une ventilation 

mécanique en mode contrôlé avec un volume courant de 6 à 7 ml/kg, une fréquence 

respiratoire de 10 à 15/minute et une FiO2 à 100%. 

Les autres techniques de contrôle des voies aériennes (masque laryngé, combitube) sont 

recommandées lorsque la technique de l'intubation n'est pas maitrisée, mais cela concerne 

en fait surtout les pays qui ont recours à des professionnel non médicaux appelés 

"paramedics". 

La pression cricoïdienne, aussi connue sous le nom de manœuvre de Sellick, consiste à 

comprimer l'œsophage en l'écrasant contre le rachis cervical (corps de C6). Elle n'est pas 

recommandée lors de l’intubation orotrachéale.  

3.4.2. Algorithme FIGURE 10 

Les arythmies qui accompagnent un ACR sont classées en 2 groupes : les arythmies qui 

nécessitent une défibrillation (FV/TV) et les arythmies pour lesquelles une tentative de 

défibrillation n’est pas recommandée (asystolie et activité électrique sans pouls - AESP). A 

l’exception des indications d’un choc électrique, éventuellement répété, dans le groupe 

FV/TV, les procédures de traitement sont identiques : compressions thoraciques de grande 

qualité avec interruption minimale, prise en charge des voies respiratoires, accès vasculaire, 

administration de médicaments, identification et traitement des causes réversibles de l’ ACR. 

L’algorithme de prise en charge de l’ACR chez l’adulte est applicable pour toutes les formes 

d’arrêt, mais certaines interventions complémentaires sont indiquées pour des causes 

spécifiques. Ni le recours à des médicaments, ni la gestion spécialisée des voies aériennes 

n’ont montré une amélioration du pronostic : ces actions sont secondaires à une 

réanimation cardio-pulmonaire de base rapide et efficace par les témoins, des compressions 

thoraciques de grande qualité et une défibrillation précoce. 

� Rythmes défibrillables (FV/TV) FIGURE 8 

Si un rythme défibrillable est reconnu, charger au plus vite le défibrillateur pendant qu’un 

autre intervenant poursuit les compressions thoraciques. 

Dès que le défibrillateur est chargé, interrompre les compressions thoraciques brièvement, 

vérifier la sécurité, administrer un premier choc de 150 à 200 Joules (choc biphasique) ou 

360 Joules (choc monophasique). 

Reprendre immédiatement la RCP 30:2, sans évaluation préalable du rythme ou de la 

présence d’un pouls. 
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Après intubation, quand les voies aériennes sont sécurisées, poursuivre les compressions 

thoraciques (100/min), sans interruption. Administrer les ventilations à une fréquence de 

10/min. Interrompre la réanimation cardio-pulmonaire après 2 minutes pour évaluer le 

rythme. Limiter la pause à maximum 5 secondes. 

En cas de persistance de la FV/TV : Administrer un second choc avec une énergie maximale 

(biphasique ou monophasique). Reprendre immédiatement la RCP pendant 2 minutes, sans 

autre vérification. Limiter la pause à maximum 5 secondes. 

Si la FV/TV persiste : administrer un 3e choc avec une énergie maximale et reprendre 

immédiatement la RCP, sans autre évaluation. Puis administrer 1 mg d’adrénaline par voie 

intraveineuse / voie intra-osseuse (IV/IO) et répéter l’administration toutes les 3 à 5 

minutes (c’est-à-dire 1 défibrillation sur 2). 

Administrer 300 mg (2ampoules) d’amiodarone par voie IV/IO en bolus. En cas de 

persistance de la FV/TV, administrer une dose supplémentaire de 150 mg après le 5e choc. 

En cas de récidive de la FV/TV, délivrer un nouveau choc électrique, et administrer ensuite 

150 mg d’amiodarone si une dose totale de 450 mg n’est pas atteinte. 

Vérifier l’existence et traiter les causes réversibles (4 H et 4 T). Si au terme de 2 minutes de 

RCP une activité électrique organisée (rythme régulier et complexes fins) est présente, 

rechercher des signes de vie et un pouls : En cas de doute sur la présence d’un pouls, 

appliquer l’algorithme des rythmes non défibrillables. 

En cas de RACS, instaurer les soins après la réanimation. 

En cas d’asystolie, poursuivre la RCP en suivant l’algorithme des rythmes non défibrillables. 
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FIGURE 8 : Algorithme des rythmes défibrillables (FV/TV) (44) 

 

�  Rythmes non défibrillables (AESP/asystolie) FIGURE 9 

Commencer la RCP de base avec une séquence 30:2. En cas d’asystolie, vérifier les 

électrodes et les réglages du moniteur, sans interrompre la RCP. 

Administrer 1 mg d’adrénaline par voie IV/IO, dès que possible. 

Poursuivre la RCP de base 30:2, tant que les voies aériennes ne sont pas sécurisées par un 

tube endotrachéal (TET) ou un dispositif supra-glottique limitant efficacement les fuites. 

Dès que les voies respiratoires sont sécurisées, poursuivre les compressions thoraciques à 

100/min sans interruption. Ventiler à une fréquence de 10/min. 

Vérifier les causes réversibles (4 H et 4 T). 

Vérifier le rythme toutes les 2 minutes. 

Si l’asystolie persiste : Poursuivre les compressions thoraciques. Vérifier le rythme toutes les 

2 minutes, en réduisant au minimum les interruptions des compressions thoraciques. 

Administrer toutes les 3 à 5 minutes, 1 mg d’adrénaline par voie IV/IO. 

En cas d’apparition d’une activité électrique organisée, rythme régulier et complexes fins, 

évaluer alors la présence de signes de vie et d’un pouls. En cas d’apparition d’un rythme 
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défibrillable (FV/TV), poursuivre immédiatement la réanimation en suivant l’algorithme des 

rythmes défibrillables. 

En cas de RACS, instaurer les soins après la réanimation.  

. 

 

FIGURE 9 : Algorithme des rythmes non défibrillables (AESP/asystolie) (44) 
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FIGURE 10 : Séquence d’intervention de la réanimation spécialisée (44) 
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3.4.3. Complément  de prise en charge 

� Relais de la réanimation avec DEA par la réanimation spécialisée 

Si un DEA est appliqué lors de l’arrivée de l’ambulance ou de l’équipe de réanimation, laisser 

l’appareil poursuivre son programme. Si une analyse et/ou un ordre de choc électrique sont 

en cours, il n’est pas utile de vérifier la respiration et la présence du pouls. Les compressions 

thoraciques ne doivent être interrompues que sur injonction du DEA. 

Si un DEA est en fonctionnement, ne pas le retirer et attendre la prochaine analyse. 

Poursuivre la RCP de base et les procédures de réanimation spécialisées jusqu’à l’analyse. Si 

un choc électrique est recommandé, le DEA l’administre. Brancher ensuite immédiatement 

le défibrillateur manuel et poursuivre le cycle de 2 minutes jusqu’à la prochaine analyse du 

rythme. 

Les chocs délivrés par le DEA doivent être comptabilisés dans le timing qui précise 

l’administration des médicaments. 

� Méthodes mécaniques et alternatives de compressions thoraciques 

•  La Cardio-Pump™ 

La compression-décompression active à l’aide de la Cardio-Pump™ a donné des résultats 

positifs en France(55), et elle peut être utilisée dans la prise en charge de l’AC 

extrahospitalier. 

•  Lund University Cardiac Arrest System (LUCAS) 

C'est un appareil de compression thoracique automatisé à air comprimé utilisant une 

ventouse (même principe que la Cardiopump) permettant une décompression active. 

Aucune étude humaine n'a prouvé son efficacité, en comparaison d’un MCE réalisé de façon 

manuelle. 

•   Autopulse (Load-distributing Band CPR) 

C'est un appareil de compression thoracique mécanique constitué d'une plateforme dorsale 

et d'une sangle antérieure (LifeBand) permettant des compressions automatiques 

circulatoires. Cette technique améliore l'hémodynamique, mais pour l'instant aucune étude 

ne montre de bénéfice en terme de survie(56). 

L'indication de ces deux techniques actuellement se pose en cas de compressions cardiaques 

prolongées (thrombolyse dans l'embolie pulmonaire compliquée d'arrêt cardiaque, 

prélèvement d'organes à cœur arrêté). 
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D’autres appareils sont en cours de développement ou en cours d’étude, tel le nouveau 

système AutoCPR qui en plus du massage cardiaque, réalise un massage abdominal et des 

mollets(57). 

� Gestion des voies respiratoires et ventilation 

Il n’a jamais été établi que l’intubation endotrachéale améliore la survie après une 

réanimation. L’intubation endotrachéale est la manière optimale de ventiler un patient, mais 

elle doit être réservée aux professionnels formés. Ne pas interrompre les compressions 

thoraciques pendant l’intubation. Au moment du passage du tube à travers les cordes 

vocales, les compressions thoraciques peuvent être interrompues, mais pas plus de 

10secondes. Si l’intubation n’est pas réalisée rapidement, il convient de revenir à une 

ventilation par masque et ballon. 

Après l’intubation, les compressions thoraciques doivent être continuées sans interruption 

lors des ventilations, afin, notamment, de maintenir la vascularisation des artères 

coronaires. 

Les dispositifs supra-glottiques sont des alternatives acceptées si l’intubation endotrachéale 

n’est pas suffisamment maîtrisée. En cas d’usage de ces dispositifs, les compressions 

thoraciques peuvent également être administrées sans interruption, sauf si des fuites 

mènent à une ventilation inadéquate. Dans ce cas, repasser à un rapport de compressions 

ventilations de 30:2. 

La capnographie participe au positionnement correct du tube endotrachéal et à la 

reconnaissance de la RACS, sans interruption des compressions thoraciques. 

Cette reconnaissance permet d’éviter l’administration d’adrénaline supplémentaire en cas 

de RACS. 

� Causes potentiellement réversibles 

Elles sont catégorisées en deux groupes, les 4 H et les 4 T 

− Hypoxie. 

− Hypovolémie. 

− Hyper-/hypokaliémie, hypocalcémie, acidose et autres troubles métaboliques. 

− Hypothermie. 

− PneumoThorax sous Tension. 

− Tamponnade cardiaque. 

− Obstruction Thrombo-embolique ou mécanique (thrombus coronaire ou pulmonaire). 

− Toxiques. 

L’hypovolémie est une cause potentiellement réversible de l’arrêt cardiorespiratoire. Il faut 

administrer dès que possible des liquides de perfusion. 
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A la phase initiale de la réanimation, l’administration d’un colloïde n’a pas d’avantage 

particulier : une solution isotonique saline sera administrée. On doit éviter d’administrer des 

solutions glucosées car elles quittent rapidement le secteur intravasculaire et induisent une 

hyperglycémie qui est toxique pour les neurones lors de la reperfusion cérébrale. 

L’échographie au cours de la réanimation a un intérêt diagnostique lors de la recherche des 

causes potentiellement réversibles, telle que la tamponnade.(58) 

3.4.4. Voie d’administration  

La mise en place d’une voie d’abord vasculaire est une priorité dans l’urgence vitale donc 

lors de la prise en charge d’un ACR. La voie veineuse périphérique doit être privilégiée de par 

sa rapidité et sa facilité par rapport à l’accès veineux central.  

L’administration par voie intraveineuse périphérique d’un médicament doit être suivie par 

un flush d’au moins 20 ml de liquide de perfusion.  

Si l’accès veineux est difficile ou impossible, il convient de mettre en place un accès intra-

osseux au niveau tibial ou huméral, qui en terme de perfusion est très proche d’une voie 

centrale(59). Cette voie permet en outre le prélèvement de sang médullaire, destiné à des 

analyses sanguines (mesure des gaz sanguins, des électrolytes, de l’hémoglobine,…). 

 

FIGURE 11 : Intraosseous infusion system : EZ-IO by Vidacare sur Vidacare.com 
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3.4.5. Médicaments de la réanimation : 

�  Adrénaline  

Aucune étude contrôlée versus placebo n’a prouvé que l’utilisation systématique d’un 

vasoconstricteur au cours de la RCP améliore la survie à la sortie de l’hôpital. L’utilisation 

d’adrénaline reste néanmoins conseillée, sur la base des études animales. L’effet alpha 

adrénergique génère une vasoconstriction améliorant la perfusion du myocarde et du 

cerveau au cours des compressions thoraciques.  

En cas de rythme non défibrillable, l’adrénaline doit être administrée dans les plus brefs 

délais. Des administrations ultérieures sont prévues toutes les 3 à 5 minutes à moins que la 

RACS ne soit obtenue. 

Après la RACS, des doses d’adrénaline nettement inférieures à 1 mg suffisent pour maintenir 

une pression artérielle adéquate. 

� Adrénaline versus vasopressine 

Il n’y a pas de preuves suffisantes pour recommander la vasopressine comme alternative ou 

comme complément thérapeutique à l’adrénaline selon une étude en 2008(60).  

L’adrénaline reste le premier choix parmi les vasoconstricteurs au cours de l’arrêt 

cardiorespiratoire, et ce pour tous les rythmes cardiaques. 

� Amiodarone (Cordarone) 

L’administration en routine d’anti-arythmiques au cours de l’arrêt circulatoire n’a pas 

démontré une amélioration de la survie. 

L’administration d’amiodarone comparée à l’administration de placébo ou de lidocaïne 

améliore les chances de survie jusqu’à l’admission à l’hôpital, au décours d’un arrêt cardio-

respiratoire avec un rythme défibrillable. Il n’y a pas encore de données suffisantes pour 

préciser le timing de l’administration de l’amiodarone au cours d’une FV ou TV persistante 

pendant la RCP avec un choc toutes les 2 minutes. 

− FV/TV persistante après 3 chocs, la dose de 300 mg d'amiodarone doit être injectée 

en bolus. Une dose complémentaire de 150 mg peut être injectée en cas de FV/TV 

réfractaire ou récidivante alors suivie par une perfusion continue de 900 mg sur 24 

heures 

− Une TV hémodynamiquement stable et autres tachyarythmies résistantes aux 

traitements de première ligne 
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L’amiodarone peut avoir un effet vasoplégique et dépresseur de la fonction cardiaque qui 

peuvent être prévenus par une administration lente et peuvent être traités par 

l’administration de perfusions et d’inotropes. 

� Lidocaïne 

Les experts recommandent l’utilisation de lidocaïne à la dose de 1 mg/kg IV comme 

alternative anti-arythmique, si l’amiodarone n’est pas disponible. Il ne faut pas associer la 

lidocaïne à une administration d’amiodarone préalable. 

� Magnésium  

Indications de l’utilisation du magnésium : 

− Torsades de pointes : indication de choix 

− Arythmies ventriculaires et supra-ventriculaires avec suspicion d’hypomagnésémie 

− Intoxication par digitaliques 

La dose recommandée est de 2 g de sulfate de magnésium (ou 8 mmol). 

� Atropine 

L’atropine n’est plus indiquée au cours de la réanimation. Elle peut être administrée au cours 

de certaines intoxications spécifiques ou d’arythmies. 

� Calcium  

En cas d’AESP, le calcium peut être administré, si les causes suivantes sont présentes : 

− Hyperkaliémie 

− Hypocalcémie 

− Surdosage d’antagonistes calcique 

Le dosage est de 10 ml de chlorure de calcium 10 % au cours de la réanimation, à répéter si 

nécessaire.  

� Bicarbonate de sodium  

Il est déconseillé d’utiliser de façon routinière le bicarbonate de sodium au cours de l’arrêt 

cardio-respiratoire. 

Indications d’administration de bicarbonate de sodium : 

− Hyperkaliémie 

− Surdosage d’antidépresseurs tricycliques 

L’administration peut être répétée sur la base des données cliniques et de l’analyse des gaz 

du sang.  

� Fibrinolyse au cours de la réanimation  



41 

 

La fibrinolyse n’est pas recommandée en routine au cours de la réanimation(61), même 

devant un infarctus du myocarde avec sus décalage du segment ST. 

Elle est bien indiquée en cas de suspicion ou de confirmation d’une embolie pulmonaire 

aigüe.  

Si un fibrinolytique est administré, la RCP doit être poursuivie pendant au minimum 60 à 90 

minutes sauf RACS.  

3.4.6. Réanimation post RACS :  

Il est important de souligner que la prise en charge d’une réanimation ne s’interrompt pas 

dès la RACS. Il convient de veiller à une prise en charge adéquate au sein du service des soins 

intensifs pour optimiser le pronostic cardiologique et neurologique. Les soins après la 

réanimation forment un dernier maillon important dans la chaine de survie.  

Une grande attention est portée au traitement du syndrome post arrêt cardiaque.  

Cette prise en charge requière davantage de précision qu’auparavant :  

� Les voies aériennes et la respiration  

Le contrôle de la ventilation/oxygénation est primordial, en sachant que l'hyperoxémie et 

l'hypercapnie majorent les lésions cérébrales post-anoxiques.   

En pratique clinique, il est recommandé de régler la FiO2 de manière à obtenir une 

saturation artérielle en oxygène comprise entre 94 et 98 %, dès que celle-ci peut être 

mesurée de manière fiable, par oxymétrie de pouls et/ou dosage des gaz du sang artériel. 

(62) 

Il convient d’envisager l’intubation endotrachéale, la sédation, la curarisation et la 

ventilation contrôlée chez les patients qui ont une fonction cérébrale altérée.  

Il n’existe pas de données suffisantes pour recommander une paCO2 spécifique au décours 

d’une réanimation suite à un arrêt circulatoire, mais il semble raisonnable de recommander 

une normocapnie et le monitorage de la ventilation par la mesure de la pCO2 en fin 

d’expiration (EtCO2) et des gaz du sang artériel.  

�  La circulation 

Le contrôle de l'hémodynamique: il est nécessaire de maintenir une pression artérielle 

suffisante et stable, grâce à l'expansion volémique, l'utilisation de drogues vasopressives, 

voire le recours à la contre pulsion aortique. (63) 

Les patients victimes d’un arrêt circulatoire présentant un infarctus de type STEMI 

bénéficient généralement d’une coronarographie précoce avec dilatation percutanée de 

l’artère impliquée.  
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La réalisation d'un électrocardiogramme est obligatoire, mais il n’a pas de valeur prédictive 

positive suffisamment fiable pour déceler les SCA(64). Il convient d’envisager 

systématiquement une coronarographie chez tous les patients ayant présenté un arrêt 

circulatoire d’origine coronarienne probable(65)(66)(67)(68).  

Le syndrome post arrêt cardiaque peut engendrer une dysfonction myocardique, cause 

d’une instabilité hémodynamique qui se manifeste par une hypotension, un index cardiaque 

abaissé (<2L/min/m2 de surface corporelle) et des arythmies. En cas de tachycardie 

ventriculaire récidivante après le RACS, il faut envisager l’administration d’amiodarone 900 

mg en 24h en perfusion continue ; en particulier si les arythmies entraînent des troubles 

hémodynamiques. 

Si le traitement hémodynamique par des solutions de remplissage et par des agents 

vasoconstricteurs s’avère insuffisant, il convient d’envisager la mise en place d’un ballon de 

contrepulsion intra-aortique. En l’absence de données définitives, il faut viser une pression 

artérielle qui permette un débit urinaire de 1 ml/kg/h et entraîne une décroissance ou une 

normalisation des taux de lactate plasmatique (en tenant compte de la pression artérielle 

habituelle du patient, de la cause de l’arrêt, de l’importance de la dysfonction myocardique 

associée). 

� La régulation glycémique  

Le contrôle strict de la glycémie doit être réalisé et tout taux supérieur à 10 mmol/L (1,80 

g/L) doit être traité(69).  

Dans le cadre d’une réanimation suite à un arrêt circulatoire, il existe une relation forte 

entre l’hyperglycémie et une évolution neurologique défavorable.  

Des hypoglycémies importantes sont également associées à une mortalité accrue chez les 

patients critiques, et le risque d’hypoglycémie non identifiée est élevé chez les patients 

comateux. Des variations importantes de la glycémie (quelle que soit la valeur recherchée) 

sont de même associées à une mortalité accrue.  

Au décours d’une RACS, il convient de maintenir la glycémie sous le niveau de 10 mmol/l 

(180 mg/dl). L’hypoglycémie doit également être évitée. Il est recommandé de ne pas viser 

une régulation glycémique trop stricte afin d’éviter les hypoglycémies.  

� L’hypothermie thérapeutique 

L'induction d'une hypothermie doit être précoce et ce quelque soit la cause de l'arrêt 

cardiaque, elle est initiée dans les minutes suivant la RACS, avec l'objectif de maintenir une 

température centrale entre 32 et 34 °C pendant 24 heures. 
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Deux études randomisées ont démontré une amélioration neurologique en fin 

d’hospitalisation ou 6 mois plus tard, chez des patients inconscients avec RACS, suite à un 

arrêt circulatoire extrahospitalier par TV/FV (70)(71) . 

Elle est donc préconisée chez tous les patients comateux ayant retrouvé une activité 

circulatoire spontanée (RACS) après un ACR extra-hospitalier sur fibrillation ventriculaire (FV) 

ou tachycardie ventriculaire (TV) sans pouls (Grade I). Il est suggéré (Grade IIB) d’utiliser le 

même protocole pour les ACR intra-hospitaliers et pour les ACR extra-hospitaliers sur rythme 

non choquable. 

L’hypothermie réprime beaucoup de voies métaboliques qui mènent à la lyse cellulaire 

(nécrose tissulaire) et à l’apoptose (mort cellulaire programmée). L’hypothermie abaisse la 

consommation cérébrale métabolique en oxygène. Celle-ci diminue de 6 % chaque fois que 

la température diminue de 1 °C, ce qui réduit la libération d’acides aminés et de radicaux 

libres. L’hypothermie bloque les effets des excitotoxines sur les cellules nerveuses 

(concentrations synaptiques élevées en glutamate et flux de calcium intracellulaire). Elle 

diminue également la réponse inflammatoire associée au syndrome post arrêt cardiaque. 

En pratique, la mise en œuvre de l’hypothermie comprend trois phases : l’induction, la phase 

d’entretien et le réchauffement. Les études animales indiquent que l’instauration de 

l’hypothermie précocement après les RACS donne de meilleurs résultats. Les 

refroidissements de surface et intravasculaires sont recommandables. Une perfusion de 30 

ml/kg de solution de sérum physiologique à 4 °C (ou perfusion d’Hartmann) abaisse la 

température centrale de 1,5 °C. 

Il existe des méthodes alternatives pour induire et/ou maintenir l’hypothermie : des sacs de 

glace, un linge mouillé, un matelas ou une couverture de refroidissement, un module 

d’échange de température intravasculaire, une ECMO (Extracorporeal Membrane 

Oxygenation ou oxygénation par membrane extra-corporelle). 

Au cours de la phase d’entretien, il est recommandé d’utiliser une méthode qui prévient les 

fluctuations de la température, idéalement via un appareillage (interne ou externe) qui 

assure un monitoring continu de la température visée. 

Au cours de la phase d’induction et de la phase de réchauffement, des modifications 

significatives de la volémie, des concentrations en électrolytes et du métabolisme sont 

fréquentes. Pour cette raison, il est recommandé de réaliser le réchauffement lentement : il 

n’existe pas de recommandation formelle, le consensus actuel étant de viser un 

réchauffement de 0,25 à 0,5 °C par heure.  

Une revue récente de la littérature confirme la nécessité d’une hypothermie thérapeutique 

(72), mais des études montrent que l’objectif de température à atteindre n’est pas encore 

défini (73).  
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Le moment optimal de l’induction de l’hypothermie thérapeutique n’est pas actuellement 

connu(74).  

� Le pronostic  

Les facteurs prédictifs de mauvais pronostic chez les patients comateux victimes d'arrêt 

cardio-respiratoire ne sont pas considérés comme fiables, surtout pendant l'hypothermie 

thérapeutique.  

� Le don d’organe   

Des organes ont été transplantés avec succès, après prélèvement chez des patients décédés 

après un ACR réfractaire (absence de RACS après 30 minutes de RCP médicalisée, sauf 

hypothermie) extrahospitalier(75). Ce groupe de patients offre ainsi l’opportunité 

d’augmenter le nombre de donneurs d’organes potentiels. Le prélèvement d’organes sur un 

donneur à cœur arrêté peut être classé en deux catégories (76) :   

− Le don contrôlé, réalisé après l’arrêt du traitement chez un patient au pronostic 

irréversible.  

− Le don non contrôlé, correspondant à un prélèvement chez un patient amené en état 

de mort clinique après une réanimation inefficace mais prolongée dans la seule 

optique d’un prélèvement.  

Cette possibilité justifie l’utilisation d’appareil de compression thoracique mécanique (LUCAS 

et AUTOPULSE) pour permettre une poursuite de la circulation de la perfusion tissulaire(77). 

� La circulation extracorporelle (78) 

En l’absence de RACS, un arrêt cardiaque réfractaire était jusqu’à peu synonyme d’impasse 

thérapeutique et de décès inéluctable. Cette vision des choses a changé ces dernières 

années et la circulation extracorporelle (CEC) est devenue une possibilité thérapeutique 

nouvelle dans cette indication. Il s’agit d’un domaine de recherche clinique très dynamique 

et il convient de faire une évaluation de la situation actuelle. 

L’ACR réfractaire est défini par l’absence de RACS après une période d’au moins 30 min de 

RCP médicalisée en normothermie. En fait, cette définition de l’ACR réfractaire a été utilisée 

pour envisager l’arrêt de la RCP devant une situation jugée sans aucun espoir de survie. 

L’absence de survie est largement démontrée et repose en fait sur deux éléments : l’absence 

d’espoir de récupérer une activité cardiaque après un arrêt ayant nécessité une RCP plus de 

30 min et inefficace ; l’absence d’espoir de récupérer une activité cérébrale satisfaisante 

dans ces conditions. 

La CEC est devenue une option thérapeutique dans les ACR réfractaire et elle a entraîné un 

changement de paradigme, seul le pronostic neurologique devant être pris en compte pour 

la décision. 
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En 2009, les principales sociétés savantes médicales françaises concernées par le problème 

de la CEC dans les ACR réfractaires, ont mandaté un groupe d’experts afin d’élaborer un 

texte de recommandations(46) 

Un algorithme simple, utilisable dans les conditions de l’urgence, a ainsi été proposé FIGURE  

 

FIGURE Algorithme de décision d’une circulation extracorporelle devant un arrêt cardiaque 

(AC) réfractaire. 

Deux éléments essentiels ont été pris en compte dans cet algorithme : 1) la durée de débit 

cardiaque nul (« no-flow ») avant la RCP ; 2) la durée de bas débit cardiaque (« low-flow ») 

pendant la RCP. La connaissance de cette durée de no-flow suppose donc la constatation de 

l’arrêt par un témoin. Une durée de no-flow nulle traduit la réalisation immédiate de la RCP 

par les témoins de l’ACR et constitue la population cible privilégiée de la CEC dans les ACR 

réfractaire, car il s’agit de la variable ayant l’impact le plus fort sur le pronostic neurologique. 

Toutefois, dans certaines circonstances (hypothermie), cette durée de no-flow perd de son 

importance et des survies avec un bon pronostic neurologique ont été rapportées en cas 

d’hypothermie profonde, tout du moins lorsque cette hypothermie précède l’ACR. 

L‘intérêt de la mise en place pré hospitalière de la CEC reste à démontrer. 
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� Le Registre ReAC (Cf. annexe 1) 

Le registre « RéAC » (Registre électronique national des Arrêts Cardiaques), conçu avec le 

soutien de la SFAR, de la SFMU et de SAMU de France s’est fixé plusieurs objectifs : 

•  Devenir une banque française de données épidémiologiques sur : les AC 

extrahospitaliers ; les AC traumatiques ; les AC en réanimation (incidence, 

statistiques, procédures...) ; les AC dans les services-offices (chaîne de survie intra 

hospitalière) ; les AC au bloc opératoire. 

•  Mesurer l’incidence des pratiques : indicateurs sentinelles/qualité de prise en charge 

de ces AC ;  stratégies thérapeutiques. 

•  Devenir un outil de formation continue. 

•  Permettre une évaluation des pratiques professionnelles pour les urgentistes, les 

réanimateurs et les anesthésistes-réanimateurs, et rentrer ainsi dans le cadre des 

démarches d’accréditation des établissements de santé. 



47 

 

� DEUXIEME PARTIE : MATERIEL ET METHODES  

 

1. OBJECTIFS DE L’ETUDE   

Le but de l’étude a été d'analyser l'épidémiologie des arrêts cardiorespiratoires sur la 

communauté urbaine de Bordeaux, leur prise en charge, le devenir hospitalier et post-

hospitalier. Le travail a concerné tous les ACR extrahospitaliers pris en charge par les SMUR 

de Bordeaux du 1er Janvier 2011 au 31 décembre 2011. L'étude s'est articulée selon deux 

axes l'un descriptif, l'autre analytique sur la prise en charge thérapeutique avec pour critère 

principal le taux de survie et pour critère secondaire le taux de récupération circulatoire 

initial.   

 

2. MATERIEL : POPULATION ETUDIEE   

Il s'agit d'une étude rétrospective avec une analyse descriptive et comparative de 

l'épidémiologie et de la survie des arrêts cardio-respiratoires pris en charge par les SMUR 

dans la communauté urbaine de Bordeaux. 

2.1. CRITERES D’INCLUSION  

Ont été inclus dans l’étude tous les patients pris en charge pour le motif « Arrêt cardiaque » 

par le SMUR de Bordeaux du 1er janvier 2011 au 31 décembre 2011.  

2.2. CRITERES D’EXCLUSION 

Ont été exclus de l’étude les transports secondaires pour ACR, les ACRs intrahospitaliers et 

les diagnostics différentiels secondairement identifiés.  

 

3. METHODE SELON LE MODELE D’UTSTEIN 

Le recueil de données a été réalisé grâce aux fiches d’intervention médicalisée du SMUR de 

Bordeaux pour motif ACR. Les dossiers ont été retenus après vérification du diagnostic 

principal de la fiche d'intervention. 

Ce recueil a été effectué avec : 

3.1. La fiche d’intervention SMUR manuscrite : (Cf. annexe 2) 
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Elle a été le support de départ et la base de l’étude.  C’est le compte rendu de l’intervention 

rempli de façon manuscrite par le médecin de garde.  

Malheureusement, parfois certaines bases de données ont été difficilement exploitables du 

fait d’un recueil incomplet ou difficilement déchiffrable pour différentes raisons.   

Ces fiches ont permis de collecter : les renseignements personnels de la victime, les détails 

de la prise en charge médicale, les circonstances, les gestes réalisés sur place avant l’arrivée 

de l’équipe médicale, l’examen clinique à l’arrivée avec l’étiologie supposée, la prise en 

charge thérapeutique, les temps de réanimation et l’évolution de la victime dans le temps.   

3.2. La fiche informatisée de la régulation : 

Lors de la prise d’appel, l’auxiliaire de régulation médicale (ARM) crée une fiche de 

régulation avec les caractéristiques de l’appel, le motif d’appel et les circonstances, l’heure 

d’appel, la personne appelante, les témoins et les moyens engagés.  

Puis l’appel est transféré au médecin régulateur pour prise en charge médicale avec conseils 

gestuels en attente de l’arrivée des secours. Ensuite le médecin régulateur prend toutes les 

informations de la prise en charge à savoir le bilan des pompiers, le premier bilan médical du 

médecin avec les informations sur les circonstances, sur l’évolution de la prise en charge. 

3.3. Le dossier médical :  

Dans un deuxième temps a été étudié le dossier médical informatique du service d’accueil 

des patients hospitalisés. 

Il a permis de compléter les données non recueillies sur le terrain et de déterminer :  

•  L’origine de l’arrêt cardiaque lorsque le diagnostic a été possible 

•  Le(s) traitement(s) symptomatique(s) ou spécifique(s) réalisé(s) en 

intrahospitalier notamment la réalisation d’une coronarographie 

•  L’évolution clinique  

•  Et la mortalité à 1 an 

3.4. Les données :  

Les données recueillies ont été d’ordre épidémiologique avec l’âge, sexe, lieu de survenue de 

l’ACR, les antécédents médicaux et les facteurs de risque cardio-vasculaire.  

Puis les données de prise en charge ont été identifiées avec : présence d’un témoin sur les 

lieux et sa qualité médicale, le temps de déclenchement de l’équipe médicale, le temps 

d’arrivée sur les lieux, le tracé ECG à l’arrivée de l’équipe médicale ; Les circonstances de 

survenue de l’arrêt cardiaque et la suspicion diagnostic évoqué par le médecin du SMUR ; 
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Les temps de No-Flow/Low-Flow, le temps de massage cardiaque médicalisé ou non, les 

drogues utilisées, les dosages de lactates (lorsque réalisés) et les valeurs de capnographie : 

CO2 de fin d'expiration (ETCO2 End Tidal CO2) ; La présence de défibrillateur : publique, 

pompier ou SAMU a été relevé et le nombre de choc électrique externe CEE ; L’analyse du 

tracé ECG lors de la récupération avec identification d’un sus décalage du segment ST ou non 

retenu par le médecin du SMUR ; Services destinataires de la victime avec RACS ; Les 

traitements entrepris en post-RACS au sein du service hospitalier receveur à savoir 

coronarographie et/ou geste de revascularisation coronarienne ; Le diagnostic final retenu ; 

Puis la survie du patient et les séquelles neurologiques potentielles. 

L’ensemble de ces données a été inspiré du modèle d’Utstein(79). 

 

4. ANALYSE STATISTIQUE 

Les valeurs quantitatives sont exprimés en moyenne +/- écart-type quand celui-ci était 

réalisable. Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage du nombre de patients.  

Dans un premier temps les résultats sont exposés séparément pour chacune des variables 

suscitées.  

Dans un deuxième temps l’effet de facteurs pronostiques sur la récupération de l’activité 

circulatoire spontanée et sur la survie hospitalière, a été étudié indépendamment soit par 

régression logistique pour les variables quantitatives soit par test du Chi-2 pour les variables 

qualitatives ou au test exact de Fisher pour les petits effectifs. 

Le seuil de probabilité P-value a été retenu significatif si p<0.05.  
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� TROISIEME PARTIE : RESULTATS 

1. La population de l’étude :  

697 dossiers ont été traités pour motif d’arrêt cardiaque  du 1er janvier 2011 au 31 décembre 

2011 ayant nécessité l’envoi d’un SMUR sur Bordeaux.  11 « fiche-doublon » ont été 

décelées, 1 sortie a exclu le diagnostic d’arrêt cardiaque, et 42 sorties ont été secondaires. 

En somme 643 dossiers primaires pour arrêt cardiaque ont été étudiés.  

Pour 245 victimes (38%), aucune manœuvre de réanimation n’a été entreprise et le décès a 

été simplement confirmé.  

La population ayant bénéficié d’une réanimation spécialisée par l’équipe médicale est de 

398 patients soit 61,9% de la population totale.  

Parmi elles, 107 soit 26.9% ont repris une activité cardiaque et 291 patients sont décédés 

après une réanimation spécialisée.  

Donc sur 643 dossiers d’ACR, 107 patients soit 16,6% de la population initiale a survécu en 

pré-hospitalier. 

 

2. Le taux de survie :  

A l’issue de l’hospitalisation, 31 patients sont vivant ce qui donne un taux global de survie 

de :  

�  4,8% (31/643) de la population totale des ACR étudiés 

�  7,8% (31/398) des patients réanimés 

�  28,9% (31/107) des patients hospitalisés 
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Selon le modèle d’Utstein nous obtenons le diagramme suivant :  

 

FIGURE 12 : Diagramme pour rapporter les arrêts cardiaques selon le modèle d’Utstein. 
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3. Epidémiologie de la population totale : 

3.1. Sexe  

Parmi les 643 patients ayant présenté un ACR avec déclenchement d’un SMUR on retrouve 

421 hommes et 222 femmes : 

FIGURE 13 

 

3.2. Age  

La moyenne d’âge de la population totale est de 65,8 ans +/-18,4. 

La moyenne d’âge est de 64,2 ans pour les hommes, contre 68,9 ans pour les femmes.  

 

3.3. Répartition de la population totale en fonction de l’âge et 

de la prise en charge : 
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FIGURE 14 : REPARTITION DE LA POPULATION TOTALE PAR TRANCHE D’AGE 

4. Population non réanimée 

245 victimes n’ont pas bénéficié de réanimation spécialisée par l’équipe médicale pour des 

raisons parfois spécifiées, soit devant un état de mort apparente, soit en raison de no flow 

trop important, soit en raison de comorbidités sévères ou de pathologies en phases 

terminales. 

4.1. Sexe  

Parmi ces 244 patients on retrouve 129 hommes et 110 femmes (5 dossiers n’ont pas 

retrouvé la donnée) : 

 

FIGURE 15 SEX RATIO DE LA POPULATION NON REANIMEE 
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4.2. Age  

L’âge moyen des victimes non réanimées est de 72,6 +/-17,7 ans avec des âges extrêmes de 

3 à 101 ans. 

L’âge moyen des hommes est à 70,8 ans, alors que l’âge moyen des femmes est à 75,0 ans. 

 

5. Population réanimée 

5.1. Sexe 

La population de victimes pour laquelle une réanimation spécialisée a été entreprise se 

compose de 280 hommes et de 118 femmes soit :  

 

 

FIGURE 16 SEX RATION DES VICTIMES REANIMEES 

5.2. Age  

La moyenne d’âge totale des patients réanimés est de 63,3 +/- 17,1 ans avec des extrêmes 

de quelques jours de vie et 97 ans. 

La moyenne d’âge féminin est de 65,0 ans +/- 16,5 

La moyenne d’âge masculin est de 62,6 ans +/- 18,5 
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FIGURE 17 REPARTITION DE LA POPULATION REANIMES PAR TRANCHE D’AGE 

 

5.3. Facteur de risque cardio-vasculaire 

Pour chacun des patients inclus dans l’étude ayant subi une réanimation spécialisée, nous 

avons recherché les facteurs de risques cardio-vasculaires (FDRCV) à savoir : l’âge supérieur 

à 50 ans pour les hommes et 60 ans pour les femmes, le diabète, l’hypertension, la 

dyslipidémie, le tabagisme et le surpoids, ainsi que les antécédents familiaux de maladie 

coronaire précoce < 55 ans.  

Dans la population réanimée totale, nous avons :  

 

FIGURE 18 POPULATION REANIMEE 
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Pour celle réanimée sans récuperation d’activité :  

 

FIGURE 19 POPULATION REANIMEE SANS RACS 

Pour la population réanimée et avec reprise d'activité cardiaque spontanée :  

 

FIGURE 20 POPULATION REANIMEE AVEC RACS 

 

5.4. Antécédents et comorbidités :  

Parmi les 398 patients étudiés, pour tenter de déterminer de façon plus précise le profil de 

chaque patient, nous avons recensé les comorbidités connues.  
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Parmi les comorbidités les plus fréquentes FIGURE 21:  

 

FIGURE 21 

5.5. Etiologies suspectées  

Après le premier examen réalisé par le médecin de l’équipe médicale du SMUR un premier 

diagnostic est évoqué dans la plupart des cas. 

Le choix a été fait que l’absence de diagnostic identifié était le fait de l’absence d’orientation 

et non d’une origine cardiaque suspectée comme le font certaines études. En effet le 

raisonnement pourrait se faire de la façon suivante : soit une cause extra-cardiaque évidente 

est retrouvée soit une cause cardiaque est envisagée.  

Pour notre étude soit une cause extra-cardiaque est évoquée, soit une cause cardiaque est 

clairement envisagée sinon une étiologie inconnue est alors retenue.  

Nous avons donc recensé 166 patients 41,7% (166/398) en ACR sans étiologie prononcée. 

 

Le reste est divisé en 2 parties : 
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FIGURE 22 

� Causes médicales :  

 

 

FIGURE 23 

•  Causes cardiaques : 

On retrouve 79 patients dont l’arrêt cardiaque peut être rattaché à une étiologie cardiaque 

soit 19,8% (79/398).  

Bien sûr si nous rattachons les patients pour lesquels aucune étiologie est envisagée et qui 

présentent plus de 2 FdRCVs et au moins 1 ATCD cardio-vasculaire nous obtenons 79 + 72 = 

151 patients soit 37,9%.  
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•  Causes non cardiaques : 

Les causes médicales non cardiaques de cette étude sont représentées par ordre décroissant 

en fonction du  nombre de cas rencontrés :  

- Cause respiratoire : 59 cas  

- Cause gastro-entérologique : 23 cas  

- Cause néoplasique : 17 cas 

- Cause neurologique : 16 cas  

- Cause septique : 6 cas  

- Cause métabolique : 4 cas  

 

� Causes non médicales :  

Elles sont surtout représentées par les noyades, les tentatives de suicide, et les accidents. 

 

FIGURE 24 

5.6. Rythme ECG initial 

C’est le premier rythme enregistré sur l’électrocardiogramme enregistré.  

On distingue une nette prédominance d’asystolie avec 265 cas sur 398 soit 67%. 
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Des données manquantes ou un rythme ininterprétable ont été notés dans 65 cas sur 398 

soit 17% des cas. 

Les rythmes choquables à savoir FV/TV : 42 cas sur 398 soit : 10,5%. 

RYTHME INITIAL 
Asystolie FV TV disso E/M autre 

265 33 9 26 65 

66,6% 8,3% 2,3% 6,5% 16,3% 
 

 

FIGURE 25 

5.7. Lieu d’intervention 

Le SMUR de Bordeaux est intervenu 296 fois à domicile pour la prise en charge d’arrêt 

cardiaque alors que 102 interventions ont eu lieu sur la voie publique.  

 

 

FIGURE 26 
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5.8. Témoin 

Il est difficile de dénombrer les ACR qui se sont déroulés en présence d’un témoin spectateur 

car très peu de fiche le spécifie et il est difficile de juger du moment de l’effondrement et de 

la présence du témoin.  

Nous avons tenté d’identifier les victimes qui se sont effondrées devant témoin.  

 

PAS DE TEMOIN TEMOIN 
131 267 

32,9% 67,1% 
 

 

FIGURE 27 

� Qualification  

Il a été possible de comptabiliser le nombre de patients qui se sont effondrés devant un 

témoin médecin puisque cela était notifié dans le dossier.  

Il y a un quand même 31 cas soit 7,8% des ACR réanimés où un médecin était le témoin 

direct de l’effondrement à savoir 11,6% des témoins (31/267). Soit le patient était en 

présence d’un médecin libéral, soit un médecin était présent par hasard sur le lieu de 

l’effondrement, soit le patient est passé en arrêt cardiaque devant le médecin du SMUR. 

� Gestes entrepris 

Nous avons tenté rétrospectivement de savoir si le premier intervenant à savoir le témoin 

avait débuté des gestes de réanimation.  



62 

 

Il semble que dans 157 cas les gestes ont été entrepris dans les 2 minutes après 

effondrement. Soit dans 39,4% (157/398) des arrêts cardiaques réanimés ou 59% (157/267) 

des arrêts devant témoin.  

5.9. Temps d’intervention  

Il a été possible de retrouver dans les dossiers informatiques :  

� L’heure de réception de l’appel : il est automatiquement enregistré à la prise 

de l’appel, c’est l’heure du premier contact. 

� L’heure de départ de la base : l’heure où l’équipe de SMUR part de la base.  

�  L’heure d’arrivée sur les lieux de l’équipe SMUR. 

� L’heure de départ des lieux. 

� L’heure d’arrivée à destination dans le cas d’un RACS. 

Ceci nous a permis de calculer le délai appel-réponse qui comprend donc le temps 

nécessaire pour analyser l’appel, pour alerter le personnel d’urgence et pour que le véhicule 

se mette en route. 

Nous avons retrouvé comme délai moyen appel-réponse de 13 minutes avec des valeurs 

extrêmes allant de 2 minutes à 1H26 ; soit une valeur médiane de 9 minutes.  

De la même façon nous avons calculé le délai appel-lieu, et le SMUR de Bordeaux a mis en 

moyenne 25 minutes  pour arriver sur les lieux de l’ACR après appel ; soit une valeur 

médiane de 22 minutes. 

Nous avons également calculé le temps resté sur place par l’équipe médicale. Un temps 

moyen de 58 minutes a été retrouvé avec des extrêmes de 12 minutes à 3H02 ; soit une 

valeur médiane de 53 minutes. 

5.10.  Temps de No-Flow et de Low-Flow :  

� Le No-Flow  

Le temps de No-Flow correspondant à l’intervalle pendant lequel le débit cardiaque est nul 

et au bout duquel les gestes de réanimation sont entrepris.  

Ces données sont approximatives puisque les témoins sur place ont souvent du mal à 

estimer un temps dans ces moments d’urgence extrême et de stress intense.  

Nous avons retrouvé quand même 157 patients soit 39,4% des victimes réanimés ayant eu 

moins de 1minute de No-Flow.  
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Le temps moyen de No-Flow pour toute cette population a été de 6minutes et 55secondes.  

Pour la population n’ayant pas récupéré d’activité cardiaque le temps moyen de No-Flow a 

été estimé à 7 minutes et 42 secondes.  

Pour la population ayant récupéré une activité cardiaque le temps moyen de No-Flow a été 

estimé à 4 minutes et 54 secondes.  

Pour la population sortie vivant de l’hôpital le temps moyen de No-Flow a été estimé à 3 

minutes et 36 secondes.   

 

 

FIGURE 28 

� Le Low-Flow  

Le temps de Low Flow correspond à l’intervalle de temps entre le début de la RCP et la 

reprise d’une activité cardiaque spontanée.  

Il guide la décision thérapeutique de l’arrêt ou non de la réanimation.  

Pour les patients ayant présenté une RACS : le temps moyen est de 18 minutes mais avec 

des extrêmes allant de  5 à 40 minutes.  

Pour la population sortie vivant de l’hôpital le temps moyen de Low-Flow a été estimé à 17 

minutes et 24 secondes.  
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FIGURE 29 

5.11. Temps de réanimation :  

Les temps étant une fois de plus difficilement quantifiables nous avons tenté d’estimer le 

temps de massage non spécialisé et celui en présence de l’équipe du SMUR. Pour cela nous 

avons utilisé la fiche informatisée de régulation dans laquelle est spécifié à quel moment est 

débuté le massage non spécialisé de façon peu précise. 

Le temps moyen de réanimation non spécialisée est estimé à :  

− 12 minutes et 28 secondes pour l’ensemble de la population réanimée ; avec 

une valeur médiane de 10 minutes 

− 9 minutes et 18 secondes pour ceux ayant eu une RACS 

− 9 minutes pour ceux sortis vivant de l’hôpital 

Le temps moyen de réanimation spécialisé est estimé à :  

− 18 minutes et 44 secondes pour l’ensemble de la population réanimée ; avec 

une valeur médiane de 20 minutes 

− 9 minutes et 30 secondes pour ceux ayant eu une RACS 

− 7 minutes et 54 secondes pour ceux sortis vivant de l’hôpital 
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FIGURE 30 

5.12. Défibrillation  

Nous avons répertorié les différents modes de défibrillation présents lors de la réanimation 

de l’ACR. En effet nous avons tenté d’identifier la présence d’un défibrillateur public, la 

présence d’un DSA avant l’arrivée du SMUR et le nombre de choc délivré lors de la 

réanimation.  

Nous avons retrouvé seulement 16 cas où un défibrillateur public avait été signalé et utilisé, 

soit 4,0% des dossiers. 

 

Nous retrouvons que dans 289 cas un DSA était présent à l’arrivée du SMUR (appartenant 

aux pompier ou professionnel de santé) soit 72,6%.  

Le défibrillateur, tous types confondus, a été utilisé dans 118 cas soit 30% de la population 

réanimée.  

Lorsque celui-ci a été utilisé la moyenne du nombre de CEE délivré a été de 3.2 +/-2, avec 

une proportion équilibrée de 1,6 choc par le DSA et 1,6 choc par l’équipe du SMUR.  
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FIGURE 31 

Le DSA a délivré un CEE dans 107 cas et l’équipe de SMUR dans 76 cas. 

6. Réanimation spécialisée :  

6.1. L’intubation :  

Une intubation orotrachéale a été réalisée dans 276 cas soit 69,3% (276/398).  

Nous avons tenté de retrouver les valeurs d’EtCO2 mais malheureusement peu de valeurs 

étaient disponibles sur le recueil d’information, lorsque cela a été le cas nous avons pris la 

première valeur enregistrée. Une valeur a été retrouvée dans 86 cas seulement rendant 

impossible son interprétation.  

Une valeur moyenne d’EtCO2 a été calculée à 22.5 mmHg, et une valeur médiane de 20 

mmHg.  

6.2. Les drogues utilisées :  

Lorsque cela a été possible nous avons recueilli les thérapeutiques utilisés ainsi que leur 

dosage.  

L’adrénaline a été bien sûr utilisée dans la plupart des cas à savoir 317 cas, le reste a été 

reparti de la façon suivante :  

� Cordarone : 37 patients ont bénéficiés de Cordarone avec une dose médiane de 

300mg. 

� Sulfate de magnésium : 5 patients ont reçu du Sulfate de magnésium.  

� Bicarbonate de sodium : 8 patients. 
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� Autres : dans les autres thérapeutiques, on retrouve la Fibrinolyse avec 11 patients, 

Lovenox et Aspégic pour 6 patients, Atropine pour 1 patient, transfusion de culot 

globulaire pour 1 patient.  

 

 

FIGURE 32 

 

 

FIGURE 33 

La dose moyenne d’adrénaline a été de 4,8mg avec des extrêmes allant de 1 à 25mg.  

Le mode d’administration est bien sûr dominé par la voie intraveineuse avec 273 cas, soit 

68,6% des patients réanimés et 86% des patients ayant reçu de l’adrénaline. 

Les autres modes d’administration se répartissent de la façon suivante :  
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FIGURE 34 

6.3. Les Lactates :  

Le taux de Lactates n’a pu être relevé des fiches d’intervention que dans 31 cas soit 7,7% des 

patients réanimés. Du fait de ce trop petit nombre nous n’avons pu utiliser ce résultat pour 

des analyses statistiques.  

6.4. L’échographie :  

De même pour l’échographie, nous n’avons pu retrouver que 13 cas où nous avions des 

indications sur l’échographie utilisée par l’équipe du SMUR.  

 

7. LES DONNEES POST-RACS  

7.1.  La récupération d’une activité cardiaque spontanée :  

Elle a été constatée par l’équipe du SMUR par récupération d’une activité cardiaque 

électrique sur le scope.  

Nous avons identifié 3 groupes : ceux ne récupérant jamais d’activité cardiaque, ceux en 

retrouvant une mais provisoirement qui ne durait pas dans le temps et surtout pas jusqu’à 

l’hôpital, et enfin ceux récupérant de façon constante une activité cardiaque spontanée.  

Nous avons pris le parti de n’utiliser que les patients ayant récupéré une activité cardiaque 

constante et vivants à l’arrivée à l’hôpital comme critère de récupération.  
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RACS constante RACS provisoire pas de RACS 
107 38 253  

 

 

FIGURE 35 

 

 

 

FIGURE 36 

7.2. L’électrocardiogramme post-RACS : 

Nous avons tenté de récupérer les données de l’ECG lors de la RACS devant l’équipe du 

SMUR. Nous avions dans la plupart du temps les informations nécessaires sur cet ECG et son 

interprétation que nous avons divisée en 2 parties : les ECG avec présence d’un sus-décalage 
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du segment ST, et ceux pour lesquels on ne pouvait pas se prononcer et qui ne présentaient 

pas de sus décalage du segment ST.  

 

 

FIGURE 37 

7.3. Le service d’hospitalisation du patient :  

Les 107 patients hospitalisés ont été adressés dans 4 types de services différents que sont la 

réanimation médicale, les soins intensifs cardiologiques, le déchocage, et d’autres services 

tels que les urgences pédiatriques, le scanner directement. 

Cette orientation se fait par le CRAA, selon le contexte, le diagnostic envisagée et les services 

disponibles.  

 

 

FIGURE 38 
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7.4. La coronarographie :  

Parmi les 107 survivants, 40 ont bénéficié d’une coronarographie diagnostique soit 37%. Un 

geste de revascularisation coronarienne a été réalisé chez 23 patients soit 21,5%.  

 

 

FIGURE 39 

7.5. Diagnostic final :  

Parmi les patients survivants nous avons recherché le diagnostic final évoqué dans les 

comptes rendu d’hospitalisation. On observe une nette prédominance des causes 

cardiaques, 21 ont présenté un STEMI soit 19,6% (21/107), 26 ont présenté un Infarctus Du 

Myocarde (IDM) soit 24,3% (26/107).  

 

 

FIGURE 40 
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7.6. Le devenir des patients avec RACS :  

Parmi les 107 patients survivants seulement 31 sont sortis vivants de l’hôpital.  

 

 

FIGURE 41 DEVENIR DES PATIENTS AVEC RACS 

7.7. Les transports secondaires :  

Nous avons répertorié 13 patients qui ont été secondairement transférés dans un autre 

service via le SMUR pour raison de mauvaise orientation initiale. 8 patients ont d’abord été 

amenés dans un service de réanimation puis secondairement en unité de soins intensifs 

cardiologique (USIC) pour une coronarographie. 5 patients ont été orientés initialement dans 

une USIC puis transférés secondairement en réanimation du fait de l’exclusion d’une cause 

cardiaque.    
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8. Bilan de la population totale :  

 

 

 

 

FIGURE 42 REPARTITION DE LA POPULATION EN SOUS GROUPE PAR TRANCHE D’AGE  

 



74 

 

9. ANALYSES STATISTIQUES : 

Nous avons tenté dans un deuxième temps de rechercher les facteurs intrinsèques ou 

extrinsèques pouvant influencer la récupération ou la survie des patients en arrêt cardiaque.  

Pour cela nous nous sommes servis de test de régression logistique et de test de chi-2.  

9.1. Résultats sur la probabilité de récupération 

� Test par régression logistique 

•  Effet de l’âge sur la probabilité de récupération :  

 

L’Odds ratio: -0.016349 avec une P value = 0.0131 (<0.05)  soit un résultat significatif : 

Plus le patient est jeune, plus il a de probabilité de récupération.  

 

•  Effet du nombre de facteurs de risque sur la probabilité de 

récupération :  

Odds ratio: 0.13042 avec une P value de 0.176 (>0.05), soit un résultat non significatif. 
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•  Effet du délai entre l’appel et l’arrivée sur les lieux du SMUR sur la 

probabilité de récupération :  

Odds ratio: 0.005527 avec une P value de  0.409 (>0.05) soit un résultat non significatif. 

 

•  Effet du temps resté sur place par l’équipe SMUR sur la probabilité de 

récupération : 

 

Odds ratio: 0.016749 avec une P value : 0.000138 (<0.05)  soit significatif. 

Donc plus l’équipe du SMUR reste longtemps sur place, plus les chances de récupération 

sont importantes.  

 

•  Effet du temps de No-Flow sur la probabilité de récupération :  

Odds ratio: -0.04313 avec une P value : 0.00952 (<0.05) soit un résultat significatif.  

Donc plus le temps de No-Flow est faible, plus les chances de récupération sont 

importantes.   
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•  Effet du temps de Low-Flow sur la probabilité de récupération :  

Idem avec le temps de Low-Flow qui influence la probabilité de récupération de façon 

significative : Odds ratio: 0.13455 avec P= 0.00635 (<0.05) significatif 
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•  Effet de la quantité d’adrénaline sur la probabilité de récupération :  

 

Odds ratio: -0.11574 avec une P value de 0.00131 (<0.05) soit un résultat significatif à 

savoir : une probabilité de récupération diminuant avec la quantité d’adrénaline.  

 

•  Effet du nombre de Choc Electrique Externe sur la probabilité de 

récupération : 

Lorsqu’un choc est délivré : le calcul de l’effet du nombre de CEE sur la probabilité de survie 

s’est révélé non significatif avec un Odds ratio de -0.07587 et un P value = 0.268 (>0.05)  

 

� Test de chi-2 :  

•  Effet du sexe sur la probabilité de récupération : 

Le taux de récupération est de 33.90% chez les femmes et de 23.93% chez les hommes soit 

une différence = 9.97% (±IC:9.89) avec une p-value =0.04048 (<0.05) significatif.  

Une femme a donc plus de probabilité de récupération qu’un homme. 
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•  Effet du lieu d’intervention sur la probabilité de récupération :  

 

On retrouve donc une différence significative p-value 0.013  du lieu d’intervention sur la 

probabilité de récupération. Donc un ACR sur un lieu public a une meilleure probabilité de 

récupération. 

•  Effet de la présence d’un témoin sur les lieux sur la probabilité de 

récupération :  

  

En somme les chances de récupération sont fortement liées à la présence d’un témoin.  
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•  Effet de la présence d’un médecin sur les lieux sur la probabilité de 

récupération :  

La présence d’un médecin sur les lieux n’a par contre que peu d’influence sur la probabilité 

de survie du patient en ACR avec une différence de 2.48 (±IC:17.2) soit un Chi-2=0.08; et une  

p-value=0.7738 (>0.05) : non significatif.  

•  Effet de la présence d’un défibrillateur public sur les lieux sur la 

probabilité de récupération : 

Il existe une différence significative de probabilité de survie lorsqu’un défibrillateur est sur 

les lieux de l’ACR avec une différence de 30.53% (±IC:27.96) avec un Chi-2= 5.8 et une p-

value= 0.01602 (<0.05). 

 

 

•  Effet de la présence d’un rythme chocable sur la probabilité de 

récupération : 
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La probabilité de récupération est donc fortement influencée avec la présence d’un rythme 

chocable qui est de bon pronostic.   

 

•  Effet de l’utilisation de Cordarone sur la probabilité de récupération : 

De même que l’utilisation de Cordarone augmente la probabilité de récupération avec une 

différence de 41.87 (±IC:15.98) soit un Chi-2= 29.94; p-value<0.0001.  

 

9.2. Résultats sur la probabilité de survie 

La survie a été considérée comme la sortie vivant de l’hôpital après sa récupération.  

� Test par régression logistique :  

•  Effet de l’âge sur la probabilité de survie :  

Comme sur la récupération l’âge influe sur la survie du patient de façon significative 

(p<0.05) :  
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•  Effet du nombre de facteurs de risque cardio-vasculaire sur la 

probabilité de survie :  

Il n’existe pas de différence significative de taux de survie en fonction du nombre de facteurs 

de risques cardiovasculaires présenté par le patient.  

Avec un Odds ratio de -0.02437 soit une P value = 0.8837 (>0.05) non significatif.  

•  Effet du délai de temps resté sur place par l’équipe SMUR sur la 

probabilité de survie :  

De façon inverse à la probabilité de récupération, le temps passé sur place par l’équipe du 

SMUR est un facteur de mauvais pronostic du taux de survie de façon significative (<0.05) :  
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•  Effet du temps de No-Flow sur la probabilité de survie :  

Le temps de No-Flow avait une influence significative sur la probabilité de récupération mais 

n’en a pas sur la probabilité de survie :  

Odds ratio de -0.03636 avec une P value= 0.2917 (>0.05) donc non significatif.  

•  Effet du temps de Low-Flow sur la probabilité de survie :  

Idem pour le temps de Low-Flow : Odds ratio: -0.01283 avec une P value= 0.618 (>0.05) donc 

non significatif 

 

� Test de chi-2 :  

•  Effet du sexe sur la probabilité de survie : 

 

Il n’existe pas de différence significative (p>0.05) selon le sexe sur le taux de survie. 

•  Effet de la présence d’un témoin sur la probabilité de survie :  

Il n’existe pas de différence significative selon la présence d’un témoin ou non sur les lieux, 

sur la probabilité de survie : Différence =22.98 % (±IC:26.41) Chi-2=1.3 soit une p-

value=0.2558 (>0.05).  

Résultat lié à un effectif très peu important.  

•  Effet de la présence d’un défibrillateur public sur les lieux sur la 

probabilité de survie :  
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Ainsi une différence significative (p<0.05) existe selon la présence d’un défibrillateur public 

sur les lieux sur la probabilité de survie.  

•  Effet de la réalisation d’un Choc Electrique Externe sur la probabilité de 

survie : 

Il existe un effet significatif de la réalisation d’un choc électrique externe lors de la 

réanimation sur la probabilité de survie.  

Les rythmes chocables sont donc de bon pronostic autant sur la probabilité de 

récupération que sur la probabilité de survie.  

Différence de 21.98% (±IC:16.73) avec un Chi-2= 6.04; et une p-value=0.01397 (<0.05)  
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� QUATRIEME PARTIE : DISCUSSION  

1. Limites et biais de l’étude :  

Le caractère rétrospectif de l’étude représente une limite importante à l’exploitation des 

données car non exhaustif, et rend la fiabilité des données recueillies dans les fiches 

d’interventions parfois approximative ce qui engendre une interprétation de certaines 

données. Les valeurs telles que les délais sont notamment très approximatives et souvent 

mal codifiées. C’est le cas pour les temps de No-Flow et Low-Flow qui sont interprétés avec 

le compte rendu secondairement rempli. Les gestes réalisés avant l’arrivée du SMUR sont 

également imprécis comme les gestes de massage par les témoins ou par les pompiers sauf 

lorsqu’ils sont bien retranscris dans la fiche informatisé de la régulation.  

De plus le manque de puissance de cette étude représente une limite à l’interprétation des 

résultats d’analyse. En effet la méthodologie statistique supporte mal certains effectifs 

faibles, et le grand nombre de variables entraine des facteurs de confusion.  

La comparaison des résultats aux données déjà connues de la littérature a été réalisée. 

Egalement ce travail a été comparé à une étude rétrospective de thèse sur l’année 2002 à 

Bordeaux dans les mêmes conditions d’inclusion : Etude de A. Danker analysant la prise en 

charge des ACRs par le SAMU de Bordeaux (80).   

2. Analyse de la survie :  

2.1. Taux de réanimation :  

Notre étude sur 2011 retrouve une population de 643 ACRs confirmés dont 398 avec 

tentative de réanimation soit 61.9% de réanimation.  

En 2002 l’étude A. Danker(80) retrouvait 535 ACRs confirmés dont 390 avec tentative de 

réanimation soit 72.9% de réanimation.  

Cette différence peut s’expliquer par une plus grande connaissance des facteurs prédictifs de 

mauvais pronostic et des critères de non-réanimation.  

Ces critères sont difficiles à identifier et le pronostic de l’arrêt cardiaque (AC) reste encore de 

nos jours très sombre (81). Même s’il n’existe pas de critère scientifiquement discriminant 

de RCP « inutile », il semble non-utile de débuter une RCP devant :  

� un patient présentant des signes de mort avérée (rigidité cadavérique, décapitation, 

lividités...) ;  

� un patient dont l’état général et les fonctions vitales étaient très dégradées rendant 

les résultats d’une RCP aléatoire (obstination déraisonnable) ;  
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� un patient ayant refusé toute réanimation (en présence d’un écrit validé ou ordre de 

« non-réanimation ») et confirmé par une personne de confiance (difficile voire 

impossible à appliquer hors milieu hospitalier)  

Par ailleurs, il est important de préciser que l’âge n’est pas un facteur de non-décision de 

RCP(82) mais que l’existence et la gravité d’une pathologie chronique ou la notion de qualité 

de vie doivent être prises en compte. 

Principe de bienveillance et règles éthiques(83) :  

- La non-malveillance correspond au principe de ne pas nuire, sous-entendant 

qu’une réanimation ne doit pas être entreprise dans des situations dépassées. 

- La bienveillance répond au principe que les professionnels de santé doivent être 

garants d’apporter des bénéfices dans l’intérêt du patient tenant compte des 

risques. 

2.2. Taux d’hospitalisation :  

On retrouve dans cette étude un taux d’hospitalisation parmi la population réanimée de  

26.9% (107/398).  

Dans une méta-analyse de 2010 regroupant 70 études internationales s’intéressant au 

devenir des patients victimes d’ACR, le taux d’admission à l’hôpital était de 23,8%(84). 

Dans l’étude de 2002, on retrouvait un nombre de 73 patients hospitalisés sur 390 patients 

réanimés soit un taux d’hospitalisation de 18.7% (73/390).  

Il semble intéressant de comparer ces chiffres puisque même si la population initiale semble 

plus sélectionnée, le taux de récupération est plus important tout comme le taux 

d’hospitalisation.  

Ceci peut bien sûr être expliqué par une meilleure prise en charge et par une amélioration 

des pratiques professionnelles.  

2.3. Taux de survie :  

Dans ce travail le nombre de patients sortis vivants de l’hôpital est de 31 patients :  

� Soit 4,8% (31/643) de la population totale des ACR étudiés, 

� Soit 7,8% (31/398) des patients réanimés, 

� Soit 28,9% (31/107) des patients hospitalisés. 

Dans l’étude d’A. Danker on retrouvait un nombre de 16 patients sortis vivants de l’hôpital :  

� Soit 2.9% (16/535) de la population totale des ACR étudiés, 
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� Soit 4.1% (16/390) des patients réanimés, 

� Soit 21,9% (16/73) des patients hospitalisés.  

Une fois de plus on remarque que  le taux de survie est bien meilleur en 2011 qu’en 2002.  

Dans une méta-analyse récente regroupant 70 études internationales s’intéressant au 

devenir des patients victimes d’ACR, et le taux de survie à la sortie de l’hôpital était de 7,6% 

des patients réanimé(84). 

Il semble alors évident que les connaissances scientifiques et leurs applications évoluent 

dans le sens attendu par la médecine et ceci de façon rapide grâce aux études et nouvelles 

recommandations.  

3. Population de l’étude :  

3.1. Le sexe :  

Comme dans de nombreuses études(85)(86)(82) dont celle de 2002, le taux de 2/3 

d’hommes pour 1/3 de femmes pour la population des ACRs est retrouvé dans notre étude.  

Ce taux peut s’expliquer par l’importance des étiologies cardiaques qui touchent 

majoritairement les hommes. Ce taux semble tendre vers un équilibre de la distribution vers 

l’âge de 75ans.   

3.2. L’âge :  

L’âge moyen de la population est de 65,8 ans, avec une population féminine plus âgée : 68,9 

ans pour les femmes contre 64,2 ans pour les hommes.  

Il y a 10 ans en 2002 la distribution selon l’âge et le sexe était quasiment la même avec une 

moyenne d’âge de 61,5 ans : 66,7 ans chez les femmes et 57,5 ans pour les hommes, mais on 

note tout de même un vieillissement notable de la population.  

L’âge est un facteur prédictif significatif de récupération et de survie(82). Malgré cela il est 

important de préciser que l’âge n’est pas un facteur de non-décision de RCP mais que ce 

sont bien l’existence et la gravité d’une pathologie chronique ou la notion de qualité de vie 

qui doivent être prises en compte. (81) 

3.3. Les facteurs de risque cardio-vasculaire :  

Le nombre de patients avec au moins 1 facteur de risque cardio-vasculaire est de 66,1% 

(263/398) ce qui parait important dans une population totale mais ne semble pas prédire de 

l’origine cardiaque de l’arrêt circulatoire(87).  
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De plus il n’a pas été trouvé de corrélation entre le taux de récupération/taux de survie et 

l’existence de facteurs de risque cardiovasculaire(82). 

3.4. Etiologie suspectée initialement :  

Contrairement aux autres études sur l’arrêt cardiaque, cette étude a pris le parti de ne 

mettre une potentielle origine cardiaque que lorsque celle-ci est clairement évoquée par le 

médecin de l’équipe SMUR.  

Ainsi seulement que 19,8% (79/398) des patients ont une étiologie cardiaque évoquée. Bien 

entendu si l’on ajoute à ces patients tous ceux pour lesquels aucune étiologie n’est évoquée 

nous aurions : 61,5% (245/398).  

En effet cette différence semble bien importante puisque en 2002 l’étude montrait 69% des 

arrêts circulatoires de causes présumées cardiaques.  

De nombreuses études(84)(88)(89) se sont penchées sur ce sujet et retrouvent des chiffres 

élevés de causes cardiaques, comme c’est le cas avec Spaulding (65) qui précise une origine 

coronarienne dans 50 à 70% des arrêts cardiaques. Mais ces étiologies présumées sont-elles 

fiables, et ne sont-elles pas le reflet d’un effet-centre avec des stratégies de prise en charge 

qui varie ?  

3.5. Le rythme initial :  

Le rythme initial est dominé par l’asystolie avec 66,6% des patients réanimés. Et donc un 

rythme chocable a été identifié dans 10,6% (42/398) ce qui semble inferieur aux études 

récentes qui retrouvent 25% de rythme chocables initialement (90)(1).  

La qualité du recueil peut être en cause dans cette différence puisque nous retrouvons 16% 

de patients avec des rythmes initiaux indéterminés pouvant correspondre à la différence 

retrouvée.  

D’autre part cette étude confirme que le rythme initial chocable ou non était un facteur 

prédictif de récupération mais aussi de survie dans notre étude, ce qui corrobore les 

données actuelles de la science(84)(91).  

3.6. Le lieu d’intervention :  

Dans notre étude près de 74% des ACRs se sont produits à domicile et le reste sur la voie 

publique. Ces chiffres sont retrouvés dans la plupart des études et sont similaires à ceux 

mentionnés il y a 10 ans à Bordeaux avec 76% de domicile.  

L’analyse statistique montre une différence significative sur le taux de récupération et sur le 

taux de survie d’un patient présentant un arrêt cardiaque dans un lieu public.  
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4. Les maillons de la chaine de survie :  

4.1. La présence d’un témoin :  

La présence d’un témoin sur les lieux de survenu de l’arrêt cardiaque est constatée dans 267 

cas soit 67,1%.  

Ce chiffre est probablement lié au lieu d’intervention, mais la présence d’un témoin ne 

prédit pas forcement du moment où le patient a été découvert en arrêt cardiaque, ni si les 

gestes de réanimation ont été entrepris.  

Malgré cela on constate quand même que la présence d’un témoin améliore sensiblement la 

récupération (mais pas la survie). A savoir que lorsque l’arrêt cardiaque ne se présente pas 

devant un témoin ou à proximité les chiffres révèlent une probabilité de récupération de 

7,8% seulement. 

Ce qui nous fait penser que ce maillon de la chaine de survie à savoir l’appel et les gestes 

entrepris par le(s) témoin(s) joue un rôle important et fonctionne bien même si la 

découverte du patient n’est pas immédiate.  

4.2. L’alerte, l’appel :  

Le temps écoulé entre l’effondrement du patient et l’appel par le témoin est bien difficile à 

évaluer mais semble plutôt rapide au vu des données. En effet les interlocuteurs du SAMU 

que ce soit les ARMs ou les médecins demandent le moment de survenue de l’évènement et 

les témoins semblent avoir le réflexe de l’appel immédiat à l’effondrement ou à la 

découverte.  

Le temps de traitement de l’alerte a été analysé puisque l’équipe SMUR est partie de la base 

à Bordeaux en 2011 en une moyenne de 13 minutes (avec un écart type de 11min et une 

médiane de 10min) à partir de la réception de l’appel. 

Ce délai semble important même s’il comprend : la réception de l’appel, la localisation de 

l’appelant, la détermination du lieu exact de survenue, des circonstances et l’identification 

des signes en faveur d’un arrêt cardiaque. On associe le déclenchement de l’équipe et sa 

mise en action pour le départ.   

Ce chiffre important est également expliqué par son écart type et ses extrêmes allant jusqu’à 

1H26. Ceci s’explique par le fait de l’absence de signe de gravité initiale qui se transforme en 

appel pour arrêt cardiaque dans un second temps, ou par le fait que le motif d’appel était au 

départ autre que celui d’un ACR et ne nécessitait pas d’un SMUR immédiat. 

4.3. La réanimation cardio-pulmonaire de base :  



89 

 

Le temps de No-Flow est représenté par le temps pendant lequel le patient ne bénéficie 

d’aucun geste de réanimation.  

Il a été montré de façon significative que plus le temps de No-Flow est bas plus les chances 

de récupération sont grandes.  

Dans 157 cas le témoin (non secouriste, secouriste ou médecin), a immédiatement entrepris 

un massage cardiaque en moins de 5 minutes, ce qui représente 58,8% (157/267) des 

témoins.  

Ce chiffre est considérable puisque plus de la moitié des témoins présents ont initiés des 

gestes de sauvetage sur la victime. Malheureusement nous n’avons pas trouvé de référence 

à ce sujet pour comparer les données.  

 

Les premiers maillons de la chaine de survie que sont l’appel et le massage cardiaque font 

intervenir le témoin. Ils sont bien entendu primordiaux dans la prise en charge de l’arrêt 

cardiaque, et semblent bien fonctionner.  

Pour cela il faut nécessairement connaitre les signes annonciateurs précédant l’écroulement, 

les signes d’arrêt cardiaque et les moyens à mettre en œuvre immédiatement. 

C’est pourquoi, un apprentissage des gestes de premiers secours par l’ensemble de la 

population est indispensable et constitue encore et toujours une priorité de santé publique. 

Pour les améliorer il semble indispensable de continuer l’éducation du public.   

Pour cela l’état français continue dans la formation aux gestes de premiers secours(92).  Les 

formations aux gestes de premiers secours sont délivrées par les organismes agréés par le 

ministère chargé de l’Intérieur (Direction de la sécurité civile). Elles permettent à toute 

personne de réaliser des actions de citoyenneté de sécurité civile (certificat de compétences 

de citoyen de sécurité civile – Prévention et secours civiques de niveau 1(93)) ou encore 

d’être acteur de sécurité civile (certificat de compétences de secouriste – Premiers secours 

en équipe de niveau 1 et certificat de compétences d’équipier secouriste – Premiers secours 

en équipe de niveau 2).  

Un dispositif spécifique, pour l’apprentissage de ces gestes à l’école primaire a fait l’objet 

d’une convention entre les ministères chargés de l’éducation nationale et de la santé. Il 

s’agit du programme « Apprendre à porter secours »(94).  

Puis au collège, les élèves bénéficient de la formation appropriée jusqu’à l’obtention du 

Prévention et secours civiques de niveau 1 (PSC 1)(93). Cependant, pour celui qui n’aurait 

pas encore reçu la formation, celle-ci peut être organisée au lycée dans les mêmes 

conditions. 
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Dans le monde du travail : un sauveteur secouriste du travail (ou SST) peut sauver des vies 

sur le lieu de travail, notamment en cas d’accident du travail. Il s’agit d’un membre du 

personnel ayant reçu l’instruction nécessaire pour donner les premiers secours en cas 

d’urgence et dans l’attente de l’arrivée des secours spécialisés. 

La présence de secouristes est obligatoire, selon l’article R. 4224-15 du Code du travail (95) : 

dans chaque atelier où sont effectués des travaux dangereux, dans chaque chantier 

occupant 20 personnes au moins pendant plus de 15 jours, où sont effectués des travaux 

dangereux.  

Pour les personnels des établissements de santé et médico-sociaux, soignants ou non, 

l’attestation de formation aux gestes et soins d’urgence (AFGSU) a été créée en 2006 afin de 

leur permettre, en fonction de leur activité et de leurs compétences, d’accomplir les gestes 

appropriés devant toute situation d’urgence vitale mais aussi, d’acquérir une culture 

commune face aux risques sanitaires. 

4.4. La defibrillation :  

La présence et l’utilisation d’un défibrillateur public était un excellent facteur prédictif de 

récupération et de survie.  

Ce type de dispositif semble primordial pour accélérer la prise en charge extrahospitalière.  

Malheureusement ce  moyen est encore bien sous –utilisé puisque seuls 16 utilisations du 

défibrillateur public ont été notés dans l’étude.  

Ceci peut s’expliquer par le fait qu’il faut nécessairement être sur un lieu public, que les 

témoins sur les lieux n’avaient pas connaissance de la présence d’un défibrillateur à 

proximité, et qu’il faut de surcroit qu’une personne puisse prendre le temps d’aller chercher 

le dispositif en sachant l’endroit où le trouver.  

Dans le cadre de la lutte contre la mort subite par arrêt cardiaque, le ministère chargé de la 

santé a engagé, depuis 2007, des actions en faveur du développement de l’implantation des 

DAE sur l’ensemble du territoire et de leur utilisation par la population générale. 

Un arrêté du 6 novembre 2009 précise le contenu et les modalités d’une initiation du grand 

public à l’utilisation de ces appareils. 

Une évaluation de l’utilisation des Défibrillateur Automatisé Externe (DAE) dans les lieux 

publics sera possible grâce au formulaire qui doit être utilisé par les équipes de secours 

médicales pour recueillir les données relatives aux victimes d’un arrêt cardiaque et à 

l’utilisation d’un DAE. L’ensemble de ces informations constituera une base de données pour 

évaluer l’efficacité de l’installation de ces appareils dans les lieux publics. 

L’Arrêté du 16 août 2010 fixe les modalités de signalisation des DAE dans les lieux publics :  
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5. La réanimation spécialisée :  

5.1. Le temps d’arrivée de l’équipe du SMUR :  

L’équipe SMUR de Bordeaux a mis en moyenne 25 minutes, depuis l’appel, pour se rendre 

sur les lieux près de la victime.  

En 2002 le temps moyen d’arrivée sur les lieux était de 19 minutes.  

L’étude statistique ne révèle pas de différence significative sur la récupération ni sur la 

survie. De plus ce temps semble optimal et est difficilement modifiable. La réactivité de 

l’équipe SMUR lors de leur déclenchement est immédiate. Le temps de régulation de l’appel 

pourrait probablement être amélioré.  

5.2. Le temps sur place de l’équipe du SMUR :  

Lors de l’analyse statistique des données étonnantes ont été retrouvées. En effet plus 

l’équipe médicale reste longtemps sur place plus la probabilité de récupération est 

significativement plus élevée. D’autre part plus l’équipe reste longtemps sur place plus la 

survie à long terme est significativement abaissée.  
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Ces résultats peuvent être expliqués par le fait que la décision d’une réanimation longue est 

faite avec l’idée d’une récupération possible et une connaissance des facteurs pronostics de 

récupération.  

On peut ainsi conclure qu’une réanimation doit être prolongée lorsque des facteurs de bons 

pronostics sont présents, mais que le patient une fois récupéré doit être évacué dans un 

service adapté le plus tôt possible pour améliorer sa survie.  

5.3. Les médicaments utilisés :  

L’adrénaline est largement utilisée en pratique courante lors de la réanimation de l’arrêt 

cardiaque.  

Bien que certaines études ne retrouvent pas de différence significative de l’amélioration sur 

la survie de l’administration de l’adrénaline comparé à l’utilisation de placebo (96) (97), cette 

drogue reste la référence dans la prise en charge de l’ACR.  

On retrouve dans cette étude que plus les doses d’adrénaline étaient élevées plus la 

probabilité de récupération et de survie était abaissée. On pourrait se poser la question 

d’une dose maximale acceptable d’adrénaline à injecter. Mais ces résultats peuvent aussi 

s’interpréter par le fait que la probabilité de récupération et de survie diminue avec le temps 

de réanimation donc de façon proportionnelle à la dose d’adrénaline.  

Des évaluations sur d’autres drogues vasoactives ont été effectuées avec la vasopressine 

mais son utilisation seule n’a pas été retenue.  

De plus des équipes se sont interrogées sur l’utilisation de la vasopressine en association 

avec l’adrénaline (60). Mais aucune amélioration significative n’a pu être démontrée tant sur 

la récupération que sur la survie à long terme.   

5.4. Les traitements post-RACS :  

� L’hypothermie thérapeutique  

Dans cette étude l’hypothermie thérapeutique n’a pu être analysée mais de nombreuses 

études se penchent sur ce traitement de réanimation.  

Les recommandations internationales de l’ILCOR (International Liaison Committee on 

Resuscitation) sur la réanimation cardio-pulmonaire (RCP) de 2010 préconisent la mise en 

HypoThermie Modérée (HTM), entre 32 et 34°C, pendant 12 à 24 heures, de tout patient 

comateux ayant retrouvé une RACS après un ACR extra-hospitalier sur fibrillation 

ventriculaire (FV) ou tachycardie ventriculaire (TV) sans pouls (Grade I).  

Mais se pose la question du délai de mise en œuvre de l’HTM et donc du lieu d’induction de 

l’HTM notamment lors de la phase préhospitalière. Comme l’a montré l’étude de Bernard et 
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al. (98) le fait de débuter l’HTM en pré hospitalier n’influence pas le pronostic neurologique 

que le rythme cardiaque initial soit une FV-TV ou un rythme non choquable.  

De plus les objectifs de température à atteindre semblent discutables au vu des études 

récentes (73). 

� La coronarographie  

Dans l’étude on retrouve 46 patients orientés vers des soins intensifs cardiologiques, 40 

patients ont subi une coronarographie soit 37,3% (40/107). Ce qui semble un pourcentage 

trop faible au vue des recommandations. 

21 patients avaient un électrocardiogramme avec un sus-décalage du segment ST (ST+), 19 

d’entre eux sont emmenés en SI cardiologiques, et seuls 14 ont été finalement diagnostiqués 

avec un IDM.  

Seulement 26 des patients récupérés ont été diagnostiqués ayant fait un IDM soit 24,3% 

(26/107). 

De plus on note 13 patients orientés secondairement vers des services plus adaptés pour 

raisons de mauvaise orientation initiale.  

Ceci nous amène à nous poser certaines questions. En effet les dernières études sur le sujet 

retrouvent des proportions plus élevées d’étiologie coronarienne. C’est le cas dans l’étude 

de Dumas F. et al(66) où on retrouve qu’entre 2003 et 2008, 435 patients admis ne 

présentaient pas d'étiologie extra-cardiaque évidente et ont bénéficié d'une 

coronarographie immédiate et systématique. Une lésion coronaire récente a été observée 

chez près de la moitié d'entre eux.  

Les moyens de détection d'une étiologie cardiaque sont extrêmement limités que ce soit par 

des modèles prédictifs simples utilisant des paramètres démographiques ou 

circonstancielles ou par des paramètres para-cliniques tels que l'électrocardiogramme ou les 

enzymes cardiaques. En effet, ces derniers possèdent des valeurs prédictives médiocres et 

ne peuvent être considérés comme outil de triage de ces patients.  

En revanche, la coronarographie immédiate et systématique réalisée dans l’étude de Dumas 

F. (suivie d'une reperfusion coronaire si nécessaire) était associée de manière significative et 

indépendante à la survie hospitalière (OR ajusté= 2.06 (1.16-3.66)) et ceci quel que soit 

l'aspect électrocardiographique.  

Ainsi l’orientation du patient avec une RACS semble primordiale pour la prise en charge afin 

d’avoir accès au plateau technique adapté. Malheureusement à Bordeaux la situation 

géographique des services de réanimation et les soins intensifs cardiologiques ne favorise 

pas cette prise en charge optimale.  
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Pour cela une nouvelle filière a été mise en place pour améliorer et optimiser la prise en 

charge des ACR récupérés à Bordeaux (Cf. Figure)  

 
FIGURE filières de prise en charge de l’ACR à Bordeaux (mise à jour Janvier 2014)  



95 

 

CONCLUSION : 

Les arrêts cardio-circulatoires sont et restent un problème majeur de santé publique. 

L’étude a recensé en 2011 un taux de récupération de 26.9% des patients ayant reçu une 

réanimation spécialisée, et un taux de survie de 7,8% des patients hospitalisés réanimés et 

28,9% des patients hospitalisés.  

Ainsi la prise en charge semble bien s’améliorer et ceci de façon relativement rapide grâce 

aux études, aux recommandations et à leurs bonnes applications pratiques.  

Mais des améliorations peuvent encore être attendues et espérées.  

La prise en charge de l’ACR reste toujours une véritable course contre la montre où chaque 

acteur, chaque maillon compte.  

Le modèle de chaine de survie doit raccourcir et intensifier chaque maillon :  

 

1. Une réanimation de base débutée rapidement et efficacement :  

Pour cela les connaissances de la population doivent être maintenues et mises à jour. 

L’actualisation régulière et permanente des recommandations est primordiale afin de 

simplifier les stratégies. Le rôle de la citoyenneté et des pouvoirs publics est fondamental.  

Il est important de développer l’enseignement à partir du plus jeune âge, permettre des 

évaluations et remises à niveau. 

Une éducation intensive permettrait que chaque témoin d’un effondrement ou de signe de 

mort apparente puisse alerter et agir pour ainsi devenir le premier maillon indispensable à la 

structure de cette chaine.  

 

2. Un choc électrique précoce est indispensable :  

La défibrillation est au centre de la prise en charge de l’arrêt cardiaque. 

Les défibrillateurs sont de plus en plus accessibles et arrivent de façon très rapide sur les 

lieux d’intervention via les pompiers.  

Mais leur expansion doit continuer, surtout pour les défibrillateurs publics qui doivent être 

répertoriés de façon nationale, disponible pour tout le public et repérable par les centres 

d’appel qui seront garants de leur utilisation.  

 

3. Une réanimation spécialisée intensive et rapide doit encore s’améliorer :  

Ce dernier maillon semble le plus performant mais dépend des précédents.  

Le délai d’intervention peut et doit être encore raccourci, ceci est possible grâce à un 

déclenchement plus rapide au niveau de la régulation dès la suspicion d’arrêt circulatoire. 

La prise en charge préhospitalière doit continuer dans sa rapidité, et son efficacité.  

Il existe encore beaucoup d’améliorations possibles dans la prise en charge préhospitalière 

du traitement et de la prévention post RACS notamment avec l’hypothermie thérapeutique, 

et la coronarographie.  
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� ANNEXES :

 

 

Annexe 1 : Le registre ReAC 
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Annexe 2 : La fiche d’intervention SMUR 
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Annexe 2bis : La fiche d’intervention SMUR 
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Annexe 2ter : La fiche d’intervention SMUR 
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RESUME :  

L’Arrêt Cardio-Respiratoire (ACR) représente un enjeu de santé publique. Le traitement de 

l’ACR est parfaitement codifié et actualisé, tous les cinq ans, dans des recommandations 

internationales d’experts, les dernières datant de 2010.  

Il s’agit d’une étude observationnelle rétrospective sur la prise en charge de l’arrêt cardiaque 

par le SAMU de Bordeaux sur l’année 2011. Les dossiers de 697 appels pour motif d’arrêt 

cardiaque ont été analysés puis les caractéristiques de prise en charge ont été comparées à 

une étude similaire sur l’année 2002 et sur les données de la littérature.  

On constate une nette amélioration, comparé à l’année 2002, des taux de récupération et de 

survie en 2011 avec un taux de récupération de 26.9% des patients ayant reçu une 

réanimation spécialisée des taux de survie de 4,8% de la population totale des ACR étudiés, 

soit 7,8%  de survie des patients réanimés, et des chiffres similaires dans le reste de la 

France. Tous les maillons de la chaine de survie de l’ACR ont été analysés afin de rechercher 

des améliorations.  

Cette étude montre que la prise en charge de l’arrêt cardiaque semble bien s’améliorer et 

ceci de façon relativement rapide dans le temps grâce aux études, aux recommandations et 

à leurs bonnes applications pratiques mais que des améliorations peuvent encore être 

attendues et espérées. 
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