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@ Chapitre 6 Algorithme de laréanimation cardio-pulmonaire avancée (ALS algorithm)
[ 1|
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Minimiser les temps
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Minimiser les temps
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DURANT LA RCP CAUSES REVERSIBLES

+ Assurer une RCP de haute qualité: fréquence, profondeur, * Hypoxie

relaxation * Hypovolémie
+ Planifier les actions avant d’interrompre la RCP * Hypo-/hyperkaliémie /troubles métaboliques
» Donner de l'oxygene * Hypothermie

« Envisager gestion avancée des voies aériennes et capnographie +» Thrombose - coronaire ou pulmonaire
+ Compressions thoraciques en continu quand les voies » Tamponnade péricardique
aériennes sont sécurisées. + Toxiques
+ Acces vasculaire (intraveineux, intraosseux) * PneumoThorax sous Tension
* Donner de l'adrénaline toutes les 3 &5 minutes
+ Corriger les causes réversibles

Figure 6.1 Algorithme réanimation cardiaque avancée — ALS algorithm (adulte)

(@)



@

|PRISE EN CHARGE DES TACHYCARDIE HORS ARRET CARDIAQUE |

« Evaluer en utilisant I'approche ABCDE

+ Assurer I'oxygénation et obtenir un accés IV

* Monitorer 'ECG, laTA, la SpO,, enregistrer un ECG 12-dérivations
« Identifier et traiter les causes réversibles (par exemple anomalies

électrolytiques) u
|
|
. . * Evaluer la présence de signes de gravité X
Choc eIeJcajrsnl%luaee Es%iglchrone 1. Choc 2. Syncope Stable QRS fin (< 0,12 seconde)?
4 3. Ischémie myocardique 4. Insuffisance cardiaque

v

« Amiodarone 300 mg IV en
10 a 20 minutes et répéter le
choc; ensuite:

« Amiodarone 900 mg en 24 h

- SINUSAL
- FLUTTER
- WPW

19.4e-119d salwyAly  TT ad1idey)

-FA

QRS fin

QRS large
Rythme régulier?

QRS régulier?

Appeler - D
un SPP ol + Utiliser les manceuvres vagales Tachycardie irréguliére a complexes
pécialiste S . :
* Adénosine 6 mg IV bolus rapide; fins

si échec donner 12 mg; Probable fibrillation auriculaire
si nouvel échec encore 12 mg. Controler la fréquence avec:
+ Monitorer 'ECG en continu + Un béta-bloquant ou du diltiazem
+ Envisager la digoxine ou I'amiodarone si
insuffisance cardiaque évidente
Anticoagulation si durée > 48h

Irrégulier Régulier Régulier Irrégulier

/Les possibilités incluent: w Sitachycardie ventriculaire Retour aun rythme sinusal normal? Appeler un spécialiste )
* FA avec bloc de branche, traiter (ou rythme incertain):
comme si complexes fins * Amiodarone 300 mg IV en 20 a 60
» FA avec pré-excitation ventricu- minutes; puis 900 mg en 24 h
laire, envisager 'amioradone
» TV polymorphe (par exemple: Si confirmation antérieure d’'une TSV avec
torsade de pointes), donner 2 g bloc de branche:
de magnésium en 10 minutes + Donner de 'adénosine comme pour une
\_ JAN B EERIE R rEe EmEEs i ) Probable TSV paroxystique par réentrée: Possible flutter auriculaire

+ Enregistrer un ECG 12 dérivations « Contréler lafréquence cardiaque
en rythme sinusal (par exemple: béta-bloquants)

« Si récidive, répéter I'adénosine,
envisager une prophylaxie par anti-
arythmiques

*Toute tentative de cardioversion électrique est toujours réalisée sous sédation ou anesthésie générale

Figure 11.1 Algorithme de la tachycardie



Chapitre 11 Arythmies Péri-arrét
[ 1|

|PRISE EN CHARGE DE BRADYCARDIE HORS ARRET CARDIAQUE |

Atropine 500 pg IV

v

Non

Mesures temporaires
* Atropine 500 ug IV

* répéter jusqu’a un maximum de 3 mg
* Isoprénaline 5 pg/min

¢ Adrénaline 2-10 pg/min

* Autres médicaments*

ou
+ Pacing transcutané

A Appeler un spécialiste
Préparer un pacing transveineux

Non

* Les alternatives incluent:
* Aminophylline
+ Dopamine
* Glucagon (siintoxication par béta-bloquants ou

anticalcigues)
* Le glycopyrrolate peut étre utilisé en alternative a
I'atropine

Figure 11.2 Algorithme de la bradycardie
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Appendice A Médicaments utilisés dans le Traitement de I'arrét Cardiaque
[ |

Appendice A
Z : i~ A Médicament Avec choc indiqué Sans choc indiqué
M ed ICamentS utl I |SeS danS (FVITV sans pouls) (AEssP/asystolie)
1 J A 1 : as indiqué pour les rythmes avec choc indiqué ose: 10 ml chlorure de calcium
le Traitement{de I'arrét Cardiaque [ entas b e s

-+ Indiqué pour AEssP causée spécifiquement par

hyperkalémie, hypocalcémie ou surdosage de
médicaments bloqueurs des canaux calciques.

Médicament Avec choc indiqué Sans choc indiqué
(FVITV sans pouls) (AEssP/asystolie)
Adrénaline +  Dose: 1 mg (10 ml 1/10 000 ou 1 ml 1/1000) IV +  Dose: 1 mg (10 ml 1/10 000 oul ml 1/1000) IV Le calcium _joue un role _essentliel d,ans les mécanism\es_ c_ellu_lairesqui sous-tende_nt la contraction du m)_/oca[de_. Des
concentrations plasmatiques élevées obtenues apres injection peuvent étre nocives pour le myocarde ischémique
-+ Donner aprés le 3¢me choc une fois que les -+ Donner aussitdt qu'un accés vasculaire est obtenu et peuvent empécher la récupération cérébrale. Ne pas donner de solutions de calcium et du bicarbonate de
compressions ont été reprises i . sodium en méme temps par laméme voie.
- Répéter toutes les 3 2 5 minutes (une boucle sur deux)
Répéter toutes les 3 a5 minutes (une boucle surdeux) + . .
Donner sans interrompre les compressions BT ++  Dose: 50 mmol (50 ml ou une solution a8,4%) IV
Donner sans interrompre les compressions thoraciques thoraciques " .
de sodium -+ Usage de routine non recommandé
. L P . N " . -+ Envi le bi i | h hoc indiqué B
L'adrénaline a été la principale drogue sympathomimétique pour la gestion d’un arrét cardiaque depuis 40 ans. saneiiebicabolasceisedunais e csevacioubans heglpagucipely
Ses effets alpha-adrénergiques provoquent une vasoconstriction systémique, laquelle augmente les pressions - arrét cardiaque associé a une hyperkaliémie;
de perfusion coronarienne et cérébrale. Les actions béta-adrénergiques de I'adrénaline (inotrope, chronotrope) . .
peuvent augmenter le débit sanguin coronaire et cérébral, mais une augmentation concomitante de la - surdosage en tricycliques.
consommation en oxygene du myocarde et des extrasystoles ventriculaires (en particulier en présence d’acidémie),
une hypoxémie transitoire en raison de fistule artério-veineuse pulmonaire, destroubles de la microcirculation et Répéter la dose si nécessaire, mais utiliser l'analyse des gaz du sang pour guider le traitement.
une augmentation des troubles post-arrét cardiague du myocarde peuvent contrebalancer ces avantages. Bien quiil
n'y ait aucune preuve de bénéfice along terme de I'utilisation de I'adrénaline, 'amélioration de la survie a court
terme, documentée dans certaines études, justifie son utilisation continue.
Amiodarone -+ Dose: 300 mg bolus IV -+ Pasindiqué pour AEssP ou asystolie i ) ) . - . )
T+ Donner aprés le 3™ choc, une fois que les Un arrét cardiaque aboutit a une acidose combinée, respiratoire et métabolique, puisque les échanges gazeux
P Ul IS qu pulmonaires cessent et le métabolisme cellulaire devient anaérobique. Le meilleur traitement de I'acidémie en
compressions ont été reprises situation d'arrét cardiaque est les compressions thoraciques; la ventilation permet de gagner un léger bénéfice
-+ Dose supplémentaire de 150 mg si FV/TV persiste supplémentaire. L_e bicarbonate produit du dioxyde de carbone, lequel se diffuse rapidement dans les cellules.
Cela ales effets suivants:
-+ exacerbation de I'acidose intracellulaire;
-+ effetinotrope négatif surle myocarde ischémique;
Lamiodarone est un médi ili de e anti-arythmique qui augmente la durée du potentiel . . . . . " N N
N ! U . . " ! yl |gu qui aug y oul u p. . -+ apport aune circulation déja compromise et au cerveau d’'une grande charge de sodium osmotiquement active;
d'action et la période réfractaire dans le myocarde auriculaire et ventriculaire. La conduction auriculo-ventriculaire
est ralentie, et un effet similaire est observé au niveau des voies accessoires. L'amiodarone a un |éger effet inotrope -+ déplacement vers la gauche de la courbe de dissociation de I'oxygéne, inhibant en conséquence la libération
négatif et provoque une vasodilatation périphérique par le biais d'effets alpha-bloquants non-compétitifs. GRS EGES
Lhypotension qui se produit avec 'amiodarone par voie intraveineuse est liée ala vitesse d’administration et est vo o ' ' ‘ '
causée par le solvant, plutdt que le médicament lui-méme. Lamiodarone devrait étre rincée avec du chlorure de Ne pas donner de solutions de calcium et de bicarbonate de maniére simultanée et par laméme route.
sodium a0,9% ou du dextrose a 5%.
Quand I'amiodarone n'est pas disponible, considérer une dose initiale de 100 mg (1a1,5 mg/kg) de lidocaine pour
une FV/TV réfractaire a trois chocs. Dopner un bolus additionnel de 50 mg si nécessaire. La dose totale ne devrait Remplissage Perfuser des liquides rapidement si une hypovolémie est suspectée. Au cours de laréanimation, il n'y a pas
pas exceder 3mg/kg pendantla premiére heure. liquidien d'avantages évidents & utiliser des colloides; utiliser par conséquent le chlorure de sodium &0,9% ou la solution
de Hartmann. Eviter le dextrose, qui est redistribué rapidement hors de l'espace intra-vasculaire et provoque une
L . L hyperglycémie qui peut aggraver le devenir neurologique aprés un arrét cardiaque.
Aci - Dose: 2 g donnés IV par voie périphérique - Dose: 2 g donnés IV par voie périphérique e Sl 2 el 2 )
Magnésium
-+ Peut étre répété aprés 10 a 15 min - Peut &tre répété aprés 10 a 15 min

-+ Indiqué pour TV, torsade de pointes ou toxicité ala +  Indiqué pour tachycardie supraventriculaire ou . -
que p P que pf 1y P Thrombolytiques -+ Ténectéplase 500 - 600 pg/kg IV bolus

digoxine associée avec hypomagnésémie toxicité ala digoxine associée & hypomagnésémie . . .
9 da 9 9 e 9 -+ Altéplase (-tPA) 10 mg IV sur 1 &2 min suivi d'une perfusion IV de 90 mg sur2 h
Le traitement fibrinolytique ne devrait pas étre utilisé en routine dans un arrét cardiaque. Envisager un traitement
Le magnésium favorise la transmission neurochimique: il diminue la libération d’acétylcholine et réduit la sensibilité fibrinolytique lorsque I'arrét cardiaque est causé par une embolie pulmonaire aigué prouvée ou suspectée. Si un
de laplaque motrice. Le magnésium améliore également la réponse contractile du myocarde Iése, et peut limiter la médicament fibrinolytique est donné dans ces circonstances, envisager de poursuivre laRCP pendant au moins 60 &
taille de l'infarctus. 90 min avant lafin de tentatives de réanimation. Une RCP en cours nest pas une contre-indication & la fibrinolyse.
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Appendice B

Médicaments utilisés
durant la PériodelPeéri-arrét

Médicament

Indication

Adénosine

Adrénaline

Amiodarone

- Tachycardie supraventriculaire paroxystique -+ 6mg IVbolus

avec circuits de ré-entrée qui incluent le noeud

auriculo-ventriculaire (AV) (AVNRT et AVRT) Si pas de rénonse. donner iusau'a 2 doses de

12 mg apres desintervalles de 1 a2 minutes

L'adénosine est un nucléotide naturel dérivé de la purine. Elle bloque la transmission a travers le noeud AV, mais a
peu d'effet surles autres cellules du myocarde ou les voies de conduction. Elle a une demi-vie extrémement courte
de 10 a 15 secondes et, par conséquent, est donnée sous forme de bolus rapide dans une perfusion intraveineuse
rapide ou suivie d’une solution saline. Avertir les patients d’effets secondaires transitoires désagréables; en
particulier, des nausées, bouffées de chaleur et des douleurs thoraciques. Elle est contre-indiquée chez des patients
souffrant d’asthme.

-+ Traitement de seconde ligne pour choc
cardiogénique

-+ 0,05a1 pg/kg/min

-+ 2a10pg/min

Bradycardie (alternative au pacing externe) 4+ Voir Chapitre 12

-+ Anaphylaxie

Une perfusion d'adrénaline estindiquée dansla période post-réanimation, lorsque des médicaments inotropes
moins puissants (par ex. dobutamine) n'ont pas réussi aaugmenter le débit cardiaque de maniére adéquate. Elle est
également indiquée pour une bradycardie, associée a des signes défavorables et/ou aun risque d'asystolie, laquelle
n'apas répondu al'atropine, sile pacing externe nest pas disponible ou s'il aéchoué.

- 300 mg IV sur 10 a60 minutes (en fonction de la
stabilité hémodynamique du patient)

- Contréle d’'une TV monomorphe

hémodynamiquement stable, d'une TV
olymorphe et d'une tachycardie a complexes

poy! ’p o ) ¢ P -+ Suivi de 900 ma sur 24 heures
larges d'origine incertaine

- Pour contrdler un rythme ventriculaire rapide
causé par conduction par voie accessoire dans des
arythmies auriculaires avec pré-excitation (par ex.
FA) et/ou réaliser une cardioversion chimique

- Aprésune cardioversion électrique infructueuse,
pour réaliser une cardioversion chimique ou
augmenter la probabilité de réussite d’'une autre
cardioversion électrique

L'amiodarone par voie intraveineuse a des effets sur le sodium, le potassium et les canaux calciques, ainsi que sur
les propriétés de blocage alpha- et béta-adrénergiques. Chez les patients avec une fonction cardiaque sévérement
atteinte, 'amiodarone par voie intraveineuse est préférable aux autres médicaments anti-arythmiques pour les
tachyarythmies auriculaires et ventriculaires. Les principaux effets indésirables (causés par le solvant, non par le
médicament actif) sont I'hypotension et la bradycardie, lesquels peuvent étre minimisés en ralentissant le rythme
de la perfusion de médicaments. Chaque fois que possible, lamiodarone intraveineuse doit étre donnée via un
cathéter veineux central; elle provoque une thrombophlébite | frs d’une perfusion dans une veine périphérique,
mais en cas d'urgence elle peut étre injectée dans une grosse veine périphérique.

204 Appendice B Médicaments utilisés durant la Période Péri-arrét

Médicament

Aspirine

Atropine

Les béta-
blogquants
adrénergiques

Vérapamil

Indication

- Syndromes coronariens aigus - Dosede charge de 300 mg par voie intraveineuse

ou orale suivie de 75 mg par jour

Laspirine améliore le pronostic des patients atteints de syndromes coronariens aigus, réduisant de maniére
significative la mortalité cardiovasculaire. Lefficacité de I'aspirine est obtenue par une activité anti-plaquettaire et
la prévention de laformation précoce de thrombus plaquettaire.

- Bradycardie sinusale, auriculaire ou nodale ou 500ug IV

bloc AV, lorsque I'état hémodynamique du patient | pgses répétées jusqua un maximum de 3 mg
est instable en raison de la bradycardie

Latropine antagonise I'action de I'acétylcholine, un neurotransmetteur parasympathique au niveau des récepteurs
muscariniques. Par conséquent, elle bloque I'effet du nerf vague surle nceud sino-auriculaire (SA) et le nceud AV,
augmentant I'automaticité des sinus et facilitant la conduction nodale AV. Les effets secondaires de I'atropine sont
dose-dépendants (vision trouble, sécheresse de la bouche et rétention urinaire). Il peut causer une confusion aigué,
en particulier chez les patients agés. Une asystolie pendant un arrét cardiaque est habituellement causée par une
pathologie myocardique primaire plutdt que par un exces de tonus vagal et il n'y aaucune preuve que |'utilisation
systématique de 'atropine soit bénéfique dansle traitement de I'asystolie ou de 'AEssP.

' Tachycardies réguliéres a comp étroits Aténolol (béta1)

non controlées par des manceuvres vagales ++  5mg IV sur 5minutes, répéter si nécessaire aprés 10
ou I'adénosine chez des patients avec fonction minutes

ventriculaire préservée Métoprolol (bétal)
-~ 2a5mg IVadesintervalles de 5 minutes jusqu’a
-+ Pour contrdler la fréquence dans la fibrillation un total de15 mg
auriculaire (FA) et le flutter auriculaire lorsque la Propranolol (effets bétal et béta2)
fonction ventriculaire est préservée -+ 100 pg/kg IV lentement en trois doses égales a des
intervalles de 2 &3 minutes

Esmolol
courte durée d’action (demi-vie de 2 a9 minutes)
bétal-bloquant sélectif

- Dose de charge IV de 500 pg/kg sur 1 minute

-+ suivie d'une perfusion titrée de 50 & 200 pg/kg/
min

Les médicaments béta-bloquants réduisent les effets des catécholamines circulantes et diminuent la fréquence
cardiaque et la pression artérielle. lls ont également des effets cardioprotecteurs chez les patients atteints

de syndromes coronariens aigus. Les effets secondaires des béta-bloquants incluent bradycardie, retard

de conduction AV, hypotension et bronchospasme. Les contre-indications a I'utilisation de béta-blogquants
adrénergiques comprennent ‘bloc cardiague du deuxiéme ou du troisieme degré, hypotension, insuffisance
cardiaque congestive sévere et maladie pulmonaire associée a un bronchospasme.

I Tachycardies réguliéres a complexes étroits -+ 2,5a5mg par voie intraveineuse donnés sur

stables non contr6lées ou converties par les

manceuvres vagales ou I'adénosine. +

-+ Pour contréler la fréquence ventriculaire chez les

2 minutes

Enl'absence de réponse thérapeutique ou
d’effet défavorable induit, répéter des doses de

5a10mg toutes les 15 a 30 minutes jusqu’a un
maximum de 20 mg

patients avec FA ou flutter auriculaire et fonction
ventriculaire préservée.

Le vérapamil est un médicament bloquant les canaux calciques qui ralentit la conduction et augmente la période
réfractaire dansle nceud AV. Ces actions peuvent mettre fin a desarythmies de réentrée et contréler le taux

de réponse ventriculaire chez les patients avec tachycardie auriculaire (y compris FA et flutter auriculaire). Du
vérapamil par voie intraveineuse doit étre donné uniquement aux patients avec TSV paroxystique a complexes
étroits ou des arythmies dont on sait avec certitude que l'origine est supraventriculaire. Donner des bloqueurs de
canaux calciques a un patient présentant une tachycardie ventriculaire peut provoquer un collapsus
cardiovasculaire. Le vérapamil peut diminuer la contractilité du myocarde et réduire de maniere critique le débit
cardiaque chez les patients présentant une dysfonction ventriculaire gauche.



Réanimation Cardio-Pulmonaire Avancée

Indicati

Médicame

ose

Digoxine - Fibrillation auriculaire avec réponse ventriculaire + 500 ug IV sur 30 minutes

rapide

La digoxine est un glycoside cardiaque qui ralentit la fréquence ventriculaire en augmentant le tonus vagal, en
diminuant I'activité sympathique par la suppression de barorécepteurs et en prolongeant la période réfractaire du
noceud AV.

- Hypotension en I'absence d’hypovolémie Dobutamine
5220 pg/kg/min

Médicaments

inotropes positifs = Choc cardiogénique

Dopamine
1210 pg/kg/min

Noradrénaline
0,05 a1 pg/kg/min

La dobutamine est souvent le médicament inotrope positif de choix dans la période post-réanimation.

Son activité béta-agoniste provoque aussi une vasodilatation et une augmentation de la fréquence cardiaque.
Ilestindiqué quand un faible débit cardiague et une hypotension entrainent une réduction significative de la
perfusion tissulaire. Il est particulié 1t utile en pré d'un cedéme pulmonaire et quand I'hypotension
empéche l'utilisation d’autres vasodilatateurs.

La dopamine est le précurseur des catécholamines naturelles adrénaline et noradrénaline. Elle a un effet
dose-dépendant inotrope positif.

La noradrénaline est un puissant vasoconstricteur, mais a également un effet inotrope positif. Elle est indiquée
dans la période post-réanimation lorsque I'hypotension et le faible débit cardiaque entrainent une réduction
de la perfusion tissulaire.

Magnésium -+ tachycardie ventriculaire polymorphe (torsade de Dose de 2 g, donnée par voie périphérique (IV) sur
pointes) 10 minutes
- Toxicité aladigoxine -+ Peut étre répétée une fois si nécessaire

Le magnésium facilite la transmission neurochimique: il diminue lalibération d’acétylcholine et réduit la sensibilité
de la plague motrice.

Les dérivés nitrés -+ Prophylaxie ou soulagement de I'angine de poitrine -+ NTG: sublingual 300 & 600 pg (spray ou comprimé);
isosorbide mononitrate ou dinitrate 30 & 120 mg
oralement par jour (différentes préparations et
posologies); transdermique 5 a 15 mg par jour

- Angor instable - NTG: sublingual 300 & 600 pg (spray ou comprimé);
comprimés buccaux 2 a5 mg; IV 10 2200 pug/min;
isosorbide mononitrate ou dinitrate 30 120 mg
oralement par jour (différentes préparations et
posologies)

+  Infarctus myocardique

- NTG: sublingual 300 & 600 pg (spray ou comprimé);

buccal 2 a5 mg; IV 10 & 200 pg/min

- NTG: 10 2200 pg/min IV; isosorbide mononitrate

ou dinitrate 30 & 120 mg oralement par jour
(différentes préparations et posologies);
transdermique 5 & 15 mg par jour

+  Insuffisance ventriculaire gauche aigiie et chronique

Aprés la conversion en oxyde nitrique, les nitrés causent une relaxation des muscles lisses vasculaires. La dilatation
résultante est plus marquée au niveau veineux qu'artériel de la circulation, et c'est cette veinodilatation, en

réduisant la pression diastolique ventriculaire gauche, qui est principall ble du soul en cas
d'angine de poitrine. Les nitrés dilatent également les artéres coronaires et levent les spasmes dans le muscle lisse
coronaire. Les nitrés sont contre-indiqués chez les patients hypotendus (pression artérielle systolique < 90 mmHg).
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