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Malgré de nombreuses études sur l’arrêt cardiaque, il existe peu de données de médecine factuelle
concernant les substances utilisées au cours de la réanimation cardiopulmonaire. Le nombre de produits
utilisables est restreint. Les médicaments utiles, ainsi que le choix des solutés et des voies d’injections sont
proposées conformément aux recommandations 2005 de l’International Liaison Committee on
Resuscitation (ILCOR). Les substances vasopressives restent indiquées malgré l’absence de preuve
scientifique de leur efficacité et l’adrénaline reste le vasopresseur de choix bien que l’arginine-vasopressine
ne paraisse pas inférieure. L’amiodarone est devenu l’antiarythmique de référence pour la fibrillation
ventriculaire. La lidocaïne, le magnésium, l’atropine, l’aminophylline, le calcium ou l’alcalinisation ne
sont pas justifiés sauf cas particulier. La thrombolyse est indiquée en cas d’embolie pulmonaire mais pas
systématiquement en cas d’infarctus du myocarde. Le sérum salé isotonique est le soluté de première
intention à perfuser par voie veineuse périphérique, mais en quantité limitée : la voie intraosseuse est la
première alternative en cas d’accès vasculaire problématique chez l’adulte comme chez l’enfant.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Introduction
Le nombre de substances utilisables au cours de la réanima-

tion cardiopulmonaire (RCP) est restreint et il existe peu de
données de médecine factuelle concernant leur utilisation.
Aucune substance ne doit être utilisée pour traiter un arrêt
cardiaque (AC) avant la réalisation de chocs électriques lorsque
ceux-ci sont indiqués et avant que compressions thoraciques et
ventilation ne soient débutées (Fig. 1, 2).

La place des vasopresseurs, des antiarythmiques et de quel-
ques autres substances, ainsi que le choix des solutés et des

Asystole
AESP

RCP
(VVP-IOT)

Dès que possible, adrénaline : 1mg IVD*

Puis adrénaline IVD : 1 mg/4 min environ**

Figure 1. Arbre décisionnel. Algorithme pharmacologique en cas
d’asystole ou d’activité électrique sans pouls (AESP). RCP : réanimation
cardiopulmonaire ; VVP : voie veineuse périphérique ; IOT : intubation
orotrachéale ; IVD ; intraveineux direct. *En cas d’impossibilité d’accès
veineux immédiat, 1 mg par voie intraosseuse ou à défaut 3 mg par voie
intratrachéale ; **En cas d’inefficacité après deux injections IVD. Augmen-
tation possible des doses d’adrénaline jusqu’à 5 mg. Alternative possible :
arginine-vasopressine (40 unités internationales [UI]).
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voies d’injections sont présentés conformément aux dernières
recommandations de l’International Liaison Committee on
Resuscitation (ILCOR) [1].

■ Vasopresseurs
Malgré une utilisation « historique » de l’adrénaline dans

l’arrêt cardiaque, et malgré plusieurs études utilisant la vaso-
pressine, il n’existe pas d’études randomisées contre placebo
prouvant que l’utilisation en routine d’un vasopresseur, quel
qu’il soit, améliore la survie des patients victimes d’AC à la

sortie de l’hôpital. Ainsi, il n’existe pas d’évidence scientifique
suffisante à ce jour pour indiquer ou contre-indiquer l’utilisa-
tion systématique d’un vasopresseur, pour choisir l’un par
rapport à l’autre et pour proposer une séquence thérapeutique
indiscutable. Néanmoins, malgré l’absence de données scienti-
fiques chez l’homme, il paraît nécessaire de continuer à utiliser
des vasopresseurs dans le traitement de l’AC, comme moyen
pour augmenter les pressions de perfusion cérébrale et coronaire
au cours de la RCP.

Adrénaline ou vasopressine

Utilisation de l’adrénaline

L’adrénaline est recommandée dans l’AC depuis plus de
40 ans. Son efficacité est due à ses propriétés a-mimétiques
entraînant une vasoconstriction systémique permettant d’aug-
menter les pressions de perfusion coronaire et cérébrale au
cours de la RCP. Pour cela, elle est administrée à des doses
intraveineuses de 1 mg répétées. L’utilisation de doses plus
importantes d’adrénaline chez les patients présentant un AC
réfractaire n’a jamais mis en évidence d’amélioration de la
survie à la sortie de l’hôpital, mais a montré une amélioration
de la récupération initiale lorsque 5 mg étaient utilisés à la
place de 1 mg [2]. Cette amélioration concerne également la
survie à l’admission pour le sous-groupe des asystoles, alors
qu’il n’existe aucune différence de survie pour le sous-groupe
des fibrillations ventriculaires [2].

Utilisation de la vasopressine

L’effet b-mimétique de l’adrénaline, entraînant des actions
chronotrope et inotrope positives, contribue à augmenter la
pression de perfusion coronaire et cérébrale, mais augmente
simultanément la consommation myocardique en oxygène,
majore le risque d’arythmie ventriculaire (en particulier sur un
myocarde en acidose) et peut induire une hypoxie transitoire
par shunt artérioveineux pulmonaire.

Cet effet b-mimétique potentiellement délétère a conduit à
rechercher des alternatives à cet agent vasopresseur. L’arginine-
vasopressine est une hormone polypeptidique d’origine hypo-
thalamique dont l’action physiologique est d’une part anti-
diurétique et d’autre part vasopressive par l’intermédiaire de
récepteurs V1-vasculaires. Le rôle de la vasopressine dans la RCP
a initialement été révélé dans des études sur des AC préhospi-
taliers montrant que les patients ayant récupéré une activité
circulatoire efficace présentaient des taux de vasopressine (ainsi
que d’adrenocorticotrophic hormone [ACTH] et de rénine) plus
élevés que les patients décédés [3, 4]. La plupart des études
expérimentales animales ont montré une amélioration des
constantes hémodynamiques lorsque la vasopressine était
utilisée à la place de l’adrénaline [5-7]. Parallèlement, la première
étude clinique utilisant la vasopressine au cours de l’AC en
1996 a été assez prometteuse. Dans cette étude, sur une série
d’AC réfractaires à la thérapeutique standard par adrénaline, la
vasopressine avait permis la récupération d’une circulation
spontanée sur les huit patients étudiés, parmi lesquels trois ont
évolué sans séquelle neurologique [8]. L’année suivante, le même
groupe publiait une courte série randomisée d’AC extrahospita-
liers par fibrillation ventriculaire pour lesquels la fréquence de
récupération et de survie à 24 heures était significativement plus
élevée chez les patients traités par vasopressine (avec une
injection de 40 unités internationales [UI]) que chez ceux traités
par adrénaline (1 mg). [9] À l’issue de ces deux études, l’Ameri-
can Heart Association (AHA) avait proposé, en 2000, que la
vasopressine puisse être une alternative à l’adrénaline dans le
traitement de la fibrillation ventriculaire réfractaire [10]. Depuis,
deux études prospectives randomisées importantes comparant
vasopressine et adrénaline pour l’AC intrahospitalier [11] et
extrahospitalier [12] ont été réalisées. Ces deux études prospecti-
ves ont inclus les patients pour recevoir soit de l’adrénaline, soit
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FV tonique FV atonique

1er CEE

1er CEE

2e CEE

2e CEE

RCP = 2 minutes
(VVP-IOT)

RCP = 2 minutes
(VVP-IOT)

Adrénaline : 1 mg IVD

Adrénaline : 1 mg IVD

3e CEE

3e CEE

4e CEE

Amiodarone : 300 IVD

Amiodarone : 300 mg IVD

Amiodarone :
150 mg IVD

si FV tonique 
persistante ou sinon

Adrénaline : 1 mg IVD 
(puis à répéter

toutes les 4 minutes environ)

< 4 minutes > 4 minutes

Adrénaline : 1 mg IVD
(puis à répéter 

toutes les 4 minutes environ)

Figure 2. Arbre décisionnel. Algorithme pharmacologique en cas de
fibrillation ventriculaire. FV : fibrillation ventriculaire ; CEE : choc électri-
que externe ; RCP : réanimation cardiopulmonaire ; VVP : voie veineuse
périphérique ; IOT : intubation orotrachéale ; IVD : intraveineux direct.
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de la vasopressine. L’étude intrahospitalière comparait une seule
injection de chaque vasopresseur (1 mg d’adrénaline versus
40 UI de vasopressine), alors que l’étude extrahospitalière
comparait deux injections successives d’adrénaline et de
vasopressine aux mêmes doses. Pour les deux études, le traite-
ment complémentaire en cas d’inefficacité du protocole consis-
tait dans tous les cas en des injections répétées d’adrénaline,
conformément aux recommandations en vigueur. L’étude
intrahospitalière incluant 200 AC n’a montré aucune différence
entre les deux groupes, tant en termes de récupération d’activité
circulatoire initiale, qu’en termes de survie à l’admission et à la
sortie de l’hôpital [11]. Dans l’étude préhospitalière, 1 186 pa-
tients en AC ont été inclus. Sur l’ensemble des AC, il n’y a pas
de différence significative (p = 0,06) entre les deux groupes pour
la survie à l’admission, critère principal de jugement. L’analyse
secondaire de sous-groupes a montré que la vasopressine
améliorait significativement la survie à l’admission et à la sortie
de l’hôpital des patients initialement en asystole, sans modifier
le pronostic neurologique [12]. Dans cette même étude, sur
l’ensemble des 732 patients n’ayant pas récupéré une activité
cardiaque spontanée après les deux injections, le traitement
complémentaire par adrénaline a eu pour conséquence une
augmentation du nombre de survivants à l’admission et à la
sortie de l’hôpital dans le groupe vasopressine par rapport au
groupe adrénaline.

Expérimentalement, dans une étude chez le cochon, la survie
des animaux, ainsi que leur pression de perfusion coronaire ont
été significativement améliorées par l’association d’adrénaline et
de vasopressine (quelles que soient les doses utilisées) par
rapport à l’utilisation d’une seule de ces substances [13]. L’intérêt
de l’association adrénaline et vasopressine a été également
retrouvé expérimentalement par la même équipe chez le
porcelet [14]. L’association de ces deux vasopresseurs fait
actuellement l’objet d’une vaste étude clinique multicentrique
réalisée dans différents services d’aide médicale urgente (SAMU)-
services mobiles d’urgence et de réanimation (SMUR) français.

Une récente méta-analyse de cinq travaux randomisés, mais
méthodologiquement de niveaux très différents, montrait qu’il
n’existe pas de différence significative entre vasopressine et
adrénaline pour la récupération de l’activité circulatoire sponta-
née, ainsi que pour les décès à 24 heures ou à la sortie de
l’hôpital. L’analyse de sous-groupes en fonction du rythme
initial de l’AC n’a pas non plus, dans cette méta-analyse,
montré de différences significatives en termes de décès avant la
sortie de l’hôpital [15].

Recommandations de l’International Liaison
Committee on Resuscitation

Malgré l’absence d’études contrôlées versus placebo, l’adréna-
line reste le vasopresseur standard préconisé dans le traitement
de l’AC. Il n’existe pas de données scientifiques suffisantes pour
proposer ou interdire l’utilisation de la vasopressine comme
alternative ou en association avec l’adrénaline, pour tout type
d’AC.

Ainsi, l’adrénaline doit rester la première substance à utiliser
dans l’AC quelle qu’en soit l’étiologie. Elle doit être injectée
suivant l’algorithme universel toutes les 3 à 5 minutes au cours
de la RCP. La dose initiale préconisée est de 1 mg. En cas de
fibrillation ventriculaire (FV), la première injection d’adrénaline
est réalisée après le deuxième choc électrique. Quand une voie
d’abord vasculaire et/ou intraosseuse n’est pas immédiatement
accessible, l’adrénaline peut être injectée au travers de la sonde
d’intubation trachéale à la dose de 2 à 3 mg diluée dans 10 ml
d’eau stérile. Si les doses répétées de 1 mg d’adrénaline s’avèrent
inefficaces en cas d’asystole réfractaire, une augmentation des
doses jusqu’à 5 mg par injection est une alternative possible, en
dépit du risque d’induire une tachycardie, une arythmie
ventriculaire, une ischémie myocardique.

Enfin, dans certains cas, une perfusion continue d’adrénaline
peut être nécessaire pendant la période de post-RCP.

Alpha-méthyl noradrénaline
Une étude clinique ancienne avait montré une efficacité

comparable de la noradrénaline par rapport à l’adrénaline [16].
Des études expérimentales préliminaires ont également montré
un effet bénéfique, mais seulement à court terme sur des cas de
fibrillations ventriculaires [17].

Recommandations de l’International Liaison
Committee on Resuscitation

En l’absence d’étude supplémentaire, la noradrénaline n’est
pas recommandée comme alternative à l’adrénaline.

Endothéline
Il existe plusieurs études expérimentales chez l’animal

montrant une amélioration de la perfusion coronaire [18] ou
cérébrale [19] obtenue grâce à l’endothéline-1, sans amélioration
concomitante ni du débit sanguin myocardique ni de la
survie [18].

Recommandations de l’International Liaison
Committee on Resuscitation

Il n’y a pas d’étude clinique réalisée avec l’endothéline-1.
Celle-ci n’a donc pas sa place dans les recommandations.

■ Médicaments antiarythmiques
Comme pour les vasopresseurs, il n’y a pas d’évidence

scientifique démontrant que l’utilisation d’un médicament
antiarythmique améliore la survie à la sortie de l’hôpital.
Néanmoins, en comparaison avec un placebo [20] et avec la
lidocaïne, [21] l’utilisation d’amiodarone dans les fibrillations
ventriculaires réfractaires au choc électrique améliore la survie
à l’admission. Ainsi, en dépit de preuves sur le long terme, il
paraît raisonnable de continuer à utiliser un médicament
antiarythmique pour le traitement des fibrillations ventriculaires
résistantes.

Amiodarone
L’amiodarone est un antiarythmique stabilisant de membrane

qui augmente la durée du potentiel d’action et de la période
réfractaire au niveau auriculaire et ventriculaire. La conduction
auriculoventriculaire est ralentie ainsi que la conduction des
faisceaux annexes. L’amiodarone a un discret effet inotrope
négatif et est responsable d’une vasodilatation périphérique en
raison d’un effet a-bloquant non spécifique. L’hypotension
rencontrée à l’injection d’amiodarone apparaît dépendante du
solvant (polysorbate 80) qui est histaminolibérateur, plutôt que
du principe actif lui-même. En effet, l’utilisation d’une prépara-
tion aqueuse d’amiodarone évite cet effet indésirable [22, 23].
Dans deux études cliniques prospectives randomisées en double
aveugle chez l’adulte victime en extrahospitalier d’une fibrilla-
tion ventriculaire résistant à trois chocs électriques, l’adminis-
tration d’amiodarone (300 mg, soit 5 mg/kg) par des
« paramedics » a amélioré la survie à l’admission à l’hôpital par
rapport à l’administration d’un placebo, [20] ou par rapport à
l’utilisation de lidocaïne (1,5 mg/kg) [21]. Des études complé-
mentaires ont également montré que l’amiodarone améliorait la
réponse à la défibrillation chez l’homme ou chez l’animal [23-

26]. En revanche, il n’existe pas de données scientifiques
permettant de déterminer le moment optimal pour l’injection
de l’amiodarone, en particulier dans le contexte d’une stratégie
de défibrillation par choc isolé. Actuellement, les études
cliniques ont été réalisées avec une injection d’amiodarone
suivant une séquence de trois chocs : pour cette raison, et en
l’absence d’alternatives testées, l’amiodarone est recommandée
en cas de fibrillation ventriculaire résistante à un troisième choc
électrique.

Recommandations de l’International Liaison
Committee on Resuscitation

À la lumière du bénéfice rencontré sur la survie à court
terme, l’amiodarone est recommandée après le troisième choc
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électrique à la dose de 300 mg (soit deux ampoules intraveineu-
ses directes) en cas de fibrillations ventriculaires (ou de tachy-
cardie ventriculaire sans pouls) résistantes. L’amiodarone doit
être diluée dans du sérum glucosé à 5 % en un volume de
20 ml.

L’amiodarone pouvant être responsable de trombophlébites
lorsqu’elle est injectée par voie périphérique, l’utilisation d’une
voie centrale est préférable, mais uniquement lorsque celle-ci est
en place avant l’AC. Dans le cas contraire, une voie veineuse
périphérique de bon calibre doit être privilégiée ainsi qu’un
large rinçage du cathéter après l’injection.

Lidocaïne
Depuis les recommandations 2000 de l’Ilcor, la lidocaïne a

perdu sa place d’antiarythmique de choix en cas de fibrillation
ventriculaire réfractaire au profit de l’amiodarone. Actuellement,
elle n’est recommandée que lorsque l’amiodarone n’est pas
disponible.

Magnésium
Le magnésium est un important constituant de nombreux

systèmes enzymatiques, particulièrement ceux concernés par la
synthèse de l’adénosine triphosphate (ATP) dans le tissu
musculaire. Le magnésium améliore la réponse contractile en
cas de sidération du muscle cardiaque et limite potentiellement
la taille de l’infarctus par un mécanisme encore imparfaitement
élucidé [27]. L’hypomagnésémie est souvent associée à une
hypokaliémie, et peut participer à la genèse de troubles du
rythme et d’AC. L’hypomagnésémie augmente par ailleurs la
sensibilité myocardique aux digitaliques et diminue l’activité
ATPasique de la cellule myocardique.

Alors que le bénéfice en apport en magnésium chez les
patients en hypomagnésémie est reconnu, les bénéfices d’un
apport en magnésium au cours de l’AC n’ont pas été démontrés.
Des études cliniques réalisées chez des adultes en AC intra- ou
extrahospitalier n’ont jamais démontré d’amélioration de
récupération d’une activité cardiaque avec le magnésium [28-33].
Seule une étude de cas concernant cinq patients a retrouvé
d’éventuels bénéfices de l’utilisation de sulfate de magnésium
en cas de fibrillation ventriculaire réfractaire [34].

Recommandations de l’International Liaison
Committee on Resuscitation

Le sulfate de magnésium est indiqué :
• en cas de fibrillation ventriculaire résistante au choc dans un

contexte d’hypomagnésémie suspectée ;
• en cas de torsade de pointes ;
• en cas d’AC dans un contexte d’intoxication digitalique.

Dans ces cas, une dose initiale intraveineuse de 2 g (4 ml
(8 mmol) de sulfate de magnésium à 50 %) est injectée par voie
périphérique sur 1 à 2 minutes. Cette dose peut être répétée une
fois après 10 à 15 minutes de réanimation.

■ Autres substances et perfusions
Il n’y a pas d’évidence scientifique justifiant l’utilisation

d’autres substances en routine (par exemple les solutés alcalins,
l’aminophylline, l’atropine, le calcium) pour espérer améliorer la
survie des AC à la sortie de l’hôpital.

Atropine
L’atropine est un antagoniste de l’action de l’acétylcholine

comme neurotransmetteur parasympathicomimétique agissant
sur les récepteurs muscariniques. Ainsi, l’atropine bloque l’effet
du nerf vague au niveau du nœud sinusal, de la conduction
auriculaire et du nœud auriculoventriculaire, augmentant ainsi
l’automaticité sinusale et facilitant la conduction auriculoven-
triculaire.

Cinq études prospectives contrôlées non randomisées, ou
études de cohortes chez l’adulte, ont montré que l’atropine
n’apportait aucun bénéfice dans le traitement de l’AC intra- ou
extrahospitalier [35-39].

Recommandations de l’International Liaison
Committee on Resuscitation

L’atropine n’est pas indiquée dans le traitement de l’asystole.
Elle peut se discuter au cas par cas devant une activité électrique
sans pouls apparaissant à la suite d’une bradycardie initialement
efficace et doit alors être administrée sous la forme d’un bolus
unique de 3 mg intraveineux.

Aminophylline
L’aminophylline (Théophylline®) est un inhibiteur des

phosphodiastérases qui augmente la concentration tissulaire en
acide adénosine monophosphorique (AMP) cyclique et facilite la
sécrétion adrénergique à partir de la médullosurrénale. Elle a des
actions chronotrope et inotrope positives. Des études restreintes
testant l’aminophylline dans des cas d’AC par asystoles secon-
daires à une bradycardie n’ont pas démontré d’amélioration en
termes de survie initiale ou à la sortie de l’hôpital [40-43]. Ces
mêmes études n’ont pas montré à l’opposé d’effets délétères de
l’aminophylline.

Recommandations de l’International Liaison
Committee on Resuscitation

L’aminophylline n’est pas indiquée dans le traitement de
l’AC... sauf en cas de bradycardie précédant l’AC et résistant à
l’atropine.

Calcium
Le calcium joue un rôle essentiel dans les mécanismes

cellulaires de la contraction myocardique. Cependant, des
concentrations plasmatiques élevées après une injection de
calcium intraveineux peuvent être délétères en termes d’isché-
mie myocardique et de récupération neurologique.

Recommandations de l’International Liaison
Committee on Resuscitation

Le calcium n’est pas recommandé en routine dans le traite-
ment de l’AC.

Les seules indications sont les causes spécifiques suivantes
d’activité électrique sans pouls comme :
• l’hyperkaliémie ;
• l’hypocalcémie ;
• l’intoxication aux bloqueurs calciques à l’origine de l’AC.

La dose initiale est de 10 ml de chlorydrate de calcium à
10 %, à répéter si nécessaire. Il ne faut pas injecter simultané-
ment du calcium et un soluté alcalin.

Alcalinisation
Un AC entraîne une acidose mixte, respiratoire et métaboli-

que, induite par l’absence d’échanges alvéolocapillaires au
niveau pulmonaire et par le développement d’un métabolisme
cellulaire anaérobie. Le meilleur traitement de cette acidose est
le massage cardiaque et accessoirement la ventilation.

Il n’existe pas d’étude de niveaux 1, 2 ou 3 sur l’intérêt de
l’utilisation du bicarbonate de sodium au cours de la RCP. Une
étude de niveau 2 [44] n’a pas montré de supériorité à une
perfusion de tribonate par rapport à un placebo, alors que cinq
études rétrospectives anciennes de niveau 4 n’ont pas non plus
permis de montrer une amélioration du pronostic avec du
bicarbonate de sodium [45-49]. Seule une étude de niveau
4 suggère une amélioration du pronostic vital et neurologique
initial et à la sortie de l’hôpital [50]. Une étude a en revanche
démontré l’intérêt d’une perfusion de bicarbonate de sodium en
cas d’AC induit par une intoxication aux antidépresseurs
tricycliques ou par un autre bloqueur du canal sodique
rapide [51].
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Recommandations de l’International Liaison
Committee on Resuscitation

L’utilisation systématique de bicarbonate de sodium au cours
de la RCP ou dans les suites d’une récupération d’activité
circulatoire spontanée n’est pas recommandée.

La perfusion de sodium de bicarbonate peut être indiquée en
cas d’hyperkaliémie menaçante ou en cas d’AC survenant dans
un contexte d’hyperkaliémie ou d’acidose métabolique préexis-
tante, et enfin en cas d’AC par overdose aux antidépresseurs
tricycliques.

Dans ce cas, une perfusion de 50 mmol de bicarbonate de
sodium par voie intraveineuse doit être réalisée (50 ml de soluté
de bicarbonate à 8,4 % ou 100 ml de soluté de bicarbonate à
4,2 %). Cette injection peut être répétée si nécessaire, mais elle
est au mieux guidée par une analyse de l’équilibre acidobasique
(soit artériel, soit du niveau veineux central). Des lésions
tissulaires peuvent être causées par une perfusion sous-cutanée
de soluté de bicarbonate.

Thrombolyse au cours de la réanimation
cardiopulmonaire

L’AC, chez l’adulte, est fréquemment dû à une ischémie
myocardique aiguë apparaissant dans les suites d’une occlusion
par thrombus d’une artère coronaire. Il y a plusieurs cas
rapportés de l’efficacité de l’utilisation d’un thrombolytique au
cours de l’AC, en particulier lorsqu’une embolie pulmonaire est
la cause de l’AC. Des études ont d’abord montré des améliora-
tions du pronostic cérébral lorsqu’un thrombolytique était
utilisé au cours de la RCP expérimentalement [52] ou clinique-
ment [53]. Puis, deux études ont montré une amélioration de la
récupération initiale de l’activité circulatoire spontanée avec un
thrombolytique, sans modification de la survie à la sortie de
l’hôpital [54, 55]. Une série limitée de trois cas cliniques a, quant
à elle, rapporté une amélioration de la survie à la sortie de
l’hôpital en cas de fibrillation ou d’activité électrique sans
pouls [56]. Toutefois, à l’opposé, une vaste étude clinique
prospective a au contraire démontré que la thrombolyse
n’améliorait pas le pronostic d’une série de 233 activités
électriques sans pouls [57].

En revanche, en cas d’AC par embolie pulmonaire, plusieurs
études cliniques [54, 55, 58, 59] et quelques séries de cas [56, 60] ont
montré un bénéfice clinique sans augmentation des complica-
tions hémorragiques dans des cas d’AC non traumatiques.

Actuellement, une étude multicentrique européenne en cours
étudie l’efficacité de l’injection intraveineuse directe d’un
thrombolytique en préhospitalier précocement injecté en cas
d’AC par fibrillation ventriculaire.
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Une thrombolyse doit être réalisée en cas d’embolie pulmo-
naire avérée ou suspectée. Sinon, les données cliniques restent
insuffisantes pour recommander en routine l’utilisation d’un
thrombolytique au cours d’un AC non traumatique. Elle peut
être envisagée au cas par cas lorsque la RCP médicale initiale est
infructueuse et lorsqu’une étiologie coronarienne aiguë est
suspectée. La thrombolyse ne contre-indique pas la poursuite de
la RCP, mais, doit faire prolonger celle-ci pendant 60 à
90 minutes, délai au cours duquel son efficacité peut apparaî-
tre [61, 62].

Solutés de perfusion
L’hypovolémie est une cause potentiellement réversible d’un

AC. En cas d’hypovolémie, une expansion volémique rapide
doit être réalisée. Au début de la RCP, l’utilisation de colloïdes
n’a pas montré d’avantages : le soluté salé isotonique est le
soluté de choix en première intension. Il faut contre-indiquer le
soluté glucosé qui diffuse rapidement en dehors du secteur

vasculaire et qui aggrave le pronostic neurologique des AC
récupérés en augmentant l’hyperglycémie post-AC [63-66].

Sinon, l’utilisation d’une expansion volémique de routine au
cours du traitement de l’AC reste controversée. Il n’existe pas de
données cliniques publiées dans le cas d’AC normovolémiques.
Quatre études expérimentales sur des fibrillations ventriculaires
n’ont pas pu conclure sur l’intérêt ou l’inintérêt d’une expan-
sion volémique [67-70].
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Une expansion volémique doit être réalisée si l’AC est
associée à une hypovolémie. Il n’y a pas lieu de réaliser une
expansion volémique en routine en cas d’AC normovolémique :
il faut utiliser un soluté de perfusion de type cristalloïde pour
purger la voie veineuse après chaque injection de substance.

■ Voies alternatives pour
l’injection de médicaments

La voie veineuse est nécessaire pour traiter un AC. Une voie
veineuse située dans le territoire cave supérieur serait préférable
à une voie située dans le territoire cave inférieur [71]. La voie
veineuse périphérique serait aussi efficace que la voie veineuse
centrale [72, 73].

Voie intraosseuse
Si un accès veineux ne peut être rapidement obtenu, l’injec-

tion des substances par voie intraosseuse permet d’obtenir des
concentrations plasmatiques adéquates. De nombreuses études
ont démontré que la voie intraosseuse était sûre et efficace, à la
fois pour la distribution des substances, mais également pour la
perfusion de solutés [74-79].

Traditionnellement, la voie intraosseuse est largement utilisée
chez l’enfant, elle peut l’être également chez l’adulte.

Voie endotrachéale
Les médicaments pour la RCP peuvent également être utilisés

par l’intermédiaire de la sonde d’intubation, mais la concentra-
tion plasmatique obtenue par cette voie est variable et est
significativement inférieure à celle obtenue par voie intravei-
neuse ou intraosseuse. Les doses d’adrénaline trois à dix fois
supérieures aux doses utilisées par voie intraveineuse seraient
nécessaires pour obtenir des concentrations plasmatiques
équivalentes [80]. Dans une étude non randomisée avec un
groupe de sujets témoins historiques, la fréquence de récupéra-
tion initiale et de survie à l’admission était plus élevée lorsque
les substances (adrénaline et atropine) étaient injectées par voie
intraveineuse (i.v.) que par voie endotrachéale [81]. Par ailleurs,
l’adrénaline endotrachéale donnait des concentrations plasma-
tiques plus élevées lorsqu’elle était utilisée diluée avec de l’eau
distillée que lorsqu’elle était utilisée dans du sérum salé
isotonique [82]. Au cours de la RCP, la perfusion pulmonaire ne
dépasse pas 10 à 30 % de sa valeur normale, entraînant ainsi
une stagnation de l’adrénaline distillée par voie endobronchi-
que. Lorsqu’une activité cardiaque spontanée est retrouvée après
de fortes doses d’adrénaline endotrachéale, une réabsorption
prolongée d’adrénaline depuis les poumons vers la circulation
pulmonaire peut survenir, entraînant d’éventuelles hyperten-
sions artérielles, arythmies ou récidives de fibrillations [80]. La
lidocaïne et l’atropine peuvent également être données au
travers de la sonde d’intubation, mais la concentration plasma-
tique obtenue est également variable, [83, 84] de même que la
vasopressine. L’amiodarone ne peut être utilisée par voie
endotrachéale.
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Si l’abord vasculaire est retardé ou ne peut être obtenu,
l’abord intraosseux doit être envisagé.

Les médicaments peuvent être injectés au travers de la sonde
d’intubation si les deux abords précédents sont retardés ou
impossibles.

Il n’y a pas de bénéfice à l’injection distale endobronchique
par rapport à l’injection directement dans la sonde d’intubation.
La dilution des produits utilisés doit être réalisée de préférence
par de l’eau distillée plutôt que par du sérum physiologique
pour améliorer l’absorption du médicament.
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