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1.   Définition
Un choc circulatoire est un tableau clinique traduisant un état d'insuffisance circulatoire aiguë généralisée. Quelle que soit la cause du choc, les cellules ne disposent plus de la quantité suffisante d'oxygène nécessaire à leur fonctionnement. Même en cas de survie, la souffrance cellulaire se complique souvent de défaillance d'organes.

2.   Tableau clinique.
Hypotension artérielle : avec tension artérielle systolique inférieure a 90 mmHg et/ou tension artérielle moyenne inférieure à 70 mmHg. Mais il faut bien avoir à l'esprit que la tension artérielle est un chiffre relatif et qu'il faut prendre en compte les pathologies associées du patient, notamment l'hypertension artérielle.
Altération de la perfusion d'organes : 
Une oligurie inférieure à 20 ml/mn est le témoin d'une chute du débit sanguin rénal. Encore faut-il que le patient soit sondé.
En cas d'atteinte du système nerveux central, le patient présente un tableau qui peut aller d'une confusion modérée avec somnolence à la franche encéphalopathie.
Au niveau de la peau, il existe souvent une vasoconstriction cutanée avec marbrures, peau froide et cyanose périphérique.

3.   Tableau biologique
L'augmentation des lactates artériels témoigne d'un mauvais état circulatoire et d'un métabolisme anaérobie. Il y a alors un déséquilibre entre les besoins et les apports en oxygène aux cellules. Il en résulte une hypoxie cellulaire qui se traduit par un métabolisme anaérobie.

4.  Les complications des états de choc.
- Les troubles de la coagulation
Un tableau de CIVD
Une thrombopénie isolée

- Un OAP lésionnel dans le cadre d'un SDRA
Le patient présente une dyspnée plus ou moins sévère.
La radiographie pulmonaire montre des infiltrats bilatéraux diffus.
La gazométrie sanguine montre une hypoxémie importante.
Le rapport PaO2/FiO2 est inférieur à 200mmHg.
Si on dispose d'une sonde de Swan-Ganz la Pcap est inférieure à 18 mmHg.

- Une insuffisance rénale
La diminution de la perfusion rénale est responsable d'oligurie. L'insuffisance rénale aiguë par nécrose tubulaire peut persister plusieurs semaines voire définitivement.

- Les altérations des tests hépatiques
Il y a une hyperbilirubinémie sans cholestase. Une cytolyse modérée est fréquente.

- Les altérations de la conscience
La ponction lombaire donne un LCR normal
La tomodensitométrie est normale
L'EEG montre une dysrythmie lente diffuse

Le choc cardiogénique

C'est un état de choc dont la cause prédominante ou exclusive est la défaillance de la pompe cardiaque. Cette défaillance est responsable d'une chute importante du débit cardiaque. Quelle que soit l'étiologie, la caractéristique hémodynamique commune du choc cardiogénique est une réduction primitive et importante du débit cardiaque par baisse du volume d'éjection systolique du ventricule gauche. 

l - Rappels physiologiques. 

La baisse primitive du débit cardiaque a pour première conséquence une chute de la pression artérielle. L'intensité de l'hypotension peut conduire à des troubles de la microcirculation qui sont générateurs d'hypoxie, d'acidose avec séquestration sanguine périphérique, d'hypovolémie efficace et baisse du retour veineux.
Les mécanismes compensateurs mis en jeu par voie réflexe d'origine artérielle ou cardio-pulmonaire sont la tachycardie et la vasoconstriction. 

Le mécanisme de cette dernière est multiple : Élévation du tonus sympathique et des catécholamines, mise en jeu du système rénine-angiotensine, sécrétion de vasopressine. 

Certains facteurs aggravants au cours du choc cardiogénique vont perturber plus encore ces mécanismes compensateurs. 

Les troubles du rythme réduisent le temps de remplissage diastolique ventriculaire, la perfusion coronaire et augmente la MVO2. 

Les troubles de conduction peuvent empêcher la tachycardie réflexe. 

L 'hypoxémie chronique altère la contractilité myocardique. Grave et associée et à l'acidose elle majore la séquestration périphérique et diminue la précharge du ventricule droit. 

Ces facteurs d'aggravation créent un véritable cercle vicieux puisque, conséquence de la défaillance cardiaque, ils contribuent à la majorer. 

2 - Les étiologies les plus fréquentes des chocs cardiogéniques. 

a- L'infarctus du myocarde. 

Le choc cardiogénique est une complication redoutable de l'IDM avec une mortalité de 70%. Dans ces cas là la nécrose excède 40% de la masse myocardique. Il faut en premier lieu affirmer le choc cardiogénique : c'est à dire : 

Eliminer une hypertonie vagale que l'on rencontre essentiellement dans les infarctus postérieurs et qui se traduit par une bradycardie sinusale. Le traitement en est le décubitus dorsal avec jambes surélevées et administration d'atropine dont il ne faut pas faire de posologies trop élevées car il y a un risque de tachycardie qui peut aggraver la souffrance myocardique. Si l'atropine n'est pas efficace c'est qu'il existe une interruption vraie de la conduction auriculo-ventriculaire et qu'il faut recourir à l'entraînement électro-systolique. Eliminer un choc hypovolémique du à un emploi excessif de diurétiques, à des pertes digestives ; à une hémorragie sur accident des anticoagulants. Il faut alors pratiquer une expansion volémique prudente. 

En de choc cardiogénique primaire au cours de l'IDM le profil hémodynamique typique est le suivant : 

PAs inférieure à 80 mmHg, PAd inférieure 50 mmHg, PAm inférieure à 60mmHg
Fq card supérieure 95/mn
Index cardiaque inférieur à 1,8L/mn/m2, Baisse de l'index systolique, effondrement de l' index de travail du ventricule gauche.
Pcap supérieure à 18mmHg
RAS élevées supérieures à 30UI
RAP élevées avec HTAP .
Hypoxémie avec chute de la SaO2 due à un oedème pulmonaire.
Chute de la SvO2
Élargissement de la différence artério-veineuse. (DAV-O2) 

Les complications 

L'insuffisance mitrale aiguë par rupture de cordage. Dans ce cas la nécrose atteint l'appareil valvulaire mitral. Il y a installation d'une régurgitation mitrale qui aggrave l'insuffisance circulatoire.
La perforation septale qui crée un shunt gauche-droit avec enrichissement en oxygène du sang du ventricule droit. 

Le traitement. 

La mortalité du choc cardiogénique primaire au cours de l'infarctus du myocarde varie de 85 à 100%. Les buts du traitement sont de normaliser les paramètres hémodynamiques en rétablissant la perfusion des organes nobles et de limiter la nécrose. Il faut éliminer et ou traiter un facteur aggravant: Acidose métabolique, hypoxémie, troubles du rythme. 

Le traitement médicamenteux.
Il repose essentiellement sur les bêla agonistes type dobutamine. C'est un traitement symptomatique qui permet de récupérer un débit cardiaque suffisant une pression de perfusion tissulaire correcte en augmentant la pression artérielle. La posologie est à adapter à la clinique. II est habituel de débuter à 7,5 gamma/Kg/mn.
Les inhibiteurs de la phosphodiestérases : Amrinone*, Milrinone*,Enoximone*, associent à un effet tonicardiaque, un effet vasodilatateur puissant. Ils sont donc d'emploi difficile en cas de collapsus.
L'adrénaline n'est utilisée que transitoirement dans les situations difficiles pour aider à rétablir une pression artérielle moyenne acceptable. Elle a le risque d'augmenter la post-charge.
Les vasodilatateurs ont une place très limitée dans cette situation d'insuffisance circulatoire aiguë avec hypotension artérielle. La trinitrine qui à faible dose est un vasodilatateur veineux a un effet favorable sur les signes de congestion pulmonaire
Les diurétiques ont peu d'indication en cas d'hypotension. 

L'assistance circulatoire :
Il s'agit d'une contre pulsion diastolique par mise en place d'un ballon intra-aortique. Elle permet parfois de gagner le temps nécessaire à l'adaptation périphérique et à la réversibilité de l'atteinte cardiaque. Elle est utile en pré-chirurgie dans certains chocs cardiogéniques aigus avant une transplantation. Son principe est un à coup de pression diastolique qui favorise la perfusion coronaire. 

La thrombolyse intraveineuse
Elle préserve le myocarde. Elle est de réalisation difficile chez les patients en état de choc. 

La chirurgie de revascularisation
Sa place reste à définir chez les patients en état de choc. Idéalement elle assure comme la thrombolyse la préservation du myocarde. 

Les traitements adjuvants.
Oxygénothérapie au masque ou ventilation contrôlée en fonction de la gravité de l'atteinte pulmonaire et de la sévérité de l'OAP. Elles permettent d'augmenter l'apport d'oxygène. La ventilation contrôlée permet l'emploi de sédatifs et la mise au repos des muscles respiratoires. Cette dernière action réduit la consommation d'oxygène et donc le travail du myocarde. Elle diminue la post-charge du ventricule gauche donc le MVO2. 

b - Les valvulopathies. 

Le rétrécissement aortique Le diagnostic est difficile devant un état de choc lorsque la valvulopathie n'était pas connue.
Le diagnostic repose essentiellement sur l' échocardiographie.
Le traitement est en premier lieu la correction d'une Hypovolémie.
L'insuffisance aortique massive. Elle se rencontre au cours de l'endocardite aiguë infectieuse, la dissection de l'aorte ascendante, le dysfonctionnement d'une prothèse aortique.
Le ventricule gauche s'adapte peu à la surcharge de volume liée au volume régurgitée, ce qui augmente rapidement la pression télédiastolique du ventricule gauche. Dans ce cas l'OAP est au premier plan.
Le diagnostic repose essentiellement sur l' échocardiographie.
L'insuffisance mitrale. Il s'agit le plus souvent d'une rupture de cordage au cours d'un IdM. 

c- Les myocardiopathies aiguës. 

De nombreux agents infectieux, toxiques ou médicamenteux sont susceptibles d'induire une atteinte aiguë de la contractilité myocardique. 

Infectieuses : Elles sont dominées par l'étiologie virale. Elles touchent souvent l'adulte jeune. Les agents responsables sont rarement identifiés, les plus fréquents sont les coxsackies et les échovirus.
Le contexte infectieux, le terrain et surtout le caractère bi-ventriculaire et diffus de la dysfonction systolique permettent le plus souvent de poser le diagnostic.
Le pronostic des myocardiopathies aiguës infectieuses n'est pas catastrophique dès lors que le cap aigu de la maladie est passé.
Il n'y a pas de traitement étiologique spécifique. Il n'y a que la prise en charge symptomatique du choc. 

Toxiques. Il y a deux possibilités : Les drogues sont utilisées à des doses supra- thérapeutiques ou il s'agit de drogues utilisées à des doses thérapeutiques mais dont la toxicité est connue, les antracyclines qui sont utilisées en chimiothérapie.
Un authentique choc cardiogénique peut exister lors des intoxications soit par dépression directe de la force contractile du myocarde ou par hyperexcitabilité myocardique.
Les principales drogues inotropes négatives sont, les carbamates, Equanil* ; les -bloquants, dans ce cas il faut recourir au glucagon, la colchicine. antidépresseurs tricycliques, dans ce cas la dopamine est inefficace, les bêta bloquants 

d- L 'hypothermie profonde. 

Elle induit une bradycardie, une baisse du débit cardiaque et une augmentation des résistances artérielles systémiques. 

e- Les dysthyroidies. 

Le coma myxodémateux s'accompagne d'un choc cardiogénique typique qu'il faut traiter comme tel. Mais il faut se méfier chez ces patients hypothyroïdiens sévères d'une insuffisance coronaire aiguë qui peut se révéler lorsqu'on institue l'opothérapie. Les thyrotoxicoses aiguës qui sont graves surtout en cas de cardiopathies sous jacentes. 

Le choc hypovolémique

Le choc hypovolémique résulte d'une diminution de la masse sanguine circulante dont la conséquence principale est une baisse du retour veineux et du débit cardiaque. Il existe plusieurs types hypovolémie qui peuvent être associées. 

L 'hypovolémie vraie: Elle peut être la conséquence d'une hémorragie, d'une fuite Plasmatique (brûlures étendues, oedèmes ) ou de pertes liquidiennes abondantes digestives, rénales ou la création d'un troisième secteur. 

L 'hypovolémie relative. Elle est la conséquence d'une augmentation de la capacité du système vasculaire dont le type même est le choc anaphylactique. 

1.   La physiopathologie 

 Il y a donc diminution de la masse sanguine circulante qui entraîne une baisse du retour veineux. Cette baisse du retour veineux est responsable d'une baisse du débit cardiaque, elle-même responsable d'une hypotension artérielle. L'importance de l'hypotension artérielle dépend d'une part de l'importance de la diminution du volume sanguin et d'autre part de l'efficacité des mécanismes compensateurs qui sont diminués par une anémie, une hypovolémie antérieure, une insuffisance cardiaque, une anesthésie. Un traitement bêta bloquant ou vasodilatateur altère également les mécanismes compensateurs. 

Chez un sujet jeune et conscient un choc hémorragique; n'apparaît que pour une spoliation sanguine supérieure à 50% du volume sanguin total. 

2.   Les mécanismes compensateurs
Ils reposent dans un premier temps sur réponse du système nerveux sympathique. La baisse de la pression artérielle entraîne une stimulation du baroréflexe. La réaction sympathique intense avec libération d'adrénaline et de noradrénaline provoque une augmentation importante des résistances artérielles systémiques (RAS ). La vasoconstriction est la principale réponse à l'hypovolémie. Il y a donc augmentation des RAS, en sachant que cette augmentation n'est pas uniforme sur l'organisme, certains territoires dits privilégiés (cour, artères coronaires, système nerveux central, rein, ..) sont préservés au détriment des muscles, de la peau et du mésentère. La circulation rénale ne subit une vasoconstriction que pour une spoliation sanguine supérieure à 30% du volume sanguin circulant; la traduction en est une oligurie. 

Des mécanismes de reconstitution du volume plasmatique sont mis en oeuvre secondairement: transferts liquidiens du secteur interstitiel vers le secteur vasculaire capillaire, apport accru dans le secteur vasculaire d'albumine d'origine lymphatique par le canal thoracique, réabsorption d'eau et de sel part la sécrétion d'aldostérone. 

A la phase tardive il y a un trouble de la perfusion tissulaire qui entraîne une hypoxie avec métabolisme anaérobie et acidose métabolique lactique. La souffrance tissulaire s'exprime aussi au niveau des viscères: Insuffisance rénale avec oligurie, OAP de type lésionnel, ischémie digestive, insuffisance hépatique, dépression myocardique. Les cellules ischémiques libèrent un grand nombre de substances vasoactives qui diminuent le retour veineux et augmentent la perméabilité capillaire. 

3.    Les diagnostics étiologiques
Le diagnostic de choc hémorragique est en général assez facile à faire. Cependant le danger majeur est sous estimer L'hypovolémie. Lorsque l'hémorragie est abondante et rapide une bradycardie peut survenir. Cette bradycardie paradoxale serait due à un réflexe vago-vagal de mécanisme discuté. 

Dans un contexte traumatique 
En cas d'hémorragie extériorisée le diagnostic est aisé. 

En cas d'hémorragie interne, il peut s'agir d'un hémothorax, d'un hémopéritoine, d'un hématome rétropéritonéal, de fractures complexes. 

Hors d'un contexte traumatigue 
Il s'agit d'une hémorragie interne: grossesse extra-utérine, hémorragies digestives hautes ou basses, rupture d'un anévrisme de l'aorte abdominale, pancréatite aiguë hémorragique, hémorragie gynécologique. 

Dans tous les cas le diagnostic repose sur l'échographie, la tomodensitométrie, l'endoscopie, l'artériographie. 

4.   Le monitorage et la surveillance 
Dans tous les cas il faut scoper le patient, monitorer la pression artérielle et mesurer la diurèse 

En cas de choc on met en place un cathéter artériel qui permet le suivi permanent de la pression artérielle. La surveillance des variations ventilatoires de la pression artérielle sont un bon reflet de l'hypovolémie. 

La sonde de Swan-Ganz est discutable, elle n'est de toute façon pas à mettre en place en urgence et de doit en rien retarder le traitement. 

La mesure de la SvO2 est intéressante si une sonde de Swan-Ganz est déjà en place. 

Une échographie cardiaque trans oesophagienne est d'un grand intérêt pour estimer la précharge du ventricule droit. 

Il faut prélever un bilan biologique: Groupe ( deux déterminations) et RAI, NFS-Pl pour évaluer la chute de l'hémoglobine et l'hématocrite, une éventuelle thrombopénie, un ionogramme sanguin qui montre une chute de la protidémie, un bilan de coagulation pour évaluer la chute du TP et du fibrinogène 

5.   Le traitement
Le geste d'hémostase 
En cas de choc hémorragique c'est la rapidité du geste d'hémostase qui prime. Cure d'un anévrisme aortique, suture d'un vaisseau, splénectomie d'hémostase, parage d'une plaie hépatique, cure d'une grossesse extra utérine, 

Maintien de la volémie. 
La correction même incomplète de la volémie est la première priorité du traitement du choc. L'anémie est mieux tolérée que l'hypovolémie. Cette dernière peut-être responsable d'une chute dramatique du retour veineux avec désamorçage cardiaque et arrêt circulatoire. 

Le remplissage vasculaire. 
Il faut des voies d'abord fiables 14 et 16 Gauge au pli du coude, en jugulaire externe ou mise en place d'un désilet fémoral. Le cathéter central n'a pas vraiment sa place car il est d'un calibre limité et que sa mise en place peut retarder le traitement. Il est parfois utile d'avoir une voie dans le territoire veine cave supérieur et une autre dans le territoire veine cave inférieure surtout chez les polytraumatisés. Dans la mesure du possible il ne faut pas oublier le réchauffement. 

Les différents solutés de remplissage. 
Il en existe deux grands types: les cristalloïdes et les macromolécules. Les produits sanguins PFC et CG ainsi que l'albumine ne doivent pas être considérés comme des produits d'expansion volémique. 

Les solutés cristalloïdes isotoniques : NaCI à 0,9%, Ringer Lactate. Ils se caractérisent par une expansion volémique faible: 200 à 300ml par litre de soluté perfusé. Une mobilisation précoce de l'albumine interstitielle, l'absence d'effets anaphylactiques, leur faible coût les rendent intéressants. Néanmoins en cas de collapsus tensionnel sévère voire un état de choc, on leur préfère les macromolécules. 

Les macromolécules. 
Les dextrans : Ils ne sont plus utilisés en urgence du fait de leur risque anaphylactoïde. En effet il faut avoir le temps d'administrer du Promit* quelques minutes avant la perfusion d'un dextran de type plasmacair. Les dextrans de haut poids moléculaire, dextrans 40, ont disparu, ils étaient de toute façon contre indiqués dans l'insuffisance rénale hypovolémique. 

Les gélatines fluides: Leur pouvoir d'expansion volemique immédiat est un peu inférieur au volume perfusé et leur demi-vie plasmatique est de l'ordre de 4 heures. Ils ont tous un risque de réaction anaphylactoïde. Elles sont fabriquées à base de gélatine bovine. En raison des problèmes posés par les prions, il est plus prudent à l'heure actuelle de ne pas les employer. 

Les hydroxv-éthyl amidons: Ils permettent d'obtenir une expansion volémique légèrement supérieure au volume perfusé (1,5 fois) avec une durée d'action de 12 à 24 heures. Ils n'ont pas d'effet délétère sur le rein, n'induisent pratiquement de réaction anaphylactoïde mais le volume journalier est contingenté car ils peuvent être responsables de troubles de la crase sanguine. 

Les PFC : Ce ne sont pas des solutés de remplissage. Ils posent le problème des pathologies virales et immunologiques. Leur emploi est réservé pour la correction de troubles de la crase sanguine induits par les hémorragies aiguës sévères. Ils ont un rôle important dans le traitement de la CIVD. 

L'albumine : Ce n'est pas non plus un soluté de remplissage. Elle est à réserver en cas de pertes massives d'albumine, grands brûlés, carcinose péritonéale en post opératoire, le traitement des ascites en association aux diurétiques. 

Les cristalloïdes hypertonigues : Ils ne sont guère employés en France. Les plus courants 

sont le NaCI à 5% et à 7,5%. Ils un faible coût. Ils ont un effet expander: Ils ont l'avantage de diminuer la pression intracrânienne et l'eau intrapulmonaire. 

Le pantalon anti-g 
Il comprime les vaisseaux artériels sous diaphragmatiques ce qui entraîne une augmentation des RAS, il a un effet hémostatique sur les vaisseaux lésés, il mobilise le sang veineux du système capacitif. 

La préservation du retour veineux 

La mise en position de Trendelenbourg ou la surélévation des membres inférieurs permet de mobiliser de façon temporaire 500 à 1000ml de sang vers le territoire veine cave supérieur. C'est d'ailleurs dans cette dernière position que le débit cardiaque est le plus augmenté. 

Les catécholamines. 
Elles ont peu d'indication dans le choc hypovolémique pur à sa phase initiale. En effet au cours du choc hypovolémique l'adaptation du système vasculaire à l'hypovolémie se fait grâce à la mise enjeu d'une vasoconstriction intense médiée par le système nerveux sympathique et la sécrétion d'adrénaline par la médullo-surrénale. Il y a une redistribution vasculaire complexe qui préserve certains territoires comme le cerveau, les artères coronaires, le rein, le foie La prescription d'amines risque d'augmenter la vasoconstriction dans les territoires jusque là préservés. L'hypovolémie aiguë se caractérise par une inadéquation du contenu par rapport au contenant. La contractilité myocardique est normale ou modérément augmentée. 

Il n'en reste pas moins que les catécholamines ont des indications majeures : 

En cas d'arrêt cardiague par désamorçage en association avec une expansion volémique majeure. 

A l'induction anesthésique lorsqu'il existe une chute sévère de la tension artérielle. 

Chaque fois que la perfusion d'organes nobles est menacée. 
La drogue qui est choisie en premier est la dopamine. 

A la phase tardive deux phénomènes surviennent qui peuvent justifier l'emploi de de catécholamines: une diminution de l'effet de la stimulation sympathique, une dépression myocardique. 

Le maintien du transport d'oxygène. 
L oxygénothérapie est systématique. 
La ventilation mécanique peut avoir des effets bénéfiques sur l'hématose mais également des effets délétères sur l'hémodynamique, en particulier en diminuant le retour veineux. 

La transfusion: Le transport d'oxygène ne pas être maintenu lorsque l'hématocrite est inférieur à 20% ; en dessous de 20%, une acidose métabolique lactique apparaît car un métabolisme anaérobie se met en place. Il est donc nécessaire d'emblée de grouper le patient, des prélever des RAI et de débuter une transfusion en fonction de la sévérité de l'hémorragie. 

Le maintien de l'hémostase. 
La correction de la volémie par des macromolécules ou des cristalloïdes et la perte d'un volume sanguin aboutissent à une dilution des facteurs de la coagulation. Il est important de réaliser des bilans d'hémostase itératifs qui comportent dès que la situation l'exige des bilans de CIVD pour poser l'indication de transfusion de PFC. 

La prévention des complications: 
Un état de choc sévère s'accompagne de SDRA et d'insuffisance rénale aiguë. La prévention de ces complications repose sur la rapidité de la correction du choc. 

L'inhalation est possible en cas d'hémorragie digestive haute importante chez un patient choqué, obnubilé, épuisé. Il faut rapidement mettre en place une sonde d'aspiration gastrique et même finir par intuber le patient pour protéger les voies aériennes supérieures. 

Un choc hémorragique aboutit à une grande vasoconstriction dans le territoire splanchnique. Dans ce cadre, il peut apparaître des lésions de la muqueuse digestive de nature ischémique qui peuvent être source de translocation bactérienne. II faut préserver la circulation de ce territoire en assurant un débit cardiaque correct, une pression de perfusion satisfaisante et une amélioration de la circulation locale par l'emploi de dobutamine à 3gamma/Kg/mn 

Le choc septique
1.   Définition 

Le sepsis est la réponse systémique à l'infection. Il peut évoluer vers des désordres hémodynamiques (choc) et viscéraux (syndrome de défaillance multiviscérale). 

Le choc septique est le résultat d'interactions complexes entre cellules, cytokines et cascades humorales. Cette cascade d'événements est initiée aussi bien par des bactéries à gram positif ou des éléments fungiques que par l'endotoxine contenue dans les bactéries à gram négatif. La mortalité reste élevée dans les chocs septiques 

L'infection est définie comme un phénomène microbien caractérisé par une réponse inflammatoire à la présence de micro-organismes ou à leur passage à l'intérieur de tissu habituellement stérile. 

Bactériémie : C'est la présence de bactéries viables dans le sang. Il en est de même pour la virémie ou la parasitémie. Le terme de septicémie est plus difficile à définir. Il faut alors trois hémocultures positives au même germe avec un intervalle d'une heure au moins entre chacune. 

Sepsis grave : C'est un sepsis qui conduit à un dysfonctionnement d'organe, à des signes d'hypoperfusion ou à une hypotension. L'hypoperfusion se caractérise par une acidose lactique, une oligurie, des altérations de la conscience. L'hypotension est une TAS inférieure à.90mmHg ou une TAD inférieure à 40mmHg pour une tension habituelle normale. 

2.   Physiopathologie 
La gravité de l'infection est le fait d'un déséquilibre entre un agent causal et la réponse immuno-inflammatoire de l'hôte infecté. Il est bien évident que les capacités de l'agresseur à dépasser les systèmes de lutte anti-infectieuse sont fonction du nombre et de la virulence de cet agresseur mais aussi des défenses immunitaires de l'hôte. 

a-Les conséquences sur les différents systèmes. 

Le svstème cardio-circulatoire. 
La première modification hémodynamique est une diminution des RAS suivie d'une augmentation du débit cardiaque et de la fréquence cardiaque si l'hypovolémie est corrigée. Si le patient ne peut pas augmenter son débit cardiaque, il y aune chute de la tension artérielle. Cette dernière peut-être le fait d'une hypovolémie persistante, soit d'une vasodilatation intense soit d'une défaillance cardiaque. 

Dysfonction myocardique 
Une atteinte myocardique aiguë précoce est souvent présente avant l'apparition du choc et est réversible à la guérison de l'infection. Cette altération myocardique est globale. Elle se traduit par une diminution voire un effondrement de la fonction d'éjection ventriculaire. Il existe alors des facteurs sériques dépresseurs myocardiques qui sont libérés. Ce sont les cytokines: TNF, ITL1, 2, 6, qui sont des molécules de la cascade de l'inflammation. Ces cytokines diminuent directement la contractilité des myocytes cardiaques. 

Dysfonction vasculaire. 
L 'hypovolémie est constante dès le début du choc septique et relève surtout de la séquestration et de la fuite plasmatique. La vasomotricité varie en fonction de l' organe. Au total il y a chute des RAS. Par ailleurs il y a des anomalies de l'utilisation de l'oxygène au niveau périphérique. 

Il y a des modifications de la perméabilité capillaire ce qui aboutit à une augmentation du flux liquidien et protidique du secteur vasculaire au secteur interstitiel, ce qui est responsable du syndrome oedémateux. 

Le système pulmonaire. 
L'atteinte pulmonaire existe dans 40% des cas environ. Quelques heures après l'agression initiale, il y a une nécrose des cellules épithéliales alvéolaires laissant l'interstitium en communication directe avec l'espace alvéolaire. Il y a donc formation d'un exsudat dans l'espace alvéolaire qui constitue l'OAP. 

Si l'agression disparaît, il se produit une phase de réparation avec formation d'un infiltrat mononucléé. Un rétablissement structurel et fonctionnel est observé chez la plupart des patients. Dans les autres cas, il se constitue une fibrose pulmonaire rapidement extensive. 

Le système hépatique. 
Le foie a un rôle a un rôle cytoprotecteur central dans le système de défense de l'organisme contre les agents infectieux. 

Il faut différencier deux stades dans la dysfonction hépatique : 

Primaire: L 'hypoperfusion microvasculaire hépatique est responsable d'une ischémie hépatique aiguë. Elle est réversible en l'absence de pathologie hépatique préexistante si le choc disparaît. 

Secondaire: Même si l'infection est apparemment guérie une défaillance hépatique peut survenir dans le cadre du syndrome de défaillance multiviscérale. L'endotoxine et les médiateurs inflammatoires participent aux lésions endothéliales et parenchymateuses. 

Le système digestif. 
L'atteinte digestive est dominée par des lésions hémorragiques et nécrotiques des muqueuses digestives. Cela provoque une aggravation de l'hypovolémie par transsudation plasmatique ou hémorragique. L'intestin est précocement le siège d'anomalies de l'extraction de l'oxygène et présente donc des stigmates d'hypoxie localisée de la muqueuse même si la perfusion intestinale globale est satisfaisante. Il en résulte une érosion de la muqueuse qui entraîne une perméabilisation de l'endothélium et des phénomènes de translocation bactérienne. Ce processus aggrave, entretient le syndrome de défaillance multiviscérale. D'où l'intérêt de monitorer le Ph intra-muqueux gastrique ou rectal. 

Le métabolisme. 
a- Les besoins en oxygène tendent à augmenter mais la consommation d'oxygène VO2 est variable car l'extraction de cette dernière est perturbée. L'acidose lactique témoigne à ce moment là d'un métabolisme anaérobie en relation avec une délivrance en oxygène trop faible dans certains territoires. 

b- La fièvre est un déterminant essentiel de l'élévation de la demande métabolique. 

c- Les hormones. 
Il y a augmentation de la concentration du cortisol, du glucagon et de l'hormone de croissance et ce proportionnellement à la gravité du sepsis. 

L'adrénaline augmente la glycémie, la glycogénolyse et inhibe la sécrétion d'insuline. Elle augmente aussi la synthèse du glucagon. 

En cas de défaillance multiviscérale il y a une diminution de la production de glucose endogène. L 'hypoglycémie constatée à ce moment là est un signe de la gravité du sepsis. 

Il y a un hypercatabolisme azoté. 

La coagulation 
Il a souvent une CIVD associée. 

Le système nerveux central. 
L'atteinte cérébrale est souvent précoce avec encéphalopathie, troubles de la conscience et confusion. 

Le rein. 
L'hypotension et les troubles de la microcirculation sont source d'insuffisance rénale. 

3.    La clinique 
La phase précoce : 
La libération de multiples substances vasodilatatrices aboutit à la chute des RAS. Donc la fréquence cardiaque et le débit cardiaque augmentent. Si l'hypovolémie est corrigée le patient a des extrémités chaudes, le pouls est bondissant et la tension artérielle est conservée avec une différentielle élargie. 

Le patient est polypnéique avec une PaCO2 basse. 

Mais souvent sont déjà présents les signes d'atteinte mulltiviscérale : 

· Hypoxémie par trouble du rapport ventilation /perfusion 

· Trouble de la conscience avec souvent une confusion 

· Insuffisance rénale 

· Hyperbilirubinémie, Hyperglycémie, Hypoalbuminémie, Thrombopénie, 

· Augmentation des D-dimères, Hyperleucocytose. 

Évolution
Malgré l'augmentation du débit cardiaque il y a augmentation des troubles de la microcirculation et atteinte tissulaire: La diurèse s'effondre, l'acide lactique augmente, il y a stase capillaire, la déplétion intravasculaire s'intensifie et la dysfonction cardiaque s'installe. 

La fréquence cardiaque augmente, la tension artérielle est basse avec une différentielle pincée. Les extrémités sont froides et cyanosées. Le patient est polypnéique. 

En fait les tableaux sont multiples intriqués et polymorphes en fonction de la gravité mais aussi du terrain sous jacent sur lequel survient le sepsis. 

4.   Le bilan infectieux
Une recherche minutieuse de la source de l'infection est fondamentale. Il faut pratiquer des hémocultures, rechercher une porte d'entrée au niveau des urines, des poumons, une plaie cutanée. Au moindre doute il faut faire une ponction lombaire. Il faut prélever toutes les voies d'abord veineuses, il faut ponctionner une collection liquidienne anormale. 

Il faut compléter le bilan par une radiographie des poumons ( pneumopathie , SDRA ) par un scanner cérébral ( sinusite, abcès cérébral) et par un scanner abdominal. 

Les investigations ne doivent pas retarder le traitement symptomatique du choc et la mise en route d'un traitement antibiotique empirique probabiliste. 

5.   Les éléments pronostiques
Il faut prendre en compte : 

le nombre des défaillances viscérales, 

le délai entre le début du choc et le début du traitement, 

la réponse au traitement symptomatique 

l'accessibilité à la thérapeutique médicale et/ou chirurgicale du foyer infectieux initial et des éventuels foyers métastatiques. 

6.   Le traitement
Il doit interrompre et inverser le processus physiopathologique. En premier lieu il faut restaurer un état hémodynamique satisfaisant et assurer une ventilation efficace. L'insuffisance circulatoire du choc septique associe une hypovolémie une vasodilatation artérielle, des troubles de la microcirculation et une dysfonction myocardique. Il y a alors installation d'une souffrance tissulaire qui aggrave le choc. 

Il faut mener de front le traitement symptomatique du choc et un traitement antibiotique adapté dés que possible aux données bactériologiques. Une antibiothérapie précoce est adaptée est le meilleur garant de la survie du patient en choc septique. 

a-Le traitement de l'insuffisance circulatoire. 
Restauration d'un volume circulant adéquat

La restauration d'une volémie efficace est le premier objectif du traitement du choc septique. Elle permet d'optimiser la précharge, d'augmenter le débit cardiaque, d'optimiser le transfert en oxygène et d'améliorer les débits régionaux. 

Les critères de correction sont: une réduction de la tachycardie, une normalisation de la tension artérielle, une disparition des signes de vasoconstriction cutanée, une reprise d'une diurèse satisfaisante 

Il est nécessaire de mettre en place un monitorage adéquat par PVC, echocardiographie, sonde de Swan Ganz et cathéter artériel afin d'assurer le meilleur débit cardiaque en minimisant le risque d'odème pulmonaire car compte tenu de l'altération de la perméabilité capillaire ce dernier risque est majeur. 

Les solutés de remplissage. 
Cf. cours sur le choc anaphylactique 

Il est habituel en premier lieu et devant un état de choc peu Important de perfuser des cristalloïdes en première intention. 

Le problème de la transfusion : C'est encore un problème très controversé. Son intérêt réside dans le maintien d'un contenu artériel en oxygène optimal. Mais il semble qu'il faille tenir compte de l'âge des CG pour espérer un effet bénéfique. La plupart du temps on essaie de maintenir une hémoglobine entre 9 et 10g/l00 ml 

Restauration d'une pression de perfusion et d'une performance ventriculaire adaptées. 
Si après la restauration d'une volémie efficace il persiste une hypotension artérielle cette dernière peut être due à plusieurs mécanismes : 

Soit une vasodilatation intense pour laquelle le recours à des agents vasoconstricteurs de type alpha agonistes Dopamine, Noradrénaline s'impose. 

Soit une défaillance cardiaque nécessitant le recours aux bêta agonistes Dobutamine, Adrénaline. 

C'est deux mécanismes sont souvent associés. Il n'y a pas de chiffres normaux à atteindre. La tension artérielle souhaitée est fonction de l'âge, du terrain et de la tolérance du choc. Un monitorage précis de la pression artérielle est donc indispensable. Il est obtenu de façon invasive. 

Emploi des catécholamines : 

Il est bien entendu qu'il n'existe pas de règles précise d'utilisation des catécholamines. Une conférence de consensus a eu lieu en 1996. 

Les patients devant bénéficier des catécholamines sont ceux qui à un niveau de remplissage jugé satisfaisant ont des signes cliniques d'incompétence circulatoire ou ceux qui ont une mauvaise tolérance au remplissage. 

Pour débuter un traitement par les catécholamines il n'est pas utile d'avoir recours à une étude hémodynamique par cathéter de Swan-Ganz. Aucune étude clinique ne permet de recommander la correction d'une acidose métabolique, d'une hypophosphorémie ou d'une hypocalcémie pour améliorer les effets cardio-circulatoires des catécholamines. Donc : 

Dans un contexte de contractilité myocardique effondrée sans baisse importante des RAS on introduit une catécholamine a effet inotrope positif comme la dobutamine ou mieux la dopamine. 

Dans un contexte de vasoplégie sans atteinte importante de la contractilité myocardique on préfère la noradrénaline. 

Dans un contexte mixte on se sert de dopamine à forte dose soit d'adrénaline ou mieux encore de l'association dobutamine à 3gamma/Kg/mn ; pour épargner la circulation splanchnique et de noradrénaline. La détermination d'une balance adéquate entre l'augmentation des RAS et le maintien du débit cardiaque doit permettre de déterminer individuellement les doses optimales. L'utilisation de plus de deux catécholamines n'est pas justifiée sur le plan pharmacologique. 

Maintien d'une oxygénation tissulaire adaptée aux besoins. 
optimisation de la ventilation. 
Par oxygénothérapie nasale dans un premier temps mais le plus souvent il faut intuber le patient pour mettre en route une ventilation mécanique qui est un des éléments majeurs du maintien d'une oxygénothérapie satisfaisante. Elle améliore les échanges gazeux, diminue la post-charge du ventricule gauche et diminue le travail des muscles respiratoires. 

Optimisation de la répartition du débit cardiaque. 
Les critères d'efficacité manquent pour évaluer le résultat des thérapeutiques. Certes la reprise d'une diurèse, la restauration d'un état circulatoire satisfaisant, la disparition des troubles neurologiques sont de bons indices. Mais rien ne permet d'apprécier la perfusion intestinale et le risque d'ischémie de la muqueuse qui conduit à la translocation bactérienne. 

La surveillance du taux de lactates artériels permet d'estimer l'insuffisance circulatoire et le métabolisme anaérobie qui en découle. Les résultats de la mesure séquentielle du taux des lactates présente un intérêt pour évaluer l'efficacité des thérapeutiques en cours en terme d'hypoxie cellulaire. Mais il s'agit d'index global qui ne fournit pas de renseignement sur les différentes circulations régionales. 

La mesure du Ph intra-muqueux gastrique ou rectal permet d'approcher le degré d'ischémie splanchnique. 

Les thérapeutiques adjuvantes 
La correction des troubles métaboliques 
La correction d'une éventuelle acidose est discutée et discutable. La fonction cardiaque n'apparaît déprimée que pour des Ph inférieurs à 7,2. 

L'hémofiltration. 
Elle réduit l'inflation hydrosodée. Elle élimine de la circulation un certain nombre de toxines bactériennes et de médiateurs responsables du choc. 

Les corticostéroïdes 
Ils sont très controversés. Plusieurs études sont en cours. De petites doses pourraient être efficaces. 

b- Le traitement de l'infection. 
Le traitement antibiotique 

Il est dans un premier temps empirique car il ne faut pas prendre de retard dans un contexte de choc. Le choix repose sur le contexte clinique, le foyer infectieux éventuellement mis en évidence, le terrain, les antécédents. Il faut tenir compte aussi de l'écologie du service dans lequel est hospitalisé le patient. Il faut tenir compte aussi d'une éventuelle antibiothérapie préalable. Il faut tenir compte des pathologies associées et notamment d'une insuffisance rénale ou hépatique. 

Dans un deuxième temps l'identification de l'agent pathogène et ensuite de son antibiogramme doivent faire reconsidérer et modifier l'antibiothérapie instituée de première intention. Il est très important de resserrer le spectre thérapeutique. 

Le traitement de la porte d'entrée. 
L'éradication du foyer infectieux afin de diminuer l'inoculum bactérien est primordial. Bien souvent les antibiotiques ne peuvent pas pénétrer dans le foyer. Il doit être précoce et il est souvent chirurgical. Il faut aussi rechercher d'éventuelles métastases septiques. 

Le chariot d'urgence
Introduction
On ne peut pas parler de chariot d'urgence sans parler de l'apprentissage des gestes d'urgence.

En matière d'urgence, il n'existe pas de droit à l'erreur, pas de place pour « l'à peu près», aucune tolérance pour la médiocrité.. 

En situation d'urgence, la vie des patients tient parfois à peu de chose. La rapidité d'action, la manipulation du matériel et des drogues.

Si, pour le patient, le pronostic vital est souvent en jeu lorsqu'on parle de détresse vitale, il faut être convaincu que l'urgence génère chez le soignant un stress important. Géré correctement, ce stress est positif. Il permet d'effectuer les séquences de réanimation à bonne cadence. Malheureusement, ce stress est souvent synonyme de confusions, d'erreurs, d'oublis, .

Il existe pourtant des solutions fort simples à appliquer . 

Au même titre qu'un athlète s'entraîne pour être prêt le jour de la finale, à l'image des sauveteurs qui répètent inlassablement leurs manouvres pour être prêts le jour J, les soignants ont le devoir (cf. textes de loi) : 

1°) d'acquérir des Connaissances de base.
Le programmes des études d'infirmier, comprenant des modules de soins infirmiers spécifiques aux urgences et à la réanimation, doit permettre aux soignants de répondre aux besoins de l'urgence avec des gestes précis et rapides, indispensables dans une telle situation.

2°) de mettre à jour ces Connaissances et de se recycler régulièrement.
Il appartient au cadre du service de soins de favoriser les sessions de remise à jour. Mais le soignant a pour devoir de solliciter ces formations. 

L'apprentissage des étudiants :
Lors du module « urgence, réanimation et transfusion sanguine », l'étudiant sera formé à la reconnaissance des situations d'urgence, et à la pratique des gestes d'urgence. Il faut à tout prix éviter deux erreurs malheureusement trop fréquentes.

· l'urgence ne se résume pas au simple arrêt cardio respiratoire (le plus « facile » à gérer). Les autres détresses circulatoires (hémorragies, accidents ischémiques, chocs septiques ou anaphylactiques ..), détresses respiratoires, détresses neurologiques sont aussi des situations d'urgence à gérer. 

· Les appareils de surveillance ne sont que des aides. Il est impératif de savoir reconnaître une détresse vitale avec les yeux, les mains et les oreilles. 

Certains IFSI proposent à leurs étudiants de passer l'AFPS (Attestation de Formation aux Premiers Secours). Loin d'être réductrice, cette formation complémentaire permet d'appréhender l'urgence sans aucun matériel, ni support hospitalier. 

Lors de chaque stage, l'équipe devrait présenter à l'étudiant le chariot d'urgence utilisé dans le service de soins. A défaut, l'étudiant doit solliciter l'équipe, sans se laisser influencer par des remarques de type « tu vas nous porter la poisse, il est bien où il est, . »

La composition du chariot varie d'un établissement à l'autre, d'un type de service à un autre. Je vous présente ici le chariot « type », avec les consignes minimum. 

Il n'est pas nécessaire de connaître par cour la composition du chariot d'urgence. Il est indispensable de se souvenir qu'il doit comporter : du matériel de libération des voies aérienne et de ventilation artificielle, du matériel d'abord veineux, des drogues tonicardiaques, vasopressives, un tampon (bicarbonates), des solutés, une planche à massage cardiaque, et, bien sûr de l'Oxygène. 

Ce que le chariot devrait être .....
Les documents de support sont rares. Les indications portées ici sont principalement tirées de la conférence de consensus de la S.F.A.R. de Janvier 1995, sur la réanimation des arrêts cardio respiratoires. 

Le chariot d'urgence, quelle que soit sa forme, doit répondre à certains critères invariables, quel que soit le service ou le centre hospitalier. 

· Il doit être connu de tous. 

· Son emplacement est invariable (sauf réorganisation de service) et accessible. 

· Son contenu n'est pas modifiable à loisir. Il est régulièrement vérifié (quantités et dates de péremption), testé, reconditionné. 

· Sa forme et sa présentation en font un instrument pratique, facilement manipulable, facile à nettoyer et à désinfecter. 

· Les roues sont mobiles, pivotantes et munies de freins, afin de faciliter les manouvres. 

· Ses dimensions doivent être compatibles avec une utilisation rationnelle, le dessus doit pouvoir servir de plan de travail. 

· Le nombre de tiroirs ne doit pas faire de la recherche d'une drogue un jeu de piste ! Il y aura donc un nombre de tiroirs limité à 5 ou 6, de profondeur limitée, faciles à ouvrir, avec des butoirs en extrémité de course. 

Recommandations :
Hauteur 85 à 95 cm, largeur 80 cm, profondeur 40 cm. 

Roues de 10 à 15 cm de diamètre. 

Les accessoires sont ajoutés en fonction des caractéristiques et des besoins des services. Il est indispensable d'avoir à portée de main : 

· un rack avec au moins 6 prises électriques 

· une potence avec crochets 

· un aspirateur à mucosité sur rail latéral 

· une fixation solide pour obus à oxygène et manodétendeur (si O2 non présent dans toutes les chambres) 

· une planche à massage cardiaque 

· un porte container à aiguilles souillées 

· un support poubelle 

· une tablette pivotante (porte défibrillateur) 

Ce chariot doit être accessible 24/24, et 365 jours par an, 

Il doit être fermé avec un verrou plastique (système de scellée), qui est garant de l'intégrité du chariot, et qui serait dissuasif vis à vis du tout venant. 

Rappelons l'obligation de non-accès de la pharmacie du service. (cf. Chapitre II, art. 15 du Décret 93-221) 

LE RANGEMENT - LA CLASSIFICATION.
Plusieurs possibilités sont offertes. Le système ABC américain (Airway, Breathing, Circulation) et le système de couleur couramment employé dans les SMUR français (bleu = ventilation, rouge = circulation, jaune ou blanc = divers). 

Le contenu du chariot d'urgence est adapté aux besoins de chaque service, mais la base reste la même pour tous. 

Nous pouvons donc donner un support d'agencement :

TIROIR 1 - "AIRWAY" -  BLEU
	Canules de guedel n° 2,3,4,..   

Laryngoscope avec 2 lames (moyenne et grande) en état de marche à usage unique 

Piles et ampoules de rechange 

Pince de Magill et mandrin 

+/- Cale bouche 

Anesthésique de contact (gel et spray de Xylocaïne) 

Mandrin de Macintosh ou Eichman 
	Sondes O2 nasal 

Tuyau O2 à renflement 

Filtre antibactérien 

Raccord annelé 

Débitmètre O2 (15 l) 

Sondes à aspiration (12,14,16 et 18 G) 

Pince de Kocher 


TIROIR 2 - " CIRCULATION" - ROUGE
· Garrot, compresses, sparadrap 

· cathéters périphériques 20, 18 et 16 Gauge 

· aiguilles et seringues ( 5, 10, 20 et 50 ml) 

· tubulures à perfusion ( + 3 voies ) 

· nécessaire à prélèvement ( Gaz, Iono, NFS, ..) 2 tubes de chaque 

· pansement de type Tégaderm  , Opsite  ,  Stéristrip  , ... 

· robinets à 3 voies, prolongateurs de perfusion 

· antiseptique à large spectre d'action rapide type alcool hibitane , ou Bétadine jaune et rouge  (à remplacer systématiquement après ouverture) 

· électrodes 

· pâte à ECG 

TIROIRS 3 et 4 - " CIRCULATION " - Drogues - ROUGE
	Atropine (1mg/ml)

Adrénaline (1mg/ml) 

Xylocaïne 1 et 2 % 

Brévibloc 

Isuprel 

Chlorure de calcium 

Dobutrex 

Dopamine 

Loxen 

Sérum Physiologique10 ml 

Lénitral IV  3mg 

Cédilanide 

Striadyne

Ephedrine

Lasilix 20 mg 
	10
10
3
2
5
5
3
3
3
20
5
5
5
5
5
	Bicarbonate 8,4 % 

Héparine 

Gluconate de Ca++

Glucosé à 30 % 

Ventoline spray 

Bricanyl 

Hydrocortisone 

Soludecadron 4mg

Célestène 

Hypnovel / Valium 

Narcan 

Anexate 

Serum physiologique

Natispray
	20
3
5
5
1
5
5
5
5
5/3
3
1
15
1


TIROIR 5 - "BREATHING" et SOLUTES - BLEU 

SOLUTES
· Ringer Lactate 500 ml 

· Gélofusine (Gélatine) 

· Elohès (Amidon) ? 

· Chlorure de Sodium 500 ml 

· Bicarbonate de Sodium à 8,4 % et à 14 0/00. 

BREATHING
· Masques (taille 2, 3, 4) 

· Insufflateur manuel (BAVU) 

· Sondes d'intubation ( 6; 6,5 ; 7 ; 7,5 ;  8 ) 2 de chaque 
· Stéthoscope 

· Nécessaire à fixation de sonde 

· +/- masque laryngé (3 et 4) 

· set de minitrach 

TIROIR 6 - Divers et SERVICE - GRIS 

DIVERS
· Gants à usage unique non stérile 

· Gants chirurgicaux stériles 

· +/- champs et casaques stériles 

· sondes d'aspiration gastrique (14, 16, 16 G) 

· Manchon de contre pression 

· Pleurocath 

· cathéters pour voie centrale + fil à peau (aiguille droite) + lame de bistouri 

· rasoirs jetables 

+ Matériel spécifique à l'usage du service concerné. 

SUR LE DESSUS
· Défibrillateur 

· Potence 

SUR LE COTE
· Système d'aspiration, monté,  prêt à servir, sous sachet plastique (à l'abri de l'air et de la poussière). 

· Obus d'O2 avec mano détendeur dans les services dépourvus de prises murales 

SUR LA FACE ARRIERE
· Planche à massage cardiaque 

· Prise électriques avec rallonge et disjoncteur. 

Entretien et vérification
La vérification devrait être hebdomadaire, par l'équipe de jour et hebdomadaire, le par l'équipe de nuit (soit 2 vérifications par semaine) à adapter en fonction du roulement des services.

Même si ce nombre de vérifications peut paraître démesuré par rapport au nombre des utilisations, elle permet de conserver une certaine mémorisation du matériel, et diminue d'autant le temps de recherche des drogues et divers matériel en cas d'urgence.

Une annotation sur le planning, ou une marque au surligneur,  permet au cadre infirmier de s'assurer du roulement de l'infirmière responsable de la vérification.

Une check-list support de vérification sera à disposition dans le classeur précité, à disposition sur le chariot, ainsi qu'une feuille d'émargement pour que le soignant responsable de la vérification puisse dater et signer.

Tous les stagiaires et les nouveaux IDE doivent être formés à la maintenance, la vérification et l'utilisation du chariot d'urgence.

On vérifiera, en s'appuyant sur la check-list, la quantité des drogues présentes, le bon fonctionnement du laryngoscope, la charge du défibrillateur (avec vide de batterie une fois par mois), le bon fonctionnement de la valve de l'insufflateur et la présence du matériel annexe (réservoir d'O2 ... ), la présence en quantité suffisante de petit matériel (seringues, aiguilles, etc ... )

On effectuera un nettoyage à chaque vérification avec une solution de type Bactérianos. Tous les trimestres, un grand nettoyage (intérieur des tiroirs) sera complété par une vérification des dates de péremption.

Les drogues arrivant en "fin de vie" seront échangées à la pharmacie, les drogues dont la date de péremption se rapproche seront repérées en collant un petit morceau de sparadrap. 

Le cadre infirmier en charge de chaque service doit veiller au bon fonctionnement des éléments mis en place (entretien, vérification du chariot d'urgence) et à l'application des textes, concernant la formation continue aux gestes d'urgence, qui est rendue obligatoire par les textes (Décret n° 93-221 du 16/02/93, Art 10)

Législation
Textes de loi sur le rôle de l'IDE
Décret N° 93-221 du 16/02/93 relatif aux règles professionnelles des infirmiers et infirmières.

· Art. 10 : Pour garantir la qualité des soins qu'il dispense et la sécurité du patient, l'infirmier ou l'infirmière a le devoir d'actualiser et de perfectionner ses connaissances professionnelles. 

· Art. 15 : L'infirmier ou l'infirmière doit prendre toutes les précautions en son pouvoir pour éviter que des personnes non autorisées puissent avoir accès aux médicaments et produits qu'il est appelé à utiliser dans le cadre de son service. 

· Art. 29 :>  .... L'infirmier ou l'infirmière applique et respecte la prescription médicale écrite, datée et signée par le médecin prescripteur, ainsi que les protocoles thérapeutiques et de soins d'urgence que celui-ci a détermines.
...... Il vérifie et respecte la date de péremption et le mode d'emploi des produits ou matériels qu'il utilise. 

Décret 93-345 du 15 mars 1993 relatif aux actes professionnels et à l'exercice de la profession d'infirmier.

· Art. 1er : Les soins infirmiers, préventifs, curatifs ou palliatifs sont de nature technique, relationnelle et éducative. Leur réalisation tient compte de l'évolution des sciences et des techniques. Ils ont pour objet .................... de protéger , maintenir, restaurer et promouvoir la santé des personnes ou l'autonomie de leurs fonctions vitales physiques............ 

· Art. 3 : Dans le cadre de son rôle propre, l'infirmier accompli ou dispense les soins infirmiers suivants ...............Maintien de la liberté des voies aériennes ................appréciation des principaux paramètres servant à la surveillance de l'état de santé des patients : pulsations, pression artérielle, rythme respiratoire, réflexes pupillaires, observation des manifestations de l'état de conscience ..... 

· Art. 4 : L'infirmier est habilité à accomplir sur prescription médicale, qui sauf urgence, doit être  écrite, qualitative et  quantitative, datée et signée, les actes ou soins infirmiers suivants 

· mise en place d'un cathéter court ... 
· administration de médicament. 
· Art. 5 : L'infirmier est habilité à accomplir sur prescription médicale, écrite, qualitative et  quantitative, datée et signée, les actes ou soins infirmiers suivants, à condition qu'un médecin puisse intervenir à tout moment : 

· prélèvement de sang artériel pour gazométrie 
· utilisation d'un défibrillateur ....... et surveillance du patient placé sous cet appareil. 
· Art. 6 : L'infirmier participe en présence d'un médecin à l'application des techniques suivantes : ............ actions mises en ouvre en vue de faire face à des situations d'urgence vitale. 

· Art. 8 : En l'absence d'un médecin , l'infirmier est habilité après avoir reconnu une situation comme relevant de l'urgence, à mettre en ouvre des protocoles de soins d'urgence préalablement écrits, datés et signés par le médecin responsable. Dans ce cas, l'infirmier accomplit les actes conservatoires nécessaires jusqu'à l'arrivée du médecin. Ces actes doivent obligatoirement faire l'objet, de sa part et dès que possible, d'un compte rendu écrit, daté et signé et remis au médecin. 

 Lorsque la situation d'urgence s'impose à lui, l'infirmier décide des gestes à pratiquer en attendant que puisse intervenir un médecin. Il prend toutes les mesures en son pouvoir afin de diriger le patient vers la structure de soins la plus appropriée à son état.
Procédure en cas d'urgence
	Alerter
	Le jour
	Par interphone - insister sur le caractère urgent - demander le médecin, du renfort et le chariot d'urgence

	
	La nuit
	Appeler de vive voix dans le couloir, demander le chariot d'urgence, du renfort, faire appeler le réanimateur de garde et si besoin les surveillantes de nuit

	Constater
	Inconscience
Absence de ventilation
Absence de pouls constaté au niveau fémoral et / ou carotidien

	Rappel des gestes de survie
	Libération de voies aériennes
Ventilation
M.C.E.
Pratiquer 4 indufflations (apport d'O2 : 4 l/mn)
Pratiquer le M.C.E. (massage cardiaque externe) 80 à 10 / mn
Alterner 15 compressions et 2 insufflations si on est seul et 5 compression et 1 insufflation si on est deux
Surveiller la reprise du pouls fémoral
Brancher rapidement un cardioscope
Mettre en place une vois d'abord avec du Ringer lactate ou du sérum physiologique

	Pour finir
	Noter de façon régulière tous les gestes et injections pratiqués avec des horaires précis sur la feuille prévu à cette effet


Massage cardiaque externe - Position des mains et du sauveteur
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Vérification du chariot d'urgence
· Dessus : présence du matériel + test défibrillateur 

· Cotés : présence du matériel 

· Derrière : présence du matériel 

· Dedans : selon protocole 

· Nettoyer : l'extérieur + / - l'intérieur 

· Noter : son nom et ses observations 

· Sceller : à l'aide du sceau plastique 

· Ranger : le chariot 

	Dessus
	Défibrillateur à tester selon protocole
Potence avec manchon à pression
AMBU complet (masque, filtre et pochon à FiO2), à tester

	Cotés
	Container à aiguilles
Réceptacle à aspiration complet, avec sac interne propre
Tuyau et prise de vide, tuyau et raccord bicônique attaché et sous sachet

	Derrière
	Planche à massage cardiaque
Bloc de prises électriques avec rallonge

	Dedans
	Vérifier la présence et le nombre des différents matériels et drogues, en suivant le plan sans en rajouter
Selon la procédure prévue, vérifier les dates de péremption et nettoyer l'intérieur des bacs
Eliminer systématiquement toute ampoule cassée
Marquer les ampoules qui arrivent en fin de vie par un sparadrap sur la pointe de l'ampoule

	Nettoyer
	L'extérieur à chaque vérification avec une solution de type Bactérianos, sans oublier les roues
L'intérieur, selon le protocole mis en service

	Noter 
	Sur la feuille prévue à cet effet, la date, son nom et les manouvres effectuées, sans oublier les éventuelles observations

	Sceller et ranger
	Le chariot


Conclusion
Loin d'être l'exclusivité des services de réanimation et des séries télé. l'urgence se rencontre à tous les coins de l'hôpital et à chaque coin de rue .

J'ai pour habitude de dire aux étudiants que j'ai en charge, au risque de les choquer et de choquer mes collègues, que je suis SCANDALISEE, que de « simples secouristes » (et croyez moi, ce n'est pas péjoratif !), maîtrisent mieux la reconnaissance des signes de détresse vitale et la mise en route des « gestes qui sauvent » que des professionnels de santé.

Les raisons sont simples . Nous oublions nous même d'être simples, nous ne savons pas travailler sans matériel sophistiqué, sans support d'équipe.

Le recyclage régulier des soignants et la connaissance du contenu et de l'utilisation du chariot d'urgence pourrait déjà améliorer la situation. 

Le chariot d'urgence de l'hôpital Foch
Vue de face détaillé
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Vue de Face
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Roues bloquantes
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Vue latérale (aspiration)
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Vue arrière
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I. Définition

L’arrêt cardio-respiratoire (ACR) est une Urgence Vitale. C’est une interruption brutale de la circulation sanguine dans le corps. Il s’accompagne d’un arrêt ventilatoire d’une perte de connaissance et aboutit au décès du patient. La mise en place d’une réanimation précoce peut, parfois, permettre d’éviter le décès.

Attention, un ACR n’est pas systématiquement un arrêt cardiaque suivi d’un arrêt respiratoire, il peut aussi être un arrêt respiratoire suivi d’un un arrêt cardiaque ! 

  

II. Epidémiologie

La Fédération Française de Cardiologie dénombre :

· Environ 180 000 décès/an en France d’origine cardiovasculaire. 

· Environ 120 000 infarctus du myocarde (IDM) 

· 130 000 AVC 

Devant une Fibrillation Ventriculaire (FV) (conséquences possible de l’IDM), la mise en place d’une défibrillation précoce permet d’obtenir un taux de survie de 90% qui diminue de 10% toutes les minutes.

  

III. Etiologie

Les causes de l’ACR sont multiples :

· Cardiovasculaires (trouble du rythme, trouble de la conduction, infarctus du myocarde, dissection aortique, hémorragie…) 

· Traumatiques (accident de la voie publique, chute, blessures par armes, brûlures…) 

· Neurologiques (accident vasculaire cérébrale,…) 

· Intoxications (monoxyde de carbone, médicamenteuses, éthyliques,…) 

· Respiratoires (« fausse route », noyade,…) 

· Autres (troubles métaboliques, électrisations,…) 

  

IV. Signes de l’ACR

- perte de conscience (absence de réponse verbale, motrice et d’ouverture des yeux volontaire)
- arrêt respiratoire
- abolition du pouls carotidien

On retrouve 3 causes à l’abolition des pouls centraux :
- l’asystolie (tracé d’ECG plat et pas de pouls)
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- les Fibrillations Ventriculaires (désorganisation complète de l’activité électromécanique du cœur)
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- la dissociation électromécanique (le myocarde ne bat plus mais l’ECG montre toujours une activité électrique)
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Bilan vital du patient
Quelque soit le moment, le lieu et la situation où l’on se trouve, il faut d’abord éliminer tous risques de suraccident afin, dans un deuxième temps, d’évaluer en toute sécurité et rapidement l’état du patient comme suit :

1. évaluer l’état de conscience
-la victime peut elle me parler ?
-la victime peut elle me serrer les mains ?
-la victime peut elle ouvrir les yeux ?

Si la réponse à ses trois questions est négative, la victime est inconsciente.

Rappel : le score de Glasgow : 
C’est le reflet de l’état de conscience du patient. C’est une cotation médicale :
- Tout patient ayant un score inférieur à 8 doit être intubé.
- Un patient en ACR a un score de Glasgow à 3.

	SCORE DE GLASGOW 

	OUVERTURE DES YEUX 
	REPONSE VERBALE 
	REPONSE MOTRICE 
	  

	  
	  
	à la commande 
	6 

	  
	orienté 
	localisée 
	5 

	spontanée 
	confuse 
	flexion retrait 
	4 

	à la commande 
	inappropriée 
	flexion décortication 
	3 

	à la douleur 
	incompréhensible 
	extension décérébration 
	2 

	pas d’ouverture 
	pas de réponse 
	pas de réponse 
	1 


 

2. libération des voies aériennes
La libération des voies aériennes (LVA) intervient après avoir constaté l’inconscience du patient et se déroule en trois étapes :
-Desserrer et/ou dégrafer tout ce qui peut gêner la ventilation du patient (col de la chemise, cravate, ceinture, jupe,…)
-Basculer prudemment la tête en arrière tout en élevant le menton. 
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-Vérifier si aucun corps étranger ne se situe dans la bouche en ouvrant celle-ci (dentier, aliment,…). En cas de présence d’un élément, le retirer.

Ces trois étapes permettent de libérer le passage de l’air vers la trachée et donc vers les poumons.

3. évaluer la détresse ventilatoire
Tout en maintenant la tête basculée, venir placer sa joue au dessus de la bouche de la victime tout en observant la cage thoracique et ainsi pouvoir :

-entendre la présence ou non d’une ventilation
-sentir sur sa joue la présence ou non d’un souffle
-observer la présence ou non de mouvements de la cage thoracique

Cette constatation doit durer 10 secondes
Dans le cas où toutes les réponses sont négatives, la victime est en arrêt ventilatoire.

4. évaluer la détresse circulatoire
Prendre le pouls carotidien sur une durée maximale de 10 secondes.
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La prise de pouls se fait en carotidien. En effet, le pouls carotidien est le dernier à disparaître (pression artérielle systolique minimale de 40 mm Hg).

Il faut noter que dans le PSC1 (Prévention et Secours Civiques de niveau 1), destiné au grand public, la prise de pouls n’est plus recommandée tant est difficile cet usage si sa pratique n’est pas renouvelée régulièrement. Elle est remplacée par une observation rapide d’éventuels mouvements du patient.

Enfin il est important de rappeler que la meilleure surveillance a apportée aux patients, même placé sous monitoring, est l’observation clinique. Par exemple, la dissociation électromécanique n’est pas toujours signalée par les moniteurs de surveillance. C’est pourquoi, il faut toujours contrôler l’absence de pouls carotidien avant de débuter la réanimation.

 

V. L’alerte

Elle doit être passée après l’évaluation du bilan vital, auprès des services prévu dans votre structure (SAMU/réanimation/anesthésie) ou auprès du SAMU si cela se passe en dehors d’un service hospitalier.

Afin d’obtenir la meilleure réponse possible à vos besoins dans les plus brefs délais, elle doit comporter les éléments suivants :

1. Noms et qualifications 

2. Numéro de téléphone où l’on peut vous joindre 

3. Lieu exact où vous êtes (soit le service + étages + aile + numéro de chambre soit la rue ou voie de circulation et sens + numéro de la maison + ville) 

4. Circonstances de la survenue du problème 

5. Nombre de victimes et le bilan vital de chacune d’elle 

6. Actes conservatoires entrepris 

  

VI. Conduites à tenir devant un ACR

Nous vous rappelons que ces explications ne peuvent en aucun cas remplacer les protocoles en cours dans vos services.

a. Seul en dehors du milieu hospitalier :
1. Toujours commencer par se protéger (risque électrique ? risque de chute d’objets ?...) et protéger la victime et les badauds (ex : sur une voie à grande circulation évacuer tout le monde). 

2. Rechercher la présence d’hémorragie (la stopper si nécessaire). 

3. Constater l’inconscience. 

4. Libérer les voies aériennes supérieures. 

5. Constater l’arrêt ventilatoire sur 10 secondes. 

6. Réaliser 2 insufflations (si l’arrêt ventilatoire est avéré). 

7. Constater l’arrêt cardiaque sur 10 secondes. 

8. Alerter les secours (tel SAMU : 15) 

9. Rechercher succinctement (se renseigner) un Défibrillateur Automatisé Externe (DAE). 

10. Si un DAE (DSA ou DA) est rapidement accessible, le mettre en place le plus tôt possible et suivre ses consignes. 

11. Réaliser le massage cardiaque en suivant le cycle 30 compressions thoraciques suivit de 2 insufflations.
Reprendre le pouls carotidien toutes les 2 minutes (soit 5 cycles).
Tant que la victime est en ACR, poursuivre le massage cardiaque alterné avec la ventilation assisté (VA). 
Rester à disposition des secours lors de leur arrivée. 

b. Seul en milieu hospitalier :
1. Se protéger et protéger le(s) patient(s). 

2. Constater l’arrêt cardio respiratoire. 

3. Alerter un collègue (par la sonnette d’urgence, en appelant « à l’aide », tel…) et débuter la réanimation. 

4. Alerter ou faire alerter le médecin. 

5. Envoyer chercher le chariot d’urgences. 

Une fois à plusieurs, suivre le déroulement suivant.

c. À deux en milieu hospitalier :
1. Se protéger et protéger le patient. 

2. Constater l’ACR. 

3. Un des deux soignants alerte et récupère le chariot d’urgences pendant que l’autre débute la réanimation seul. 

4. Au retour de l’autre soignant, faire de la place autour et sur le lit (sortir les petits meubles mobiles et encombrants, enlever les couvertures, enlever la tête de lit si possible,…). 

5. Le soignant qui mènera la réanimation s’installe à la tête du lit, avec le BAVU et l’aspiration, puis débute les insufflations. 

6. L’autre soignant s’installe de manière à pouvoir réaliser le massage cardiaque (patient installé sur une surface rigide). 

7. Mise en place d’un DAE (DSA ou DA) s’il est disponible dans votre service ou du monitoring. 

8. Poursuivre la réanimation selon le rythme de 30 compressions thoraciques suivi de 2 insufflations jusqu’à ce que le réanimateur l’interrompe en vérifiant toutes les 2 minutes l’éventuelle reprise de pouls 

9. A l’arrivée du médecin réanimateur, suivre ses consignes et s’il intervient avec son équipe, un soignant du service reste à disposition de l’équipe. 

d. A trois (et plus) en milieu hospitalier :
1. Se protéger et protéger le patient. 

2. Constater l’ACR. 

3. Un soignant va alerter le médecin, un soignant débute la réanimation, un autre amène le chariot d’urgence et le(s) autre(s) dégage(nt) la chambre de tout objet gênant. 

4. Le soignant qui mène la réanimation s’installe à la tête du patient et s’occupe des insufflations (à l’aide du BAVU) ainsi que de l’aspiration. 

5. Un soignant s’installe pour le massage cardiaque qui doit se faire sur une surface rigide. 

6. Ces deux soignant réalisent la RCP au rythme de 30 compressions thoraciques suivi de 2 insufflations, un(e) IDE s’installe au niveau du chariot d’urgences puis installe le DAE (DSA ou DA)   et/ou « scope » le patient. 

7. Cette même IDE pose une voie veineuse périphérique (sérum physiologique) et prépare 10 mg d’adrénaline (1mg/ml), soit 10 ml qui seront prêt à être injecté lorsque le médecin le demandera. 

8. Préparation du plateau d’intubation, vérification de l’aspiration. 

9. Si une quatrième personne est disponible, elle peut aller chercher le dossier du patient puis, à son retour, noter sur une feuille vierge les événements successifs et l’heure correspondante durant la suite de la réanimation. 

10. A l’arrivée de l’équipe de réanimation, se tenir à sa disposition. 

Règles pour bon déroulement de la réanimation
· Une seule personne doit diriger la réanimation. 

· Discuter préalablement en équipe du rôle à tenir par chacun. 

· Le matériel doit être connu et en état de bon fonctionnement. 

· Seul le personnel nécessaire reste dans la chambre. 

· Evacuer les « curieux » (la voisine de chambre, les visites,…). 

· Connaître les gestes de secourisme de base (demander une formation, se remettre à niveau). 

· Pas de famille durant la réanimation mais sans pour autant l’abandonner dans le couloir (si possible laisser un soignant avec elle). 

· Connaître les protocoles de service en cas d’ACR 

· En cas de matériels défectueux, ne pas tenter de le réparer durant la réanimation cardio pulmonaire mais le remplacer immédiatement. Il sera toujours temps de le réparer après… 

· Dans certains cas particuliers, si la décision de ne pas réanimer a été prise en accord avec le patient, et/ou la famille de celui-ci, et l’ensemble de l’équipe , celle-ci devra être consignée par le médecin dans le dossier médical.. 

· Il existe des protections pour insuffler sans avoir de contact avec le patient. Quelque soit l’attitude que vous adoptez vis-à-vis du bouche à bouche (liée aux risques infectieux, à la régurgitation…) la priorité est le massage cardiaque. En milieu hospitalier, la ventilation doit être pratiquée à l’aide du BAVU. 

Entourage du patient
La personne la plus habilitée pour annoncer à la famille le décès est celle qui signe l’acte de décès, donc le médecin. Cette annonce ne relève pas du rôle des paramédicaux.

Il peut toutefois être important pour les soignant d’être présent lors de l’annonce du décès afin de savoir ce qui a été dit aux familles et d’être par la suite en accord avec les médecins. Si cet accompagnement n’est pas possible, il faut demander clairement aux médecins ce qu’ils ont dit à la famille.

  

VII. Techniques et matériels

Les insufflations
Afin de réaliser une insufflation correcte, il faut d’abord avoir fait un bonne LVA (libération des voies aériennes) en basculant prudemment la tête en arrière et en soulevant le menton. 
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Ensuite saisir le BAVU au niveau du masque avec la main gauche pour les droitiers et la main droite pour les gauchers (garder la main la plus habile pour comprimer le ballon) et plaquer le masque sur le visage comme suit. La taille du masque doit être adaptée au visage du patient.

L’étanchéité doit être parfaite. Pour ce faire, il faut maintenir le masque comme suit : 
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Une insufflation efficace entraîne le soulèvement de la cage thoracique et non pas de l’abdomen. Pour éviter ce phénomène, ne pas comprimer brutalement le BAVU, mais progressivement jusqu’à ce que le thorax se soulève.

La canule de Guedel peut faciliter ces insufflations.

En cas de problème pour ventiler, pratiquer le massage cardiaque externe seul.

Rappel sur la Ballon Auto remplisseur à Valve Unidirectionnelle (BAVU)
(l’ambu® est une marque de BAVU)
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Lors de l’utilisation du BAVU, l’oxygène (toujours mettre le débit à 15l/min dans le cadre de l’ACR) arrive par le tuyau d’alimentation, puis s’engouffre dans la réserve. Cette réserve permet de cumuler l’oxygène pur. Lors de la décompression du ballon, l’oxygène de la réserve pénètre dans le ballon. Ce processus, assuré par des valves à sens unique, assure une teneur permanente en O2 dans le ballon de 100%. Ainsi, lors de la compression du ballon, l’O2 passe dans la valve unidirectionnelle vers le filtre et le masque, donc vers le patient. Ce système assure une teneur en O2 maximale pour le patient.

Durant la phase expiratoire du patient, l’air part dans la valve unidirectionnelle qui l’évacue vers l’extérieur, protégeant ainsi la pureté de l’air du ballon.
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On trouve actuellement des ballons à usage unique. Dans ce cas là, l’utilisation d’un filtre n’est pas nécessaire.

Les compressions thoraciques
Elles ont pour but d’éjecter le sang hors du cœur vers les artères (temps de compression), mais aussi de lui permettre de se remplir de sang (temps de décompression)

Il faut commencer par dénuder le torse du patient (couper les vêtements, les arracher, déboutonner…).

Le talon de la main doit être au centre de la poitrine 
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La hauteur de compression doit être située entre 4 et 5 cm
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avec le talon de la paume de la main uniquement
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et les bras doivent être tendus et verrouillés 
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Le rythme du massage est celui équivalent à 100 compressions par minute (ce qui permet d’avoir 60 compressions par minute accompagnées de 8 insufflations suivant le cycle 30 compressions thoraciques/2 insufflations)) 

Afin que les compressions thoraciques soient efficaces, il est nécessaire que le patient soit installé sur une surface rigide :

· Lit prévu à cet effet (ex : lit de réanimation). 

· Sol. 

· Planche dans le dos du patient, planche existant parfois sur les chariots d’urgences. 

L’installation du patient doit être rapide.

L’aspiration
Elle se présente sous diverses formes :
- Murale
- Portative
- Fixée au chariot d’urgence
- Cône de venturi fixé à la bouteille d’O2
Ces matériels peuvent être accompagnés de stop vide.

Le système d’aspiration est nécessaire lors de la réanimation et de l’intubation afin d’éliminer les risques d’inhalation liées à la régurgitation. 

Pour tester l’aspiration, il faut boucher la sonde et provoquer une dépression de 400 mbar minimum.

La puissance de l’aspiration varie selon la corpulence du patient.
Il faut toujours avoir une sonde de gros calibre pour aspirer de la manière la plus efficace.

Le plateau d’intubation
- 1 laryngoscope (pile et ampoule de réserve si nécessaire)
- 1 lame d’intubation de chaque taille
- au moins 1 sonde d’intubation de chaque taille (à définir selon les services)
- une seringue de 20 ml pour gonfler le ballonnet de la sonde d’intubation
- 1 mandrin pour intubation difficile
- 1 pince de Magyl
- du sparadrap ou un lacet pour fixer la sonde
- 1 BAVU
- 1 filtre si le BAVU n’est pas à usage unique
- des lunettes de protection et un masque
- compresses
- gel lubrifiant

L’aspiration doit toujours être prête lors des intubations (risque d’inhalation majeur)

Le DEA (Défibrillateur Automatisé Externe)
Les DAE regroupent les différents types de défibrillateur à caractère automatique, que ce soit le Défibrillateur Automatique ou le Défibrillateur Semi Automatique. Ils permettent à un personnel non médical de délivrer des électrochocs lorsque ceux-ci le recommandent. En effet, les DAE analysent le rythme cardiaque du patient et permet de « choquer » précocement les fibrillations ventriculaires, ce qui accroît considérablement les chances de survie des personnes retrouvées en arrêt cardio-respiratoire.

Il est du rôle propre de l’IDE d’utiliser un DAE et de surveiller le patient placé sous ces appareils.
L’utilisation de ces appareils ne nécessite pas de formation préalable. Néanmoins elle est conseillée et peut être obtenue lors d’un PSC1 ou lors de l’AFGSU de niveau 1 (Attestation de Formation aux Gestes et aux Soins d’Urgences)

Lorsque le DAE est positionné, suivre ses instructions et les précautions d’utilisations liées à son emploi. 
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VIII. Le devenir médical

Lors de l’arrivée de l’équipe médicale, le médecin intubera aussi vite que possible le patient (d’où un gain de temps bénéfique au patient si le plateau d’intubation et l’aspiration sont prêt). En parallèle, l’injection d’adrénaline débutera (sauf si les protocoles de service indique une injection préalable à l’arrivée de l’équipe) et éventuellement l’apport de médicaments divers.

Quelque soit le déroulement de la réanimation, le médecin reste le seul responsable et par conséquent décide de la thérapeutique à suivre, que ce soit dans le choix des drogues et solutés mais également dans leurs posologies. Il en va de même pour la décision d’arrêter ou non la réanimation (sauf cas spécifique déjà discuté en équipe auparavant…)

Toutefois, la conférence d’expert de la SFAR de janvier 1995 et les conférences d’actualisation qui s’en sont suivies recommandent l’usage prioritaire de l’adrénaline à raison de bolus de 1 Mgr toutes les 3 minutes ainsi que la mise en place d’une capnométrie (permettant une évaluation de l’efficacité des échanges gazeux).

  

IX. Législation

Le premier de nos devoirs de citoyen français est de porter assistance à tout individu en situation de danger (Code Pénal : Art 62 et 63 : « peine pour non dénonciation de coupable, non assistance à personne en danger »).

Par ailleurs, la fonction d’Infirmier(e) et d’aide soignant(e) nous astreint à un certain nombre de règles qui sont décrites dans notre décret de compétence, Décret 

HYPERLINK "http://www.infirmiers.com/inf/legislation/exregles/annexe_decret29juillet2004.php" \t "_blank"n° 2004-802 du 29 juillet 2004 (relatif aux parties IV et V (dispositions réglementaires) du code de la santé publique et modifiant certaines dispositions de ce code).

Dans le cadre de la RCP, la partie la plus importante de ce décret est l’article R. 4311-14 : 
« En l'absence d'un médecin, l'infirmier ou l'infirmière est habilité, après avoir reconnu une situation comme relevant de l'urgence ou de la détresse psychologique, à mettre en oeuvre des protocoles de soins d'urgence, préalablement écrits, datés et signés par le médecin responsable. Dans ce cas, l'infirmier ou l'infirmière accomplit les actes conservatoires nécessaires jusqu'à l'intervention d'un médecin. Ces actes doivent obligatoirement faire l'objet de sa part d'un compte rendu écrit, daté, signé, remis au médecin et annexé au dossier du patient. En cas d'urgence et en dehors de la mise en oeuvre du protocole, l'infirmier ou l'infirmière décide des gestes à pratiquer en attendant que puisse intervenir un médecin. Il prend toutes mesures en son pouvoir afin de diriger la personne vers la structure de soins la plus appropriée à son état. »
C'est dire, dans la situation étudiée, que l’infirmier(e) est responsable du déroulement de la RCP en attendant le médecin.

Le rôle de l’infirmière est également primordial car il a pour but de surveiller le patient (une bonne surveillance peut permettre une prise en charge précoce de l’ACR), de transmettre l’ensemble des données aux médecins (le médecin qui prend en charge le patient n’est pas forcément celui qui le suit) et enfin de bien se préparer à une telle situation. Ce rôle est défini dans l’Article R. 4311-1 « L'exercice de la profession d'infirmier ou d'infirmière comporte… la réalisation de soins infirmiers et leur évaluation, la contribution au recueil de données cliniques…et la participation à des actions de prévention…de formation » 
Les articles R. 4311-3 et R. 4311-4 de ce décret définissent le rôle propre et la possibilité de déléguer celui-ci :
« Relèvent du rôle propre de l'infirmier ou de l'infirmière les soins liés aux fonctions d'entretien et de continuité de la vie »
« Lorsque les actes accomplis et les soins dispensés relevant de son rôle propre sont dispensés dans un établissement ou un service à domicile à caractère sanitaire, social ou médico-social, l'infirmier ou l'infirmière peut, sous sa responsabilité, les assurer avec la collaboration d'aides-soignants, d'auxiliaires de puériculture ou d'aides médico-psychologiques qu'il encadre et dans les limites de la qualification reconnue à ces derniers du fait de leur formation. Cette collaboration peut s'inscrire dans le cadre des protocoles de soins infirmiers mentionnés à l'article R. 4311-3. »
Les actes relevant du rôle propre et par conséquent délégables sont les suivant :

Article R. 4311-5
« 12° Installation du patient dans une position en rapport avec sa pathologie ou son handicap ; » (installation en décubitus dorsal sur un plan dur)
« 15° Aspirations des sécrétions d'un patient qu'il soit ou non intubé ou trachéotomisé ; » (installation et utilisation si nécessaire du système d’aspiration dans le cadre de la RCP)
»16° Ventilation manuelle instrumentale par masque ; »
»17° Utilisation d'un défibrillateur semi-automatique et surveillance de la personne placée sous cet appareil ; » (mise en place d’un DSA lors de la RCP)
« 19° Recueil des observations de toute nature susceptibles de concourir à la connaissance de l'état de santé de la personne et appréciation des principaux paramètres servant à sa surveillance : température, pulsations, pression artérielle, rythme respiratoire, volume de la diurèse, poids, mensurations, réflexes pupillaires, réflexes de défense cutanée, observations des manifestations de l'état de conscience, évaluation de la douleur » (recueil des données et transmission au médecin)
« 35° Surveillance des fonctions vitales et maintien de ces fonctions par des moyens non invasifs et n'impliquant pas le recours à des médicaments » (surveillance de l’évolution du patient lors de la RCP, par exemple par la pise de pouls régulière)
« 41° Aide et soutien psychologique ; » (entourage du patient)
« 3° Mise en place et ablation d'un cathéter court ou d'une aiguille pour perfusion dans une veine superficielle des membres ou dans une veine épicrânienne ; » (pose d’une voie d’abord dès que possible)

Enfin, le décret suivant nous incite a seconder le médecin lors de sa prise en charge et nous autorise à ne pas attendre de prescription écrite comme le souligne les articles R. 4311-7 : « L'infirmier ou l'infirmière est habilité à pratiquer les actes suivants soit en application d'une prescription médicale qui, sauf urgence, est écrite, qualitative et quantitative, datée et signée, soit en application d'un protocole écrit, qualitatif et quantitatif, préalablement établi, daté et signé par un médecin » et R. 4311-10 « L'infirmier ou l'infirmière participe à la mise en oeuvre par le médecin des techniques suivantes 
5° Actions mises en oeuvre en vue de faire face à des situations d'urgence vitale »
Lors de l’arrivée du médecin, ne pas oublier de lui rappeler toutes les mesures prises durant son absence.

De plus,lors de la présence du médecin, même si la prescription n’est pas écrite, il est préférable de lui répéter la prescription et de lui signaler sa mise en œuvre dans les plus brefs délais.

D’autre part, l’utilisation des DAE  est également réglementée par le GNR du PSC1

 

XI. Glossaire

ACR : arrêt cardio respiratoire
AFGSU : attestation de formation aux gestes et aux soins d’urgences
AFPS : attestation de formation aux premiers secours
AVC : accident vasculaire cérébral
BAVU : ballon auto remplisseur à valve unidirectionnelle
DAE : défibrillateur automatisé externe
DA : défibrillateur automatique
DSA : défibrillateur semi automatique
ECG : électrocardiogramme
FV : fibrillation ventriculaire
IDE : infirmier diplômé d’état
IDM : infarctus du myocarde
LVA : libération des voies aériennes supérieures
RCP : réanimation cardio pulmonaire
SAMU : service d’aide médicale d’urgences
SMUR : service mobile d’urgences et de réanimation
VA : ventilation assistée
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