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C o m m e l'a  m o n tré  la p ra tiq u e  d e  c es  d er n iè r e s  a n n ée s , la  m é th o d e  la  p lu s  e f f ic a c e  d e  r é ta b lis s e ­
m en t d e  l ’a c t iv ité  c a rd ia q u e  a p rès  a r r ê t , est le m assag e à  th o ra x  o u v er t , d ir e c t ,  m a n u el a ssoc ié  à la 
v en tila t io n  a r t i f ic ie l le ,  et p a r fo is  à  la  tran sfu sion  in tra -a rtér ie lle  d e  sang avec de l'a d rén a lin e  (36 , 2 , 
43 , 53 , 26 , 49). C ep en d a n t  dan s d es  c o n d it io n s  n on  o p é ra to ire s  et p a r tic u liè r em e n t  ex tr a -h o s p ita l iè r e s , 
la th o ra c o to m ie  n e p eu t  être  ex écu té e  en  u rg en ce  q u 'a v ec  d e  très g ra n d es  d i f f ic u lté s . De p lu s , e lle  
p eu t être à  l'o r ig in e  d 'u n  g ra n d  n o m b re  d e  co m p lica t io n s . C'est p o u rq u o i d ep u is  1960 le m assag e
ca rd ia qu e  ex te rn e  a  con n u  u n e g ra n d e  d iffu s io n  ;  c e la  d ep u is  la  p u b lic a tio n  d e  W . B . K o u iv e n h o v en ,
J .  R . J u d e  et G. G. K n ik e r b o k e r  (31) su r le  m asssa g e  ex te rn e  du  c œ u r  en  ex p é r im e n ta t io n  et chez  
l ' h o m m e , lors  d 'arrêts  ca rd ia qu es  in o p in és . L a  n o tio n  d e  massage cardiaque ex te rn e  est c o n n u e d ep u is  
lo n g tem p s . M ais, In it ia lem en t, il s ’ag issa it  d 'u n e m o d a lité  p a r ticu lièr e  d e  re sp ira t io n  a r t ific ie lle . On 
su p p osa it q u e  les p ress ion s  ex e rc é es  su r la  p artie  in fé r ieu re  d e  la ca g e  th o ra c iq u e  lors  d e  la  resp ira tio n  
a r t i f ic ie l le ,  a id a ien t  dan s u n e c er ta in e  m esu re au  p assag e  du  san g  d u  cœ u r  d an s  les va isseau x . B o eh m  
(8) fu t  le  p r e m ie r  à le m o n trer  en  réa n im a n t  d es  ch a ts  tués p a r  a s p h y x ie  en  1878. T ou rn ad e  et 
M alm éja c  (52) av a ien t o b ten u  ch ez  le c h ien  d es  su rv ies  d e  p lu s  d e  v in g t m in u tes  p a r  m assag es ry th m és  
du  th orax  : 1032-1034 . I . R . P etrov  (41) a  la rg em en t  u tilisé le  m assag e ca rd ia q u e  ex te rn e  p o u r  la 
r éa n im a tio n  d es  c h ien s  tués p a r  a sp h y x ie  : 1038. L ’u tilisa tion  c o m b in é e  du  m assag e  ex te rn e  d u  cœ u r  
et d e  la  d é f ib r il la t io n  é le c tr iq u e  à  travel's la p a ro i th o ra c iq u e  p o u r  la  ré a n im a tio n  d e  c h ien s  tués pur  
é le c tro cu t io n  a é té  d éc r ite  p a r  N. L. G urvllcht et C. S . I o u n iev  en  1039  (22). D ans u n e co m m u n ica tio n  
u ltér ieu re  la v a leu r  du  m assag e ex tern e  du  cœ u r  a  é té  d ém o n tr é e  p a r  N. L. G u rv itch  (23) en  1947. En
1960, au  L a b o ra to ir e  d e  r éa n im a tio n  d e  l'A ca d ém ie  d es  S c ien ces  m éd ic a le s  d e  l ' U .R . S . S . ,  N. B e k ­
tou rsou n o v a  (5) a  r é a n im é  d es  c h ien s  à  l'a id e du m assag e ex te rn e  du  c œ u r , d e  la d é fib r illa t io n  
ex te rn e , d e  la v en t ila t io n  a r tif ic ie lle  et d e  la  tran sfu sion  in tra -a rtér ie lle  c in q  à  six  m in u tes  a p rès  la 
m ort o b ten u e  p a r  é le c tro cu t io n .

Au cours des deux dernières années, un grand 
nom bre de travaux ont été consacrés au massage 
cardiaque externe et à son utilisation en clinique. 
Parm i les problèm es non résolus, un des plus 
im portants était le temps de massage com patible 
avec une survie, et aussi quelles étaient les pertu r­
bations am enées aux principales fonctions. C’est à 
ces questions que le présent travail a essayé de 
répondre.

TECHNIQUE
Les expériences ont été faites sur 15 chiens îles 

2 sexes, d'un poids île 11 à 2 8  kg. Après injection  
sous-eutanéc de pantopon à la dose île 2  m g / k g ,  on 
préparait les vaisseaux fémoraux dos 2  côtés pour

1. Travail cxoérimental terminé le 30 Mars 1962.
N o u s  remercions R. G alinski, I. H. P ., de s o n  aide pré­

cieuse en tant que traducteur, et les Laboratoires D i a m a n t ,  

de la bourse d'information scientifique attribuée à l'un 
de nous.

La description  du m assag e card iaqu e  
externe a  surpris et la issé  sceptiqu es  
nom bre d e  chirurgiens. Les su ccès rap­
portés chez l'hom m e et le s  travaux ex p é­
rim entaux com m e celui-ci ont cependant 
rallié le s  hésitants ou devraient le s  rallier. 
15 chiens subissent une électrocution qui 
provoque une fibrillation ventriculaire. 
deux minutes plus tard le m a ssag e  est 
com m encé, qui perm et d s  m aintenir la  
tension artérielle à  plus d e  60 mm Hg et 
la  survie d es  fonctions v itales jusqu'à la  
défibrillation, attendue parfois volontai­
rem ent soixante minutes.

La m eilleure conn aissan ce  de la  m é­
thode perm et d ’en  préciser le s  acciden ts : 
hypoxie et ac id ose  par  chute du débit 
card iaqu e et lésions... traum atiques du 
thorax.

l'enregistrement des pressions iiitOl'icU^s et veineuse?,  
pour la transfusion inlra-ailéiicl le loi s <le la r é a n im a­
tion, et pour r injeetion  de substances médicamcn-  
tenses. L ’arrflt cardiaque était obtenu par fibrillation 
ventriculaire que l ’on prolongeait tout le temps néces­
saire. La fibrillation ventricnlaire a été déclenchée par 
electrocution en utilisant le courant  aller.natif du secteur 
(127 v) . On co m m en çait  la ventilation artificielle et le 
massage cardiaque externe deux minutes après le début

De haut en bas :
A, Ventilation au pneumographe.
B, Pression artérielle.
C, E xtrait de l ’E. C. G.
D, Ligne du 0 .
E, Temps par fractions de cinq secondes et en minutes

Fig. 1. — Massage cardiaque externe de soixante minutes. (Extrait du Kymogramme.)

I, Choc électrique.
II, Début du massage cardiaque externe et de la ventilation artificielle.

ÏII, Décharge de condensateurs : 3 300 v.
IV, a, Introduction dans l ’artère de 5 t ml de sang avec 0,3 ml d'adrénaline 

à 0,1 % ; b, Même mélange injecté, sang : 30 ml.
V, Interruption de la ventilation artificielle.



Fig. 2. — Modifications électriques 
de la zone somato-sensible E. E. G.

I, Cinq secondes avant le cboc électrique (narcose superfi­
cielle au thiopental).

II, Avant le début du massage.
III, Quatre-vingts secondes après le début du massage.
IV, Après deux minutes de massage.
V, Onze minutes de massage.

VI, Trente minutes de massage.
VII, Immédiatement avant la défibrillation. La ilèche indique la

défibrillation.
VIII, Trente minutes après la défibrillation.

IX , Deux jours après l’expérience.

Fig. 3. — Les modifications de l’E. C. G. lors d’une expérience pendant 
un massage cardiaque externe de soixante minutes et après ce massage
(1 cm =  1 millivolt ; vitesse de déroulement, 3 mm par seconde).

I, E. C. C. initial.
II, Quinze secondes après le choc électrique.

III, Après deux minutes de fibrillation.
IV, Avant le début du massage.
V, Après quatre minutes de massage.

VI, Quatorzième minute de massage.
VII, Après vingt minutes.

VIII, Après trente-six minutes.
IX, Après quarante-neuf minutes.
X , Soixantième minute de massage.

XI, Quarante-cinq secondes après le rétablissement de l’activité cardiaque
XII, Trois minutes après le rétablissement de l ’activité cardiaque.

XIII, Trente minutes après le rétablissement de l’activité cardiaque.

de la fibrillation. La ventilation artificielle à l'air 
a été pratiquée par sonde d ’intubation trachéale, à 
ballonet ,  avec le respirateur français R. P . H 2. La 
fréquence respiratoire était de l 6 /m in . Chez 13 anim aux  
le volume courant était de 3 0  m l/k g . Chez 2 chiens 
le volume courant était de 5 0  m l/k g . On pratiquait le 
massage externe du cœ u r en com prim an t le thorax au 
niveau de la partie basse du sternum  avec le talon de 
l ’une des 2  m ains recouverte et aidée par l'au tre . Dans 
2 expériences un appareil m écanique fut essayé, qui ren­
dait le m assage m oins fatiguant pour l ’opérateur. La 
fréquence de m assage était variable : de 3 2  à 64 co m ­
pressions par m inute. La com pression du thorax  
était effectuée au tem ps expiratoire ; l ’insufflation pou­
vait ainsi se réaliser sans aucune gène et le m assage  
était rendu probablem ent m oins traum atisant pour les 
poum ons, il faut signaler que la form e du th o rax du 
chien (en carèn e)) rend plus difficile le m assage chez le 
chien que chez l ’hom m e.

Chez la plupart des chiens le m assage a été pra­
tiqué sans aucun apport m édicam enteux. C ’est seule­
m ent chez 3 anim aux que, du fait de la chute tensionnelle, 
on in jecta par voie veineuse une solution d'éphé­
drine à 5  % , 0 ,0 0 2  à 0 ,0 0 5  g  ou une transfusion intra- 
artérielle avec adrénaline.

La durée du m assage fut :
Chez 2 chiens, de quinze m inutes.
Chez 6  ch icn s, de trente m inutes.
Chez 7 ch iens, de soixante m inutes.
Au bout du temps de m assage fixé, la défibrillation  

élait obtenue p ar un défribiilateur à im pulsions de 
type ID I VEM 3 à condensateurs. Les décharges élec­
triques utilisées avaient une tension de 3 000  à 4 000  
volts, suivant le poids du chien d ’expérience. Les él.ec­
ticiles du défibrillatcur étaient placées l’une dans le 
dos, l'autre Sur la face antérieure du th o rax, face aux  
ventricules. En cas d ’absence de contractions card ia ­
ques efficaces après la défibrillation, on pratiquait 
une transfusion intra-artérielle centripète en petites 
quantités, 30  à G0 m l (au total 100  ft 3 0 0  m l), et on 
in jectait de l ’adrénaline, 0 ,3  à 0 ,5  ml d’une solu­
tion au 1 / 1 0 0 0 .  II fut nécessaire de reprendre le m as­
sage cardiaque et de le prolonger pendant quelques
m inutes jusqu'à la réapparition de contractio n s c a r ­
diaques autonom es. Pendant les expériences, on en re­
gistrait de façon continue la pression artérielle, la 
pression veineuse, les m ouvem ents respiratoires et 
l 'E.C. G .  des chiens. Dans quelques expériences on 
enregistra la pression artérielle m oyenne à la id e  du 
Barovar fran çais; les prélèvem ents sanguins furent p ra­
tiqués systém atiquem ent avant l ’expérieuce, au bout 
do cin q , d ix, quinze, trente m inutes de m assages et 
dix, puis vingt m inutes après la reprise de l ’activité  
cardiaque. On a déterm iné la saturation oxyhém oglo- 
binée du sang artériel et veineux m êlé, à l ’aide de 
l ’hémoréfier.teur de B rinck m an ; le C 0 2 total plas- 
matique à l ’aide de l ’appareil de Van Slyke ; le p h 
san g u in ’ artéricl à l ’aide de l ’appareil d ’Astrup.

Chez 3 anim aux on a pu enregistrer les potentiels 
d« la zone som ato-sensible du co rtex cérébral à l'aide 
de l 'électroencéphalographe à 10 can aux de la firm e Alvar.

RÉSULTATS EXPÉRIMENTAUX

On a pu, grâce au massage externe pratiqué 
sur le chien en décubitus dorsal, m ain tenir chez 8 
anim aux sur 13 , une pression artérielle m axim a 
entre 60 et 80  m m  Hg pendant toute la durée du 
massage. La pression artérielle m oyenne étant de 
45 à 55  m m  de Hg. Par m om ents la pression

m axim a atteignait 100 m m  Hg. La pression 
veineuse était pendant les trois prem ières m i­
nutes de massage de 14-17 cm  d ’eau. Dans les 
m inutes suivantes, elle s ’abaissait ju s q u ’à 
2-6 cm  d ’eau (fig. 1).

Chez 2 de ces 8  ch ien s, il fallut pratiquer 
une in jection  intraveineuse d ’éphédrine pour 
pallier une chute de la pression artérielle au- 
dessous de 6 0  m m  Hg. Chez les autres ch ien s, 
le massage fut m oins efficace. Dès la dixièm e 
ou quinzièm e m inute de m assage, la pression 
artérielle descendit à 50 -45  m m  Hg et l ’adm i­
nistration de sang et d ’éphédrine n 'am ena que 
des m odifications de courte durée de la pres­
sion artérielle.

Dans tous les cas ou la pression artérielle 
restait supérieure à 60 mm  Hg les anim aux 
conservaient une ventilation spontanée; de 
même le réflexe cornéen qui disparaissait 
dans la première m inute suivant le début de 
la fibrillation , réapparaissait vingt à vingt-cinq 
secondes après le début du massage et restait 
présent et franc pendant tout le massage.

Chez quelques ch ien s, quinze à vingt m i- 
m iles après le début du m assage, alors que 
celui-ci élait poursuivi, apparaissait un état 
d ’agitation m otrice qui obligeait à donner par 
voie veineuse, périodiquem ent, V à X gouttes 
d ’une solution à 2 ,5  % de tiopental sodique.

L ’activité électrique du cortex cérébral était 
com plètem ent supprimée peu de temps après' 
le déclenchem ent de la fibrillation ventricu­
laire. Les prem iers signes de rétablissem ent de 
l ’activité électrique du cerveau appa­
raissaient entre une m inute et une 
m inute et demie après le début du 
m assage, et le retour à la norm ale de 
l ’E. E. G. était observé après six à dix 
m inutes de massage (lig . 2).

Par suite, l ’E. E. G. ne subit plus de 
m odifications sensibles. Pourtant il suf 
fisait que la pression artérielle tombe 
au-dessous de 45 mm  Hg pour q u ’ap- 
paraissent sur l ’E. E. G. des ondes 
lentes, tém oins de l ’hypoxie cérébrale. Le 
rétablissem ent de la pression artérielle à 
un niveau plus élevé, en traînait la dispa­
rition rapide des ondes lentes et le retour 
de l ’E. E . G. à l ’état antérieur (fig . 2 ).

Sur l ’électrocardiogram m e, on observa 
dans les cinq prem ières m inutes de m as­
sage, une augm entation de la fréquence 
et de l ’am plitude des ondes de fibrillation 
ventriculaire. Par la suite les ondes de 
fibrillation reprirent l ’aspect q u ’elles 
avaient au cours de la prem ière m inute 
de fibrillation (c ’est-à-dire avant l ’ap- 
parilion d ’une hvpoxie cardiaque)
[fig. 3 ] .  L  E . C. G. a conservé cet 

aspect tant que la pres­
sion artérielle fut m a in ­
tenue à un niveau su f­
fisant; lorsque la pression 
artérielle tomba au-des­
sous de 60  mm  Hg, la
fréquence des ondes de 
fibrillation passa de 700-600 à 500- 
400 par m in u te ; il est intéressant de 
noter que les effets de la chute ten­
sionnelle sur l ’E. C. G. apparaissaient 
une à deux m inutes après les a lté­
rations de l ’E . E .G . (fig . 3 ).

L ’étude de la saturation de 
l ’hém oglobine en oxygène dans

dans le sang artériel m ontrait une baisse pro­
gressive pendant toute la durée du m assage. Avant 
l ’expérience, elle était de 94 ,8  % (m oyenne des

données recueillies chez 9 ch ien s), au cours des cinq 
premières m inutes de m assage, elle restait pratique­
m ent au même niveau, après quinze m inutes de 
m assage, elle s ’abaissait à 85 %,  après trente 
m inutes à 56  % , après soixante m inutes à 31 % 
(fig. 4 ). Le taux m oyen de saturation d ’0 2 dans 
le sang veineux était de 67 % avant l ’expérience. 
C inq m inutes après le début du massage et par la 
suite au cours de toute la durée du m assage la satu­
ration veineuse était trop basse pour être mesurée 
par l ’hém oréflecteur de B rinckm an. Le C 0 2 plasma- 
tique s’abaissait de 50  volum es à 30  volumes après 
cinq m inutes de m assage, à 24  volumes au bout de 
quinze m inutes, à 21 volumes au bout de trente

Premier groupe

2. Appareil R. P esty .
3. Le défibrillateur est produit par l’Institut Electro* 

Technioue Lénine à Moscou.



m inutes, et 18 volum es après une heure. Le pH qui 
était dans le sang artériel de 7 ,4 0  avant la fib rilla ­
tion s’abaissait à 7 ,1 8  après quinze m inutes de 
massage e x tern e , à 7 après trente m inutes et à 6 ,7 8  
après une heure (fig. 4).

Fig. 4. —  Les modifications des constantes biochimiques du sang 
pendant et après le massage.

En ordonnées : A, pn du sang artériel ; B, CO, total plasmatique. →
Pourcentage en volumes de plasma. →  C, Saturation du sang artériel. →  
Pourcentage d’Hb 0 2. →  D, Saturation du sang veineux mêlé.
En abscisses : Temps écoulé.
N Taux au départ.
I, Choc électrique, début de la défibrillation.

II, Restitution de l'activité cardiaque après massage de
soixante minutes.

Chez 10 des 13 chiens du prem ier groupe, l ’effet 
de la défibrillation consistait seulem ent en une 
disparition de l ’onde de fibrillation sur l ’E . C. G. ; 
le rétablissem ent d’une activité cardiaque efficace 
ne fut obtenu chez ces anim aux q u ’après transfusion 
intra-artérielle et adm inistration d ’adrénaline. Dans 
quelques cas on a dû prolonger le m assage quelques 
m inutes après la défibrillation, ju s q u ’à ce q u ’appa- 
raissent les contractions spontanées.

Chez les anim aux massés quinze f t  trente m inutes 
oïl assistait à un retour rapide de la pression arté­
rielle à un niveau norm al, après la restitution de 
l ’activité cardiaque.* De m êm e pour la fréquence 
ventilatoire qui se stabilisait rapidem ent autour de 
seize-vingt m inutes. Après les m assages de soixante 
m inutes, la pression artérielle restait un certain 
temps inférieure à 80  m m  Hg de m axim a, ce qui 
rendit nécessaire l ’adm inistration par voie veineuse 
de petites quantités d ’éphédrine et d ’adrénaline, et 
chlorure de Ca. De m êm e chez ces anim aux massés 
une heure, à la reprise de l ’activité cardiaque la 
fréquence respiratoire était de 70 à 80.

La pression veineuse qui avait attein t vers la fin 
du m assage 10 à 12 cm  d ’eau, retom bait rapidem ent 
à 5 ou 6  cm  d ’eau dès la reprise de l ’activité cardia­
que spontanée.

Im m édiatem ent après la défibrillation, apparais­
saient sur l ’E . C. G. des com plexes m onophasiques 
ventriculaires atypiques. Après un massage prolongé 
ou insuffisam m ent efficace, on pouvait voir appa­
raître un bloc auriculo-ventriculaire com plet. P a r­
fois m êm e, seules les ondes P  étaient visibles, les 
complexes ventriculaires ne réapparaissant q u ’après 
la prise de m esures contre l ’hypoxie. Après le réta­
blissement de l ’activité cardiaque les complexes 
différaient encore trè9 nettem ent de la norm ale. 
L ’onde R élait basse et m êm e pouvait m anquer 
com plètem ent, l ’onde S ou QS était large et se 
continuait avec une dénivellation inférieure de S-T . 
L ’onde T était haute. Une arythm ie liée à des extra­
systoles ou à un bloc auriculo-vem triculaire in co m ­
plet a pu être observée transito irem ent. Le réta­
blissement de la m orphologie des com plexes ven tri­
culaires se faisait chez certains chiens trente m inutes 
après la restitution de l ’activité cardiaque, chez 
d’autres après une heure et davantage.

Les altérations E . C. G. étaient plus im portantes 
et plus durables chez les anim aux massés plus lo n g ­
temps.

Le taux de saturation en 0 2 des sangs artériel 
et veineux restait bas après la reprise de l ’activ ité 
cardiaque.

Le taux de saturation m oyen du sang artériel 
était après cinq à huit m inutes de reprise de 60 % , 

et après v ingt m inutes de 68 % , dans 
le sang veineux pour les m êmes temps 
de 30 à 38 % .

Le pu du sang artériel se modifiait 
peu dans les prem ières v ingt m inutes 
suivant le rétablissem ent de l ’activité 
cardiaque : 6 ,9  au bout do cinq m in u ­
tes et 7 au bout de vingt m inutes. Quant 
au C 0 2 total p lasm atique, il subissait 
une baisse : 17 volumes après cinq m i­
nutes, 15 volumes après v ingt m inutes.

Le calcul de la p C 02 artérielle donne 
des résultats variant beaucoup d ’un 
chien à l ’autre m algré aine m êm e ven­
tilation alvéolaire ram enée au k ilo g ram ­
m e de poids; cela s ’explique par le 
degré d ’acidose m étabolique variable 
d ’un cas à l'au tre .

9  des chiens du prem ier groupe gué­
riren t sans séquelles;

2 chiens avaient été massés quinze
m in u te ; 3 , trente m in u tes ; 4 , soixante
m inutes (C/ tableau I).

Les anim aux soumis à un massage de 
m oins de trente m inutes étaient dès le lendem ain 
en parfait état.

La guérison des chiens soumis à un massage 
de soixante m inutes se fit beaucoup plus lente­
m ent ; bien que la vue et l'ou ïe  soient com plè­
tem ent restituées dès le lendem ain m atin , la ven­
tilation restait cependant plus rapide, les anim aux 
étaient m oins actifs et m anquaient d ’appétit .
L ’état général de ces chiens ne s ’am éliora fra n ­
chem ent que cinq à dix jou rs après l ’expérience.

Tous les chiens furent sacrifiés vint à quarante 
jo u rs  après l ’expérience pour exam en anatom opa­
thologique. Leur cerveau était absolum ent indem ne.

Trois des quatre chiens m oururent dans la pre­
m ière heure après le rétablissem ent de l ’activité 
cardiaque du fait d ’une hypotension progressive; 
chez deux d ’entre eux on trouva un hém o­
péritoine im portant lié  à une contusion du foie. 
Chez le troisièm e, une hém orragie massive in tra ­
m édiastinale ; le m assage avait duré soixante 
m inutes à l ’aide d ’un appareillage m écanique. Le 
quatrièm e chien est m ort dans la nu it qui suivit 
l ’expérience ; il était porteur u ’un hém atom e in tra ­
pulm onaire et de nom breuses fractures de côtes 
des deux côtés.

Deuxième groupe

Chez 2 chiens le volume courant utilisé a été 
élevé à 50 m l/kg d ’air dans le double but d ’am é­
liorer la saturation en 0 2 et de com penser m ’eux 
l ’acidose m étabolique par cette hyperventilation 
considérable. Le prem ier ch ien massé trente 
m inutes avait au bout de ce temps une saturation 
artérielle à 86  % . Le deuxièm e chien massé 
soixante m inutes âvait une saturation artérielle à 
78 % à la trentièm e m inute et de 32 % au bout 
d ’une heure. Le sang veineux com m e dans le pre­
m ier groupe avait un taux de saturation non ch if­
frable. Le C 0 2 total plasm atique s’effondra ju s q u ’à 
10 volum es, m ais le pn artériel resta pratiquem ent 
aussi acide que chez les anim aux du groupe I. 
L ’activité cardiaque fut rétablie chez les 2  chiens 
m ais ils m oururent tous les deux ; le prem ier 
ch ien  dans les heures qui suivirent l ’expérience 
de plaie pulm onaire par fracture de côtes et 
em physèm e aigu , l ’autre le lendem ain , d ’em phy­
sème et d ’oedème pulm onaire avec des suffusions 
hém orragiques sur la plupart des viscères.

L ’hyperventilation extrêm e, si elle am éliora le 
taux de la saturation en O2 du sa ig  artériel ne 
dim inue pas l ’acidose; à l ’inverse elle n ’est pro­
bablem ent" pas étrangère aux lésions pulm onaires 
retrouvées.

DISCUSSION

L ’expérim entation a m ontré q u ’à l'aide du m as­
sage cardiaque externe com m encé deux m inutes 
après le- début de la fibrillation il était possible de 
m ain tenir dans la m ajo rité  des cas une pression 
artérielle supérieure à 60  m m  de H g, m ême p en­
dant une heure.

La circulation sanguine assurée était suffisante 
pour laisser intactes les fonctions pendant le m as­
sage. Preuve en est la réapparition rapide et la per­
sistance pendant toute la durée du m assage, des 
réflexes cornéens, de la ventilation spontanée, le 
rétablissem ent intem pestif de l ’activité m otrice (qui 
nous a parfois obligés à adm inistrer une anesthésie 
g énérale), enfin le rétablissem ent puis la conser­
vation de l ’activité électrique du cerveau. Chez tous 
les anim aux, la défibrillation fut possible et on a 
pu constater une reprise de l ’activité cardiaque 
efficace. Par la suite, les chiens chez lesquels le 
massage n ’avait pas réussi à m ain ten ir une pres­
sion artérielle supérieure à 60 m m  Hg m oururent.

Pendant le massage se développait une hypoxie 
sévère, artérielle et surtout veineuse (tissulaire) ; 
de m êm e une acidose m étabolique d ’un haut degré. 
Ces troubles sont en rapport avec la chute du débit 
cardiaque pendant le massage ind irect. Redding 
et Cozine ont m ontré que le débit carotidien était 
en m oyenne de 19 % de la norm ale, au cours 
d ’un massage externe chez le ch ien .

L ’augm entation considérable dès la cinquièm e 
m inute de la différence artério-veineuse de satu­
ration en 0 2 nous sem ble être le tém oin d ’un 
ralentissem ent circulatoire très im portant. Ce 
ralentissem ent va en s’aggravant avec la  prolon­
gation du massage com m e en tém oigne l ’aggra­
vation de l ’acidose.

Mais la désaturation progressive du san g  a r tér ie l  
en 0 2 pose un problèm e difficile ; dans nos expé­
riences, le massage en traînait d ’im portantes défor­
m ations de la cage thoracique ce qui logiquem ent 
pouvait gêner la ventilation ; m ais celle-ci a été 
m aintenue constante pendant toute la durée des 
expériences, et la saturation artérielle progressive 
ne saurait s’expliquer facilem ent par un trouble 
de la ventilation pulm onaire. Il faut donc envisa­
ger un trouble de la diffusion ou de la perfusion.

Le trouble de la diffusion peut être suggéré par 
la découverte d ’redème pulm onaire à la vérification 
de quelques anim aux. Celui-ci s ’expliquant peut­
etre par l ’élévation de la pression sanguine dans 
l'oreillette  gauche, pendant la compression thora­
ciq u e; le massage externe agissant globalem ent sur 
tout le cœ ur, cette hypertension veineuse pulm o­
naire est très probable et reste à vérifier.

Le trouble de la perfusion est possible lui aussi 
sous la form e d ’un shunt artério-veineux, in tra ­
pulm onaire. Cham bers, Zweifach , Schroeder et 
Roob ont m ontré que l ’hypoxie et l ’acidose abou­
tissaient au shunt des anses capillaires dans le m é­
sentère; un m écanism e com parable est peut-être en 
cause dans le parenchym e pulm onaire.

La seule certitude, c ’est q u ’il existe b ien , au 
cours du massage extern e, un trouble de l ’hém a­
tose d ’orig ine pulm onaire, car la désaturation du 
sang artériel ne se répare que très progressivem ent 
après reprise de l ’activité cardiaque et norm ali­
sation de la pression artérielle m algré une ven­
tilation constante et stable.

Malgré les graves perturbations biochim iques, la 
période de rétablissem ent se m ontra assez brève.

Nous avons pu com parer les données de cette 
expérim entation à celles obtenues un an plus tôt
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Les fréquentes lésions traum atiques liées au 
massage constatées chez l ’hom m e (3 ), com m e en 
expérim entation rendent nécessaire une surveillance 
m édico-chirurgicale très stricte après la reprise de 
l'activ ité  cardiaque, plutôt q u ’une lim itation des 
indications.

[L a b o ra to ir e  d e  p h y s io lo g ie  ex p é r im e n ta le  et de  
r éa n im a tio n  de l ’o rg a n ism e  (D ir. : V. A. Ne­
g o v s k i ) ,  A cad ém ie  d es  S c ien ces  M éd ica les de  
l'U. R . S. S .,  9 , ru e du  25 O ctobre , M oscou .]
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après une expérim entation très com parable (56 ,9) 
sur le m assag e ca rd ia qu e  direct à thorax ouvert, 
prolongé une heure et davantage ; l ’hypoxie et 
l ’acidose moins im portantes, la plus grande facilité 
de reslitulion de l ’activité cardiaque sont en faveur 
d 'une m eilleure hém odynam ique, obtenue par m as­
sage direct. Cependant, la période de rétablissem ent 
des anim aux clait plus longue et plus difficile que 
lors des expériences de massage extern e; trois à 
cinq jou rs après l ’expérience, on constatait une 
pleurésie hém orragique ou une infection de la plaie 
thoracique.

Certains points sont intéressants à rappeler à 
propos de ces expériences sur le massage cardiaque 
d irect, prolongé. Après trente m inutes de massage 
cardiaque d irect, il apparaissait une hypoxie et 
une acidose avec une am putation de m oitié de la 
réserve alcaline ; l ’hypoxém ie artérielle était 
cependant m oins nette que dans le massage 
externe, de môme la différence artério-veineuse 
était m oins im portante. Après soixante m inutes 
de massage cardiaque direct, la restitution de 
l ’activité cardiaque était obtenue im m édiatem ent 
après la défibrillation. Les altérations électro­
cardiographiques étaient m oins im portantes et se 
lim itaient à une augm entation de T , et à une 
légère sous-dénivellation du segm ent S-T.

En fa it, il faut surtout retenir que m algré les 
perturbations biologiques sévères, le massage 
externe a permis de m ain tenir exem pt de lésions 
irréversibles le cerveau de 13 ch iens, dont 6  furent 
massés pendant soixante m inutes. Les 4  décès 
(2 etaient des anim aux massés soixante m inutes) 
étaient sem ble-t-il en rapport avec des dégâts trau­
m atiques du foie et des poum ons. Tous les a n i­
m aux avaient retrouvé une activité cardiaque spon­
tanée; aucun n ’avait perdu sa ventilation sponta­
née (qui se- superposait à celle du respirateur), ni 
son réflexe cornéen.

Sur la base de ces données, on peut arriver à la 
conclusion que le massage cardiaque externe, peut 
être recom m andé largem ent lors d ’arrêt cardiaque 
inopiné, chez l ’hom m e. Il est certain que la d if­
fusion large de cette m éthode aidera au sauvetage 
de nom breuses vies hum aines.

RESUME

1° Grâce au massage externe du cœ ur com m encé 
deux m inutes après le déclenchem ent de la fibril­
lation ventricu laire, il est possible de m ain tenir 
la pression artérielle à un chiffre supérieur à 
60 m m  Hg et de conserver ainsi la possibilité de 
survie chez la m ajo rité  des anim aux d ’expérience-, 
m ême lorsque le massage est prolongé soixante 
m inutes.

2° Pour lutter contre la chute tensionnelle, pen­
dant le m assage, de petites doses de substances 
vaso-pressives (éphédrine), ont été utilisées avec 
succès ; par co ntre, l ’augm entation de la com pres­
sion thoracique a souvent abouti à des lésions 
viscérales graves et m ortelles.

3° On voit apparaître, au cours du massage car­
diaque externe (mêm e lorsque la pression artérielle 
n ’est pas inférieure à 60 m m  H g), une hypoxie 
et une acidose m étaboliques, d 'autant plus im por­
tantes que le massage est plus prolongé. Ces p er­
turbations sem blent plus im portantes pour le m as­
sage cardiaque externe que pour le massage direct 
à thorax ouvert. La recherche des m oyens pour 
éviter ces perturbations biologiques est un pro­
blème essentiel à résoudre dans l ’avenir.

4° La possibilité de conserver les possibilités 
vitales de l ’organism e pendant un temps prolongé 
avec le massage externe, perm et une fois de plus, 
de recom m ander cette m éthode de façon très large 
com m e moyen de prem ière intervention dans d if­
férents cas de m ort subite, non seulement en 
m ilieu hospitalier, m ais partout ailleurs.


