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Liste des abréviations 

ACR Arrêt cardio-respiratoire 
BPM  Battements par minute 
CO2 Dioxyde de carbone 
CPM  Compressions par minute 
CPV Cardio Pulmonary Ventilation 
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CT Compressions thoraciques 
EtCO2  End-Tidal CO2 : Pression partielle en dioxyde de carbone en fin d’expiration 
HQ-CC Haute qualité - compressions thoraciques 
MaxCO2 Pression de CO2 maximale 
PEP Pression télé-expiratoire positive  
POUTAC Poumon test pour l’arrêt cardiaque 
RCP Réanimation cardio-pulmonaire 
ROSC Retour à une circulation spontanée 
SAM Sarthe-Anjou-Mayenne  
VAC Ventilation Assistée Contrôlée 
Vti Volume courant inspiratoire 
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INTRODUCTION 

L’arrêt cardiaque extrahospitalier est un véritable enjeu de santé publique, dont l’incidence 

annuelle en Europe est de 67 à 170 pour 110.000 habitants, mais dont la survie reste 

extrêmement faible, de l’ordre de 4,6 à 8% (1). Les recommandations de l’American Heart 

Association (AHA) Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency 

Cardiovascular Care de 2020 et de l’European Rescucitation Council Guidelines de 2021 ont 

récemment réaffirmé les critères de qualité d’une réanimation cardiopulmonaire (RCP) de base 

(1,2). Ainsi, au cours de cette RCP, les sauveteurs doivent réaliser des compressions 

thoraciques à la profondeur de 5 cm sans dépasser 6 cm et à la fréquence de 100 à 120 

compressions par minute (cpm), avec le minimum de temps d’interruption (3–7). La 

décompression doit elle aussi être de qualité. En ce qui concerne la ventilation de l’arrêt 

cardiaque, des zones d’incertitude persistent (8). Dans le cas d’une RCP spécialisée 

médicalisée, la ventilation artificielle doit être mise en place dès que possible (2). Une fois 

l’intubation orotrachéale réalisée, le clinicien doit ventiler mécaniquement le patient à la 

fréquence de 10 insufflations par minute sans interrompre les compressions thoraciques (9). 

Une stratégie de ventilation en pression ou à faible volume (6-7 mL.kg-1 de poids prédit en 

fonction de la taille) est à privilégier, associée à un faible niveau de pression télé-expiratoire 

positive (PEP) de 5 à 10 cmH20 maximum (10). Pourtant une hétérogénéité des pratiques 

ventilatoires est observée (11).  

Les cliniciens ont à leur disposition quelques outils pour monitorer et améliorer la qualité de la 

ventilation, des compressions thoraciques et de l’hémodynamique du patient, mais aucun n’est 

à ce jour assez puissant et fiable pour être généralisé (12). 

Le monitorage du CO2, et notamment la pression partielle en dioxyde de carbone (PCO2) 
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mesurée en fin d’expiration, nommée End-Tidal CO2 (EtCO2), est utilisée quotidiennement et 

recommandée pour diverses applications comme l’aide à l’intubation et au positionnement de 

la sonde endotrachéale ou encore la pronostication de l’arrêt cardiaque (13–17). L’EtCO2 

semble également refléter efficacement le débit cardiaque et la ventilation minute du patient. 

C’est pourquoi son monitorage est recommandé afin d’améliorer la détection d’un retour 

d’activité cardiaque spontanée (RACS), provoquant une augmentation brutale de sa valeur 

moyenne (18–20). Cependant, les données récentes révèlent que les compressions 

thoraciques au cours de la RCP viennent perturber le signal de CO2 et limitent fortement 

l’interprétation de cet EtCO2 (21–23). L’analyse de la qualité de la RCP ne peut donc pas se 

reposer uniquement sur cet indicateur ponctuel. 

D’autres travaux récents démontrent que c’est plutôt l’analyse du signal de CO2 dans son 

ensemble, appelé capnogramme, qui permettrait de guider la RCP et d’apporter des 

informations pertinentes sur, d’une part la circulation, et d’autre part sur la ventilation (10). 

En effet, le motif du capnogramme permet de détecter la fermeture des petites voies aériennes 

distales ainsi que la distension thoracique pendant les compressions thoraciques, phénomènes 

potentiellement délétères pour la circulation et la ventilation et qui doivent donc être détectés 

(10,24–26).  

Les critères capnographiques de qualité de la RCP nécessitent cependant encore d’être 

précisés. Dans un précédent travail, Aramendi et al. ont mis en évidence qu’il était possible, 

au moyen d’un algorithme automatisé d’interprétation du capnogramme, d’avoir un feedback 

sur la qualité de la ventilation du patient, même en présence d’importants artéfacts (22). Cet 

outil ne prenait cependant pas en compte la qualité des compressions thoraciques et nécessite 

d’être amélioré. Un outil similaire amélioré et novateur, tenant compte de la mécanique de 

compression et de l’efficacité ventilatoire est nécessaire.    
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D’autres découvertes récentes réalisées par les équipes de l’institut vétérinaire de Maison 

Alfort, sur modèles porcins, suggèrent que les particularités de ce capnogramme puissent être 

également utilisées pour évaluer l’efficacité des compressions thoraciques pendant la RCP, et 

que celui-ci puisse donc évaluer la part ventilatoire et hémodynamique. Ce nouvel indice, 

appelé HQ-CC (haute qualité - compressions thoraciques), pourrait être utilisé pour surveiller 

le signal de CO2 . Cet indice est exprimé par la formule suivante : HQ-CC = (MaxCO2 + ∆CO2)	

×	VTi. Ainsi, des résultats préliminaires chez 18 porcs démontrent qu'une analyse simple du 

signal de CO2 expiratoire basée sur la valeur maximale de CO2 (MaxCO2) d’une part et 

l’évaluation de la décroissance de ce signal à travers le ∆CO2 d’autre part, normalisée par la 

ventilation (VTi), était très bien corrélée aux marqueurs de circulation. Ces résultats ouvrent 

des perspectives prometteuses mais doivent être étayés.  

Dans cet objectif, nous avons voulu dans un premier temps évaluer dans quelle mesure le 

∆CO2 est corrélé à la qualité des compressions thoraciques au cours de la RCP. Nous faisons 

l’hypothèse que le ∆CO2 peut refléter l'élimination du CO2 généré par la ventilation passive 

(ventilation induite par les compressions thoraciques). Ainsi plus le ∆CO2 est élevé, plus 

l'élimination du CO2 est importante et donc meilleure est la qualité des compressions 

thoraciques. Pour ce faire, nous allons mener une étude sur banc de ventilation en simulant 

différentes qualités de compressions thoraciques en faisant varier la profondeur et la fréquence 

de celles-ci, et tenter de voir l’impact de telles variations sur le ∆CO2. C’est tout l’enjeu du 

travail que nous vous présentons ci-dessous.  
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MATÉRIELS ET MÉTHODES 

1. Objectifs de l’étude 

1.1. Objectif principal 

 

L’objectif principal est d’analyser l’effet des variations de qualité de compressions thoraciques 

sur la variable ∆CO2 intégré au nouvel indicateur de qualité HQ-CC de la réanimation 

cardiopulmonaire. 

Pour cela, nous allons comparer les valeurs moyennes de ∆CO2 entre deux groupes de qualité 

de compressions thoraciques : un groupe dit de « bonne qualité » et un groupe dit de 

« mauvaise qualité ». Les caractéristiques des groupes seront décrites ci-dessous dans la 

section 3.  

	

1.2. Objectif secondaire 

 

L’objectif secondaire est d’analyser l’influence spécifique et respective des variations de la 

fréquence et de la profondeur des compressions thoraciques sur le ∆CO2. Pour ce faire, nous 

allons évaluer les variations de ∆CO2 en ne faisant varier qu’une seule des deux variables, en 

fréquence ou en profondeur.   
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2. Description du banc de ventilation 

2.1. Mannequin SAM 

 

Nous avions initialement protocolisé cette étude en utilisant le mannequin innovant SAM 

(Sarthe Anjou Mayenne) qui a été conceptualisé pour reproduire les caractéristiques 

mécaniques d’un thorax soumis à une RCP. Ce projet a été financé par une bourse obtenue 

par le réseau Sarthe Anjou Mayenne qui regroupe des chercheurs et industriels loco-régionaux 

dans le secteur de la santé. Cependant, du fait de difficultés techniques, nous avons dû 

remplacer une partie de ses composants par le poumon test pour l’arrêt cardiaque (POUTAC) 

qui a déjà été décrit dans de nombreux travaux (26,27).  Ce banc vous est présenté dans la 

figure 1 dans laquelle nous allons décrire spécifiquement chaque composant. 

 

 

Figure 1 : Description du banc de ventilation  
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2.1.1. Poumon test de l’arrêt cardiaque (POUTAC) 

 

Le POUTAC est un modèle thoracique expérimental élaboré pour reproduire les propriétés 

mécaniques au cours de la RCP et a été spécifiquement créé pour permettre des compressions 

thoraciques représentatives d’une RCP sur patient (Figure 2). Ce thorax est un modèle mono-

compartimental intégrant un soufflet dont la position d’équilibre détermine la capacité 

résiduelle fonctionnelle (CRF). Le POUTAC est en outre composé d’un ressort et de deux 

seringues compressibles de 60 mL remplies d’air, permettant de simuler les propriétés 

élastiques du thorax au-dessus et en dessous de la CRF. Le soufflet utilisé simule une 

résistance de 10 cmH20.litre-1.s-1, une compliance de 25 mL.cmH2O-1 et une CRF de 

1600mL. La valeur de la compliance est représentative de valeurs décrites dans la littérature 

chez des patients en arrêt cardiaque (27). 

 

 

Figure 2 : Schéma du Poumon Test Pour l’Arrêt Cardiaque (POUTAC) (27) 
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2.1.2. Tête de mannequin réaliste 

 

Nous avons utilisé une tête de mannequin réaliste (Georges, KerNel Biomedical, Rouen), 

intubable et pouvant se connecter au poumon POUTAC (26,27). Afin de simuler la fermeture 

des petites voies aériennes, nous avons intégré un résistor de Starling entre la tête Georges 

et le POUTAC. La pression appliquée dans le résistor était assurée par la connexion de celui-ci 

à un respirateur de réanimation (Monnal TEO, ALMS, Antony, France).  

 

2.1.3. Simulation de la production de CO2 et genèse des capnogrammes.  

 

Un flux constant de CO2 était administré dans le thorax, à débit constant assuré par un 

débitmètre, afin de simuler la production de CO2. Un seul niveau de débit a été testé dans 

notre travail.  

 

2.1.4. CPRmeter 2 (Laerdal, Stavanger, Norvège) 

 

Le CPRmeter 2 (Laerdal, Satavanger, Norvège) est un dispositif se positionnant sur le thorax 

de la victime en arrêt cardiaque, en regard de la position de référence (1,2), sur lequel le 

secouriste effectue ses compressions thoraciques et lui permet un feedback en temps réel sur 

la qualité de ses compressions (Figure 3) (29,30). Il apporte ainsi des informations sur la 

fréquence, la profondeur et la force des compressions thoraciques, exprimées respectivement 

en compressions/minute, en mm et en kg. L’ensemble de ces données peut être récupéré au 

moyen d’une application smartphone par Bluetooth.  
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Figure 3 : Photo du CPRmeter 2 

2.1.5. Respirateur de transport Monnal T60 (ALMS, Antony, France) 

 

Le Monnal T60 (ALMS) est un ventilateur de transport à turbine, autonome en air, permettant 

d’apporter une assistance ventilatoire. Pour l’étude, nous avons utilisé les paramètres 

ventilatoires suivants, conformément aux recommandations internationales sur la prise en 

charge des patients en arrêt cardiaque (1,2) : réglage du mode en ventilation assistée 

contrôlée (VAC), un volume courant (Vt) de 500 mL, une PEP (Positive End Expiratory 

Pressure) à 0 cmH2O, une fréquence ventilatoire de 10 c/min et un temps d’insufflation de 1 

sec. Le trigger inspiratoire a été arrêté afin d’empêcher de potentiels auto-déclenchements 

générés par les compressions thoraciques, l’alarme de pression de crête (Pcrête) haute a été 

fixée à 80 cmH2O.  

 

Figure 4 : Photo d’un Monnal T60 (ALMS) 
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3. Déroulé de la réanimation cardiopulmonaire 

 

Les expérimentations ont été réalisées le 21 juillet 2024 auprès de 5 professionnels du réseau 

SAM. Chaque professionnel a réalisé plusieurs cycles de RCP espacés de plusieurs minutes 

pour diminuer la fatigabilité. Pour répondre à nos objectifs, il était nécessaire d’avoir des 

compressions thoraciques de bonne et de mauvaise qualité.  

Le groupe de bonne qualité correspond à la réalisation de compressions thoraciques selon les 

recommandations de l’AHA et de l’ERC (1,2). Le groupe de « mauvaise qualité » de CT regroupe 

quant à lui plusieurs situations de RCP non optimales, à savoir : 

• Une fréquence < 100 cpm et une profondeur optimale ; 

• Ou une fréquence < 100 cpm et une profondeur faible ; 

• Ou une fréquence optimale entre 100 et 120 cpm mais une profondeur faible.	

 

Ainsi, chaque soignant a réalisé des cycles de RCP de « bonne qualité » d’une durée de 2 

minutes, ou des cycles de « mauvaise qualité » en dégradant les CT en fréquence et/ou en 

profondeur. Au-cours de ces cycles non-optimaux de 2 minutes, les professionnels alternaient 

des phases de 30 secondes de bonne qualité avec trois autres phases de 30 secondes de 

mauvaise qualité, avec dégradation uniquement de la fréquence, uniquement de la profondeur 

ou des deux variables tels que présentés en section 2.1. Afin de s’assurer que la fréquence 

cible était atteinte ou non, le soignant se référait à un métronome. Et, pour ne pas avoir l’effet 

de l’enchaînement de ces phases sur les données capnographiques, un tirage au sort au hasard 

de l’ordre d’enchaînement de ces phases était réalisé avant chaque session de RCP.   
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4. Analyse des données 

 

La récupération des différentes données était effectuée au terme de chaque RCP. 

Premièrement, les données ventilatoires étaient récupérées sur le MONNAL T60 (ALMS), au 

moyen du logiciel « Spydata ». Les données recueillies étaient des données de débit (en L/min), 

de pression Paw (en mmHg) et de CO2 (en mmHg), avec une fréquence d’acquisition de 200 

Hz. Deuxièmement, les données de qualité de compression thoracique étaient collectées au 

moyen du CPRmeter 2 (Laerdal). Il s’agissait de la profondeur (en mm), de la force (en kg) et 

de la fréquence des CT (en cpm).  

L’analyse des données a posteriori des manipulations a été faite au moyen du logiciel Python 

(Python Software Foundation, Frederiksburg, USA). La synchronisation des données 

ventilatoires et du CPRmeter 2 a été réalisée en faisant coïncider les deux premiers signaux 

obtenus, à savoir le premier pic de force et de pression sur le CPRmeter 2 et le signal de 

pression ventilatoire (Paw) sur Spydata. L’ensemble des données a été découpé en cycles 

ventilatoires, qui ont été classés en « cycles de bonne qualité » ou « cycles de mauvaise 

qualité » selon le protocole décrit précédemment. Pour chaque cycle, les données suivantes 

ont été récupérées : force moyenne (en kg), fréquence moyenne (en cpm), profondeur 

moyenne (en mm), CO2 max (en mmHg) et ∆CO2 (%). Le calcul du ∆CO2 (en pourcentage 

relatif) était effectué au moyen de la formule suivante :  

∆	CO2 =
	max(CO2) 	− 	min(CO2)

max(CO2) 	X	100 

 

Ci-dessous, la figure 5 illustre l’explication du calcul permettant de visualiser la valeur 

maximale et minimale de CO2 lors d’un cycle respiratoire. Dans ce cycle ventilatoire, la valeur 

de CO2 la plus élevée est mesurée à 50 mmHg au cours d’une compression thoracique tandis 
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que la valeur minimale est mesurée à 22 mmHg. Le ∆CO2, donné par la formule suivante  

∆CO2	 = 	50−22
50 	X	100, est donc de 56%. 

 

Figure 5 : Schéma explicatif de calcul du ∆CO2 

 

A noter que les caractéristiques de paroi du POUTAC ne nous permettent pas de réaliser des 

compressions d’une profondeur de 5 à 6 cm tel que recommandées. Cependant, d’après la 

littérature, cette profondeur correspond à une force appliquée de 45 kg à 56 kg (28). Les cycles 

de profondeur optimale (ou non) ont donc été classés a posteriori par l’analyse des données 

de forces fournies par le CPRmeter 2, par rapport au respect ou non de cette fenêtre de force 

appliquée de 45 kg à 56 kg.  
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RÉSULTATS 

Au total, 14 séries de compressions thoraciques ont été effectuées par 5 professionnels 

différents, à savoir 2 ingénieurs biomédicaux et 3 médecins (2 urgentistes et 1 réanimateur-

anesthésiste).  

Chaque série de réanimation cardiopulmonaire était composée de sections de 30 secondes de 

qualité de compressions différentes. Les courbes de profondeur de chacune des 14 séries ont 

été obtenues et sont présentées dans l’annexe 1. Il en est de même pour les courbes de CO2 

obtenues pour chacune des RCP ainsi que les courbes de CO2 corrélées à la force appliquée 

sur le thorax, qui vous sont présentées respectivement dans les annexes 2 et 3. 

La figure 6 ci-dessous vous présente une série de RCP composée de 4 sections de qualité de 

compressions thoraciques différentes. 

 

Figure 6 : Décomposition d’une RCP de deux minutes, avec synchronisation des courbes de CO2 (en 

mmHg) et de force (en kg) en fonction du temps (en s) 

 

A posteriori des RCP, nous avons regroupé et analysé chaque cycle respiratoire de qualité de 

CT similaires. Les moyennes, par groupe de qualité de CT, de profondeur (en mm), de 
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fréquence (en cpm), de force (en kg), de CO2 max (en mmHg) et de ∆CO2 (en %) vous sont 

présentées dans le tableau I.  

Un total de 72 cycles ventilatoires de qualité de CT optimales a été obtenu. Le ∆CO2 moyen 

de ces cycles est de 39,2% [IC95% (35.2 ; 43,3)].  

Les compressions dégradées en fréquence et/ou en profondeur ont regroupé quant à elles 127 

cycles ventilatoires. Le ∆CO2 moyen de ces cycles est quant à lui de 29,5% [IC95% (25,6 ; 

33,3)]. (Tableau I). Ces ∆CO2 moyens sont statistiquement significatifs (p-value < 0,001).  

Concernant le CO2 max, il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes de 

qualité optimale et non optimale, avec une moyenne de 44,9mmHg [IC95% (43,6 ; 46,2)] 

dans le groupe de compressions optimales et une moyenne de 51,2mmHg [IC95% (49,6 ; 

52,8)] dans le groupe de compressions non optimales.	 

 

Tableau I : Comparaison des caractéristiques des compressions thoraciques en fonction des groupes 

de qualité et en fonction de leur caractère global optimal ou non optimal 

RCP : réanimation cardiopulmonaire. ** = p-value < 0,001 

 

Qualité  
de RCP 

Nombre 
de cycles 

Force moyenne 
(kg) 

Profondeur 
moyenne (mm) 

Fréquence 
moyenne (cpm) 

CO2max moyen 
(mmHg) 

∆CO2 moyen 
(%) 

Analyse par groupe de qualité 

Profondeur optimale 
Fréquence optimale 

(groupe 1) 
72 47,7 20,4 97,2 44,9 39,2 

Profondeur faible 
Fréquence basse 

(groupe 2) 
37 19,0 13,9 65,9 54,8 26,6 

Profondeur optimale 
Fréquence basse 

(groupe 3) 
43 41,8 20,4 59,7 46,6 13,4 

Profondeur faible 
Fréquence optimale 

(groupe 4) 
47 21,5 12,8 97,9 52,7 46,5 

Analyse globale 

Compressions 
optimales 72 47,7 

IC95%(45,7;49,7) 
20,4 

IC95%(19,9;20,9) 
97,2 

IC95%(94,6;99,8) 
44,9 

IC95%(43,6;46,2) 
39,2** 

IC95%(35.2;43,3) 

Compressions non 
optimales 127 27,6 

IC95%(25,5;29,8) 
15,7 

IC95%(14,9;16,6) 
75,6 

IC95%(72,0;79,2) 
51,2 

IC95%(49,6;52,8) 
29,5 

IC95%(25.6;33,3) 
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Ces résultats sont également représentés dans la figure 7. On objective graphiquement une 

différence de moyenne de ∆CO2 moyen, avec une moyenne supérieure dans le groupe de 

bonne qualité. On objective également une moindre étendue des données (espace 

interquartile) dans le groupe de bonne qualité.  

 

Figure 7 : Représentation graphique sous la forme de "boites à moustaches" du ∆CO2 moyen en 

fonction du groupe de qualité 

 

Concernant notre analyse secondaire évaluant l’impact respectif des variations de fréquence 

et/ou de profondeur sur les variations de ∆CO2 moyen, on remarque une plus grande variation 

du ∆CO2 moyen lors de la dégradation de la fréquence. En effet, comme présenté dans la 

figure 8, le fait de ne dégrader que la profondeur ne fait pas chuter le ∆CO2 moyen. 

Cependant, ce ∆CO2 moyen chute lors de la dégradation de la fréquence des compressions. 
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Figure 8 : Représentation graphique sous la forme de "boites à moustaches" du ∆CO2 moyen en 

fonction des groupes de qualité et analyse de leurs impacts respectifs 
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DISCUSSION  

Les résultats issus de notre étude attestent que les différentes qualités de compressions 

thoraciques exercent une influence sur le ∆CO2. En effet, nous avons mis en exergue une 

différence significative de ∆CO2 en fonction des groupes de qualité. Le ∆CO2 du groupe de CT 

optimales est de 39,23 %, donc supérieur à celui du groupe de CT non efficaces retrouvé à 

29,46 %, avec un p-value <0,001.  

 

Ceci confirme notre postulat de base et semble cohérent avec les données physiopathologiques 

de la littérature. Effectivement, comme l’ont montré Lesimple et al., les valeurs 

capnographiques expiratoires varient au cours des phases de compression et de 

décompression (24-27). La phase de compression génère un équivalent de « pompe 

cardiaque » et crée la chasse ventriculaire gauche et donc la circulation (31) : le CO2 est ainsi 

éjecté des alvéoles et son taux monitoré par le ventilateur va augmenter lors de la phase de 

compression. La décompression quant à elle permet le retour veineux en lien avec le fait que 

le volume pulmonaire en fin de compression soit légèrement inférieur à celui de la CRF, créant 

ainsi un gradient de pression négatif. Le CO2 est donc lavé, et son taux monitoré par le 

ventilateur va diminuer en phase de décompression.  Ces variations de CO2 sont induites par 

les compressions thoraciques (24). De plus, la décroissance de ces variations au cours de la 

phase expiratoire détectée par le ∆CO2 semble impactée par la qualité des compressions 

thoraciques. Ce paramètre pourrait donc être le reflet de la circulation générée par les 

compressions thoraciques. 

 

Lorsque l’on dégrade notre qualité de compression, on comprend aisément que ce ∆CO2 soit 

altéré et soit donc moins élevé. Premièrement, en dégradant en fréquence, sans modifier la 
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profondeur de compression, il y a de fait moins de lavage alvéolaire, et donc le ∆CO2 est moins 

important. Deuxièmement, lorsque l’on réalise des compressions à une profondeur 

insuffisante, donc moins profondes sous la CRF, la vidange alvéolaire est elle aussi moindre et 

donc le ∆CO2 est lui aussi, de fait moins important. Il est donc primordial de suivre de manière 

drastique les recommandations internationales et notamment une profondeur de 5 à 6 cm et 

une fréquence de 100 à 120 bpm (1-2).  

 

Cependant, les effets de dégradation en fréquence ou en profondeur ne semblent pas 

équivalents. Nous avons ainsi montré, au cours de nos manipulations, que l’effet de diminution 

du ∆CO2 est le plus marqué lors de la dégradation de la fréquence seule. Nous expliquons cela 

par le fait que pour un même cycle ventilatoire, un nombre plus faible de compressions 

correspond à des temps de compressions et de décompressions allongés par rapport aux 

conditions optimales. Une décompression plus longue permet ainsi une expansion thoracique 

passive plus longue, et donc un pic de CO2 plus élevé à chaque CT. L’indice de pente des pics 

de CO2 est plus faible, le ∆CO2 en fin de cycle respiratoire est donc plus faible.  

Si l’on ne dégrade cette fois que la profondeur en gardant une fréquence de CT optimales (100 

à 120 bpm), les temps de compression et décompression sont identiques aux conditions 

basales. Cependant la vidange en CO2 lors de la CT est moindre car le volume pulmonaire en 

fin de compression est plus proche de la CRF qu’en condition optimale. Lors de la 

décompression, les caractéristiques élastiques de paroi étant les mêmes qu’en condition 

optimale, les valeurs de CO2 sont proches de celles des pics en conditions de CT idéales. En 

fin de cycle ventilatoire, le ∆CO2 est donc comparable aux compressions optimales. Nous avons 

même montré que celui-ci était plus élevé, mais ceci est potentiellement imputable aux limites 

de notre étude sur lesquelles nous reviendrons plus tard. L’ensemble de ces explications vous 

sont résumées dans la figure 9.  
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Figure 9 : Explications des capnogrammes en fonction des qualités de compressions thoraciques et 

notamment du ∆CO2 

 

Dans notre analyse, la variable profondeur est à prendre avec précaution, car si nous suivons 

notre idée initiale, la qualité de l’hémodynamique étant liée au ∆CO2 cela signifierait que la 

dégradation en profondeur aurait un faible impact sur l’hémodynamique, pourtant les études 

considèrent que la profondeur des CT a un fort impact sur la survie.  Comme le montre la vaste 

étude de Stiell et al (4), faite sur des patients victimes d'un arrêt cardiaque extra-hospitalier. 

Cette équipe a démontré qu'une profondeur de compression optimale lors de la réanimation 

cardio-pulmonaire est fortement associée à une meilleure survie à J1 et à un plus fort taux de 

sortie de l’hôpital.  

Dans la même optique, Nichols et al. ont démontré  qu'une augmentation de la profondeur de 

compression thoracique mesurée par accéléromètre était associée à une meilleure survie. Ceci 

confirme que les recommandations actuelles fondées sur des données probantes visant à 

comprimer dans les 50 à 60 mm sont probablement associées à une meilleure survie qu'une 

compression à une autre profondeur (32). 
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De plus Edelson et al. dans une étude prospective multicentrique ont remarqué que les 

compressions peu profondes étaient associées à un échec de défibrillation (33). 

 

Dans notre étude, il apparait que la dégradation en fréquence est accompagnée d’une 

diminution marquée du ∆CO2, correspondant donc à un effet hémodynamique plus important. 

Cependant, dans la littérature l’impact de la fréquence semble moins clair et moins étudié. En 

effet, dans une étude d’Idris et al. l’association curvilinéaire entre la fréquence des CT et le 

retour de la circulation spontanée n'est pas significativement associée à la survie à la sortie de 

l'hôpital (34). De même en 2010, l’American Heart Association soulevait le manque de preuves 

issues d’études humaines concernant les recommandations de la fréquence des compressions 

thoraciques (35). 

 

Une des limites à l’interprétation des données de profondeur est le fait que celle-ci soit basée 

sur la force appliquée sur le thorax et non sur des données millimétriques. Ceci vient du fait 

que notre modèle ne permet pas d’effectuer des CT à la profondeur recommandée de 50 à 

60mm. Nous avons donc fait le choix de considérer comme fenêtre de normalité, des 

profondeurs correspondant à des forces appliquées de 45 kg à 56 kg (28). Avec cette 

méthodologie, il s’agit d’une approximation qui peut être à l’origine de biais de confusion et 

donc d’erreur dans l’interprétation de nos résultats.  

 

Mais ceci n’est pas représentatif des conditions réelles, car une force appliquée sur un thorax 

ne correspond pas forcément à une profondeur de 5 à 6 cm. En effet, la mobilisation d’un 

volume pulmonaire lors de compressions thoraciques dépend du poids appliqué mais surtout 

des caractéristiques de la paroi thoracique et notamment de la valeur de sa compliance de 

paroi. Ainsi, les caractéristiques du poumon POUTAC ne sont pas parfaitement reproductibles  
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des conditions réelles, à savoir la différence de compliance, les conditions physiques et la 

fatigabilité des secouristes. Nous ne connaissons pas la valeur de la compliance de paroi de 

notre modèle, et de ce fait nous ne savons pas si elle est représentative des arrêts cardio-

respiratoires. Cette compliance de paroi est fixe dans notre étude alors qu’au cours de l’arrêt 

cardio-respiratoire, notamment à cause des fractures costales celle-ci évolue et change. En 

effet, Segal et al. en 2016 ont étudié la compliance lors des arrêt cardiaques sur cadavres et 

ont démontré que la compliance thoracique augmente considérablement au fil du temps, avec 

notamment l'augmentation significative de la distance antéro-postérieure mesurée après 5 min 

de RCP. La paroi thoracique est donc déformée et ne retrouve pas sa hauteur (36). 

De ce fait, en fonction du type d’ACR, traumatique notamment, cette compliance de paroi 

peut être modifiée et donc l’application d’une force ne peut pas forcément se traduire par 

une profondeur et une mobilisation pulmonaire suffisante. 

 

Par ailleurs, Beloncle et al. ont montré en 2023 que la compliance de la paroi thoracique n’est 

pas altérée chez les patients obèses ou atteints de syndromes de détresse respiratoire aiguë 

(SDRA) et n’est ainsi pas facilement prévisible en fonction des caractéristiques générales des 

patients (37). 

 

Cependant ces caractéristiques de paroi ont tout de même un impact sur la qualité de la RCP. 

En effet, Secombe et al. ont étudié l'effet de l'obésité morbide sur l'adéquation des 

compressions et ils ont retrouvé une détérioration significative de l’adéquation de la profondeur 

chez les patients obèses avec notamment un niveau de fatigue et de douleur plus élevé des 

effecteurs de la RCP (38). 
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Effectivement, lors d’une RCP les conditions physiques des secouristes ne sont pas toutes 

semblables et ceci a un impact sur leur fatigabilité et donc sur la qualité des compressions 

thoraciques. En effet, dans l’étude de OH et al., il a été retrouvé que le poids corporel est un 

déterminant majeur de la qualité des compressions thoraciques et ainsi les sauveteurs de poids 

sain ou en surpoids pratiquaient de meilleures compression thoraciques (39). 

 

Par la suite, nous avons étudié les moyennes de CO2max des 2 groupes de qualités différentes 

mais nous n’avons pas observé de différence significative. Se pose alors la question d’une 

influence du débit de C02 délivré, il est vrai que dans notre étude nous n’avons pas fait varier 

le débit, il serait intéressant dans une prochaine étude d’étudier l’influence des variations de 

CO2. Effectivement, nous savons qu’en situation clinique le taux de CO2 intrathoracique n’est 

pas le même chez tous les individus, comme l’ont étudié Heradstveit et al. en 2012, 

démontrant que les arrêts cardiaques d’origine respiratoire présentaient des niveaux d’EtCO2 

significativement plus élevés que les causes cardiaques primaires (40). De même, le travail 

d’Asplin et al, a comparé l’EtCO2 à 1 et 2 minutes et l’EtCO2 maximale entre le groupe dans 

lequel la restauration de la circulation spontanée a été obtenue et l’autre groupe dans lequel 

elle ne l’était pas.  Les résultats montrent que toutes les valeurs d’EtCO2 sont plus élevées 

dans le groupe ayant obtenu un retour à la circulation spontanée (ROSC). Les patients avec 

ROSC ont des valeurs d’EtCO2 plus élevées après 1 et 2 minutes que les patients sans ROSC. 

Ainsi les valeurs de CO2 intra thoracique sont très variables et prédictives du pronostic (41). 

Il est donc indispensable de réaliser nos analyses à plusieurs débits de CO2 afin d’être plus 

représentatif de conditions réelles et de s’assurer que les observations décrites dans ce travail 

ne soient pas dépendantes du débit basal.  

 



    
   22 

Pour finir, la valeur du CO2max faisant partie intégrante de la formule de l’HQ-CC, rappelée 

par la formule ci-après : HQ-CC = (MaxCO2 + ∆CO2)	×	VTi	; il est indispensable de tester à 

plusieurs débits d’injection de CO2, en vue d’établir un lien entre la variation de l’indicateur 

prometteur HQ-CC et la qualité des compressions thoraciques.  

 

Il y a plusieurs limites à notre étude que nous avons pu aborder au fil de cette discussion à 

savoir le débit constant de CO2, les caractéristiques de la paroi du poumon POUTAC, et 

l’estimation de la profondeur par la force appliquée. Cependant, les résultats semblent 

prometteurs et nécessitent d’être approfondis par des travaux complémentaires sur banc de 

ventilation, avant l’extrapolation et la vérification des résultats sur modèles porcins voire 

humains. Une étude multicentrique européenne sur des patients en ACR permettra de 

récupérer les capnogrammes des patients et de les confronter aux indices de qualité de RCP 

et ainsi de confronter nos résultats en conditions « réelles ».  
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CONCLUSION 

L’intrication de la ventilation et de la circulation rend difficile l'évaluation de l'efficacité de la 

RCP spécialisée dans toutes les composantes. L'analyse du capnogramme peut offrir une 

opportunité unique de mieux comprendre le rôle de la ventilation et de la circulation pendant 

la RCP, et d’en monitorer l’efficacité. D’un point de vue thérapeutique, il permet la 

personnalisation des soins des patients en arrêt cardiaque, alors que les recommandations 

sont aujourd’hui encore standardisées pour tous. Des travaux récents suggèrent que 

l'utilisation de ce signal puisse être utilisée pendant la RCP comme marqueur de la qualité de 

la ventilation, afin de permettre un ajustement en temps réel des paramètres du ventilateur 

pour éviter une ventilation excessive (thoracic distension) ou insuffisante (airway closure). Ce 

capnogramme permettrait aussi, chez les patients normalement ventilés, de détecter finement 

la qualité de la RCP prodiguée au moyen de l’indice HQ-CC prometteur.  

 

Nous avons montré ici, sur modèle de banc de ventilation, que le ∆CO2, variable majeure de 

cet indice HQ-CC, est corrélé à la qualité de la RCP et notamment à la fréquence, et dans une 

moindre mesure à la profondeur des CT.  Le capnogramme, en plus de monitorer et de 

permettre une personnalisation de la ventilation mécanique au cours de la RCP, permettrait 

ainsi également de détecter efficacement des écarts aux critères de qualités optimaux de CT. 

Des travaux complémentaires sont nécessaires pour confirmer cela et attester que le HQ-CC 

évolue de manière comparable au ∆CO2, avant d’envisager son utilisation et son monitoring 

sur modèles porcins voire humains.  
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