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Je, soussignée Clarisse MARTIN
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partie d'un document publiée sur toutes formes de support, y compris I'internet,
constitue une violation des droits d'auteur ainsi qu'une fraude caractérisée.

En conséquence, je m'engage a citer toutes les sources que j'ai utilisées

pour écrire ce rapport ou mémoire.

signé par I'étudiante le 01/07/2024



SERMENT D’HIPPOCRATE

« Au moment d’étre admise a exercer la médecine, je promets et je jure d'étre fidele aux lois de
I'honneur et de la probité. Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la
santé dans tous ses éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. Je respecterai toutes
les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou leurs
convictions. Jinterviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées
dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes
connaissances contre les lois de I'humanité. J'informerai les patients des décisions envisagées,
de leurs raisons et de leurs conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai
pas le pouvoir hérité des circonstances pour forcer les consciences. Je donnerai mes soins a
l'indigent et a quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain
ou la recherche de la gloire.

Admise dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. Regue a
l'intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas a
corrompre les meeurs. Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas
abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai l'indépendance nécessaire a I'accomplissement de ma mission. Je n’entreprendrai
rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au
mieux les services qui me seront demandés.

J'apporterai mon aide a mes confréres ainsi qu‘a leurs familles dans I'adversité. Que les hommes
et mes confreres m‘accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses ; que je sois

déshonorée et méprisée si j'y manque ».
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A Monsieur le Professeur Dominique SAVARY,

Pour me faire I'nonneur de présider ce jury de thése, merci pour les connaissances transmises, cette envie
de toujours apprendre, ton dynamisme et pour la passion de cette si belle spécialité. Sois assuré de mon
respect a ton égard.

A Monsieur le Professeur Jean-Christophe RICHARD,

Pour me faire I'honneur d'étre membre de ce jury de thése. Merci de m'avoir proposé ce sujet de thése,
je suis honorée de bénéficier de votre regard sur ce travail et je vous prie d'accepter ma sincere
reconnaissance.

A Monsieur le Professeur Frangois BELONCLE,

Pour me faire I'nonneur d'étre membre de ce jury de thése. Je vous remercie de l'intérét que vous portez
a mon travail, et d'avoir accepté de faire partie de ce jury. Veuillez trouver ici I'expression de mes sincéres
remerciements.

A Madame la Docteure Delphine DOUILLET,

Pour me faire I'nonneur d'étre membre de ce jury de thése. Je te remercie pour ton énergie inépuisable,
pour ta bienveillance permanente et pour ton investissement au sein du Département de Médecine
d'Urgence. Sois assurée de ma sincére reconnaissance.

A Monsieur le Docteur Frangois MORIN,

Pour me faire I'nonneur d'étre mon directeur de thése. Malgré mes nombreuses sollicitations, tu as toujours
été disponible tout au long de ce travail. Ce fut un réel plaisir de travailler avec toi, tes conseils ont toujours
été trés pertinents. La passion que tu as pour la médecine d'urgence, ta détermination et ta volonté de
transmission sont précieuses. Ta bienveillance a été un moteur dans la réalisation de ce travail, merci a
toi, sans qui rien de tout cela aurait été possible. Sois assuré de mon entiére gratitude et de mon respect.

A ma famille chérie,

A mes parents, tous les MERCIS du monde ne suffiraient pas pour vous remercier de tout ce que vous
avez fait et sans qui je ne serais jamais devenue la personne que je suis aujourd’hui. Merci pour I'éducation
et les valeurs que vous m'avez transmises et pour votre soutien inconditionnel dans des moments plus
compliqués et dans mes choix personnels mais aussi pour tous ces allers-retours, repas préparés, heures
passées au téléphone..

Pour votre soutien indéfectible, votre amour, votre patience infaillible et le silence tenu a la maison durant
les révisions (et il en a fallu !)

Je suis fiere d'avoir des parents aussi compréhensifs et aimants.

Je souhaite a tous les enfants d'avoir des parents aussi formidables. Notre réussite personnelle et
professionnelle, c'est en partie grace a vous. Merci infiniment, je vous aime.

A mes fréres pour notre complicité depuis notre enfance, voila ol est arrivée votre « petite-téte ». Merci
pour votre soutien, vous avez grandement participé a me faire grandir. Je vous souhaite tout le meilleur.
Mon cher Frangois-Xavier, je suis si fiere de toi, ta patience, ta rigueur et ton charisme sont admirables,
merci pour tes tours de voitures pendant les révisions

Mon cher Pierre-Alexis, je me souviendrai toujours de ton aide dés la P1 pour mon optionnel, merci
d'avoir fait rentrer dans notre famille, ma chére Yeliz. Merci de votre soutien a des milliers de kilométres,
de tous vos petits mots, je suis aussi fiere de vous. Et a mon cher Arthur, merci d’avoir fait de moi la plus
heureuse des tante et marraine.

Merci a toute ma famille, pour votre compréhension de mes absences dues aux révisions et merci pour
le répit lors de séjours passés chez vous. Merci a tous ceux qui ne sont plus la, je pense fort a vous et de
la-haut, j'espére vous rendre fiers.

A Antoine et Bernadette, si j'en suis la aujourd’hui c'est bien grace a vous, vous avez été ma source
d'inspiration pour la médecine, merci pour votre soutien permanent et pour votre précieuse amitié, restez
comme vous étes, vous étes mon modeéle.



Ala compagnie créole, Merci d'avoir été 1a dés le début de I'externat, toujours dans I'entraide, tous ces
mariages, bébés qui remplissent de joie notre groupe et nos nombreux souvenirs de WE et vacances en
tout genre.

A Constance, merci pour tes conseils toujours avisés, de toutes ces attentions dont toi seule a le secret
(je me souviendrai toujours de ce petit paquet posé a ma porte pendant le COVID). Je peux compter sur
toi et réciproquement. A toutes nos prochaines années. A Nina, merci pour ta fidélité, a notre passion
commune d'organisation, a nos WE a Tharon et nos messages a longueur de journée durant I'externat. A
Cécile pour toutes ces soirées passées ensemble, je suis fiere de ton parcours et tu peux |'étre, a Louise
pour cette coloc oll nous nous sommes beaucoup trop « vues » et surtout pour ta folie, a Coline hate que
tu arrives sur Angers pour que nous continuions a raconter nos histoires de gardes. Et merci a vous 4 pour
ces 2 mois passés au Vietnam, que de bons souvenirs. A Maxime, pour ta jovialité, ne change pas, merci
pour ces fous rire en salle de staff de neurochirurgie, Gabriel mon acolyte d'urgences, hate que tu
reviennes dans la région, et Geoffrey pour toutes ces vacances et WE passés ensemble et aux prochains.

Aux internes du Mans, Merci pour I'ambiance chaleureuse et notamment a ma team KW. Merci Audrey
pour ces années d'internat qui n‘auraient pas été les mémes sans toi, a nos premiéres gardes aux urgences
passées ensemble, a ces heures passées a refaire le monde, a nos petits tours d’Europe et a nos prochains,
reste comme tu es, tu m’es précieuse. A Amandine, merci pour ta disponibilité et ta joie de vivre. A
Nolwenn pour ton humour et tes punchlines. Merci a Clara a nos petits lundis et a cette semaine
portugaise pépite, a Alice, Léa, Lucie, Pauline, Roxane, Charlotte, Anne-Marie, Pierre, Tanguy,
Vincent et Edwin pour tous ces bons moments passés dans cet internat de folie, aux tonus et a toutes
ses barquettes mangées ensemble.

A Camille, merci pour cette coloc, une bien belle rencontre, merci d'accepter ma folie a 01h du matin qui
t'empéche de dormir, et de me préter malgré tout une oreille attentive comme tu sais si bien le faire.

Merci a mes copines Choletaises, aux fifolles, merci Alice pour cette belle amitié depuis la maternelle,
pour ta bienveillance, ton soutien et ta douceur. Merci encore pour ces conversations précieuses et solides,
quelle chance j'ai de t'avoir. Merci Marie, pour tous ces encouragements, et a Marie-Liesse merci pour
ta folie et la découverte de ta Corse. Ne changez pas !

Merci @ mes copains angevins merci pour ces moments précieux qui me sortent un peu de l'ordinaire,
merci de me faire grandir. Merci a Solenne, ma jumelle si prévenante, un vrai petit rayon de soleil, merci
pour toutes ces discussions nocturnes, tu as toujours les bons mots, reste la méme, quelle chance j'ai de
t'avoir, merci a Mailys pour toutes ces petites attentions, pour le soucis du bien-étre des autres et pour
ta vision sur la vie, et tes « uba uba », merci @ Thomas pour ta joie de vivre pour toutes ces réflexions
qui me font bien rire, merci Gwenaél pour me sortir de ma zone de confort et pour ton attention sur
I'avancée de ma thése et ta passion chips et merci Lancelot pour toutes ces discussions ensemble et
pour étre un super RG. Vous étes des pépites !

Merci a3 mes cointernes d’'urgences et tous les déjeuners et repas de Noél passés ensemble, Merci
Yseult, depuis I'externat nous nous suivons, merci pour cette petite place a c6té de toi a chaque cours, a
Mathieu, Emma, Paul-Alexandre, Gabrielle, Jeanne, Alizée, Tchebo, Guillaume, Kevin, Alice,
Julie, Manon, Agnés, Soléne, Caroline.

Merci a toute I'équipe du Vent'Lab et surtout un grand Merci a Arnaud et Laura, sans qui rien de tout
cela aurait été possible, merci pour votre disponibilité, merci pour toutes les explications, je ne sais
comment vous remercier, vous faites un métier impressionnant tout parait facile en vous voyant, grace a
vous je sais dézipper un fichier maintenant !

Aux internes, équipes médicales et paramédicales des Urgences Adultes et Pédiatriques, au
service de Cardiologie et d’Anesthésie du CH du MANS et au service de Gériatrie, du SAMU-
SMUR 49 et a la Réanimation Médicale du CHU d’ANGERS.

Merci LVTM pour toutes ces réflexions qui permettent de nous élever et ce bon groupe d'amis qui en
découle.

Merci A Bras Ouverts, cette superbe association.
Merci @ tous ceux que je n'ai pas pu citer ou que j'ai pu omettre.

Merci aux patients qui m'ont laissée apprendre la médecine avec eux.



Liste des abréviations

ACR
BPM
C02
CPM
CPV
CRF

CT
EtCO2
HQ-CC
MaxCO2
PEP
POUTAC
RCP
ROSC
SAM
VAC

Vti

Arrét cardio-respiratoire

Battements par minute

Dioxyde de carbone

Compressions par minute

Cardio Pulmonary Ventilation

Capacité résiduelle fonctionnelle
Compressions thoraciques

End-Tidal CO2 : Pression partielle en dioxyde de carbone en fin d'expiration
Haute qualité - compressions thoraciques
Pression de CO2 maximale

Pression télé-expiratoire positive

Poumon test pour |'arrét cardiaque
Réanimation cardio-pulmonaire

Retour a une circulation spontanée
Sarthe-Anjou-Mayenne

Ventilation Assistée Contrélée

Volume courant inspiratoire
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INTRODUCTION

L'arrét cardiaque extrahospitalier est un véritable enjeu de santé publique, dont l'incidence
annuelle en Europe est de 67 a 170 pour 110.000 habitants, mais dont la survie reste
extrémement faible, de I'ordre de 4,6 a 8% (1). Les recommandations de I’American Heart
Association (AHA) Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care de 2020 et de I'European Rescucitation Council Guidelines de 2021 ont
récemment réaffirmé les criteres de qualité d'une réanimation cardiopulmonaire (RCP) de base
(1,2). Ainsi, au cours de cette RCP, les sauveteurs doivent réaliser des compressions
thoraciques a la profondeur de 5 cm sans dépasser 6 cm et a la fréquence de 100 a 120
compressions par minute (cpm), avec le minimum de temps d'interruption (3-7). La
décompression doit elle aussi étre de qualité. En ce qui concerne la ventilation de I'arrét
cardiaque, des zones d'incertitude persistent (8). Dans le cas d'une RCP spécialisée
médicalisée, la ventilation artificielle doit étre mise en place dés que possible (2). Une fois
I'intubation orotrachéale réalisée, le clinicien doit ventiler mécaniquement le patient a la
fréquence de 10 insufflations par minute sans interrompre les compressions thoraciques (9).
Une stratégie de ventilation en pression ou a faible volume (6-7 mL.kg™ de poids prédit en
fonction de la taille) est a privilégier, associée a un faible niveau de pression télé-expiratoire
positive (PEP) de 5 a 10 cmH,0 maximum (10). Pourtant une hétérogénéité des pratiques

ventilatoires est observée (11).

Les cliniciens ont a leur disposition quelques outils pour monitorer et améliorer la qualité de la
ventilation, des compressions thoraciques et de I'hnémodynamique du patient, mais aucun n’est

a ce jour assez puissant et fiable pour étre généralisé (12).

Le monitorage du CO2, et notamment la pression partielle en dioxyde de carbone (PCO2)



mesurée en fin d’expiration, nommée End-Tidal CO2 (EtCO2), est utilisée quotidiennement et
recommandée pour diverses applications comme I'aide a I'intubation et au positionnement de
la sonde endotrachéale ou encore la pronostication de I'arrét 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 révelent que les compressions
thoraciques au cours de la RCP viennent perturber le signal de CO2 et limitent fortement
I'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 plutot I'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, phénomenes
potentiellement délétéres pour la circulation et la ventilation et qui doivent donc étre détectés

(10,24-26).

Les critéres capnographiques de qualité de la RCP nécessitent cependant encore d'étre
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, méme en présence d'importants artéfacts (22). Cet
outil ne prenait cependant pas en compte la qualité des compressions thoraciques et nécessite
d'étre amélioré. Un outil similaire amélioré et novateur, tenant compte de la mécanique de

compression et de I'efficacité ventilatoire est nécessaire.



D'autres découvertes récentes réalisées par les équipes de l'institut vétérinaire de Maison
Alfort, sur modéles porcins, suggerent que les particularités de ce capnogramme puissent étre
également utilisées pour évaluer I'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 étre utilisé pour surveiller
le signal de CO2 . Cet indice est exprimé par la formule suivante : HQ-CC = (MaxCO2 + ACO2)

x 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
I"évaluation de la décroissance de ce signal a travers le ACO2 d'autre part, normalisée par la
ventilation (VTi), était trés bien corrélée aux marqueurs de circulation. Ces résultats ouvrent

des perspectives prometteuses mais doivent étre étayés.

Dans cet objectif, nous avons voulu dans un premier temps évaluer dans quelle mesure le
ACO2 est corrélé a la qualité des compressions thoraciques au cours de la RCP. Nous faisons
I'nypothése que le ACO2 peut refléter I'élimination du CO2 généré par la ventilation passive
(ventilation induite par les compressions thoraciques). Ainsi plus le ACO2 est élevé, plus
I'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 I'impact de telles variations sur le ACO2. C'est tout I'enjeu du

travail que nous vous présentons ci-dessous.



MATERIELS ET METHODES

1. Objectifs de I'étude
1.1. Objectif principal

L'objectif principal est d'analyser I'effet des variations de qualité de compressions thoraciques

sur la variable ACO2 intégré au nouvel indicateur de qualité HQ-CC de la réanimation
cardiopulmonaire.

Pour cela, nous allons comparer les valeurs moyennes de ACO2 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 ACO2. Pour ce faire, nous
allons évaluer les variations de ACO2 en ne faisant varier qu’une seule des deux variables, en

fréquence ou en profondeur.



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 a 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 di
remplacer une partie de ses composants par le poumon test pour I'arrét cardiaque (POUTAC)
qui a déja 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.

: CPRmeter 2

: Bouteille de CO2

: Téte mannequin SAM
: Banc POUTAC

: Monnal T60

: Resistor de Starling

mMmMoO®>

Figure 1 : Description du banc de ventilation



2.1.1. Poumon test de I'arrét cardiaque (POUTAC)

Le POUTAC est un modéle 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 modéle 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.cmH20-1 et une CRF de
1600mL. La valeur de la compliance est représentative de valeurs décrites dans la littérature

chez des patients en arrét cardiaque (27).

A : Ressort

B : Soufflet

enl

C : Seringues

e I

Figure 2 : Schéma du Poumon Test Pour I'Arrét Cardiaque (POUTAC) (27)



2.1.2. Téte de mannequin réaliste

Nous avons utilisé une téte 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 téte Georges
et le POUTAC. La pression appliquée dans le résistor était assurée par la connexion de celui-ci

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

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

Un flux constant de CO2 était administré dans le thorax, a débit constant assuré par un
débitmetre, 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, Norvege)

Le CPRmeter 2 (Laerdal, Satavanger, Norvege) est un dispositif se positionnant sur le thorax
de la victime en arrét 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 étre récupéré au

moyen d'une application smartphone par Bluetooth.



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 a turbine, autonome en air, permettant
d'apporter une assistance ventilatoire. Pour I'étude, nous avons utilisé les paramétres
ventilatoires suivants, conformément aux recommandations internationales sur la prise en
charge des patients en arrét cardiaque (1,2) : réglage du mode en ventilation assistée
contrélée (VAC), un volume courant (Vt) de 500 mL, une PEP (Positive End Expiratory
Pressure) a 0 cmH20, une fréquence ventilatoire de 10 ¢/min et un temps d’insufflation de 1
sec. Le trigger inspiratoire a été arrété afin d’empécher de potentiels auto-déclenchements
générés par les compressions thoraciques, I'alarme de pression de créte (Pcréte) haute a été

fixée a 80 cmH20.
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Figure 4 : Photo d'un Monnal T60 (ALMS)



3. Déroulé de la réanimation cardiopulmonaire

Les expérimentations ont été réalisées le 21 juillet 2024 auprés de 5 professionnels du réseau
SAM. Chaque professionnel a réalisé plusieurs cycles de RCP espacés de plusieurs minutes
pour diminuer la fatigabilité. Pour répondre a nos objectifs, il était nécessaire d'avoir des
compressions thoraciques de bonne et de mauvaise qualité.

Le groupe de bonne qualité correspond a la réalisation de compressions thoraciques selon les
recommandations de I'AHA et de I'ERC (1,2). Le groupe de « mauvaise qualité » de CT regroupe
quant a lui plusieurs situations de RCP non optimales, a savoir :

o Une fréquence < 100 cpm et une profondeur optimale ;

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

e 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 a un métronome. Et, pour ne pas avoir I'effet
de I'enchainement de ces phases sur les données capnographiques, un tirage au sort au hasard

de l'ordre d’enchainement de ces phases était réalisé avant chaque session de RCP.



4. Analyse des données

La récupération des différentes données était effectuée au terme de chaque RCP.
Premiérement, 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. Deuxiemement, 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 coincider les deux premiers signaux
obtenus, a 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 ACO2 (%). Le calcul du ACO2 (en pourcentage

relatif) était effectué au moyen de la formule suivante :

max(C02) — min(C02)
ACO2 = X100
max(C02)

Ci-dessous, la figure 5 illustre I'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 a 50 mmHg au cours d'une compression thoracique tandis
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que la valeur minimale est mesurée a 22 mmHg. Le ACO2, donné par la formule suivante

50-22

ACO2 = —5— X100, est donc de 56%.
max(CO2)
c0o2
% S
min(CO2) ||l §
40 4 \ OI
E 30 4 ©
E -
8 204
Q
U k

Temps (s)

Figure 5 : Schéma explicatif de calcul du ACO2

A noter que les caractéristiques de paroi du POUTAC ne nous permettent pas de réaliser des
compressions d'une profondeur de 5 a 6 cm tel que recommandées. Cependant, d'apres la
littérature, cette profondeur correspond a une force appliquée de 45 kg a 56 kg (28). Les cycles
de profondeur optimale (ou non) ont donc été classés a posteriori par I'analyse des données
de forces fournies par le CPRmeter 2, par rapport au respect ou non de cette fenétre de force

appliquée de 45 kg a 56 kg.
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RESULTATS

Au total, 14 séries de compressions thoraciques ont été effectuées par 5 professionnels
différents, a 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 I'annexe 1. Il en est de méme pour les courbes de CO2
obtenues pour chacune des RCP ainsi que les courbes de CO2 corrélées a 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.

RCP 10 (3-1-4-2)
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0 20 w [ 80 ‘
Profondeur optimale Profondeur optimale Profondeur faible Profondeur faible
Fréquence basse Fréquence optimale Fréquence optimale Fréquence basse

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 ACO2 (en %) vous sont

présentées dans le tableau I.

Un total de 72 cycles ventilatoires de qualité de CT optimales a été obtenu. Le ACO2 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 a elles 127

cycles ventilatoires. Le ACO2 moyen de ces cycles est quant a lui de 29,5% [IC95% (25,6 ;

33,3)]. (Tableau I). Ces ACO2 moyens sont statistiguement 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 caractere global optimal ou non optimal

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

Qualité Nombre Force moyenne Profondeur Fréquence CO2max moyen ACO2 moyen
de RCP de cycles (kg) moyenne (mm) moyenne (cpm) (mmHg) (%)
Analyse par groupe de qualité
Profondeur optimale
Fréquence optimale 72 47,7 20,4 97,2 44,9 39,2
(groupe 1)
Profondeur faible
Fréquence basse 37 19,0 13,9 65,9 54,8 26,6
(groupe 2)
Profondeur optimale
Fréquence basse 43 41,8 20,4 59,7 46,6 13,4
(groupe 3)
Profondeur faible
Fréquence optimale 47 21,5 12,8 97,9 52,7 46,5
(groupe 4)
Analyse globale
Compressions 22 47,7 20,4 97,2 44,9 39,2
optimales IC95%(45,7;49,7) 1C95%(19,9;20,9) 1IC95%(94,6;99,8) 1C95%(43,6;46,2) 1C95%(35.2;43,3)
Compressions non 127 27,6 15,7 75,6 51,2 29,5
optimales 1C95%(25,5;29,8) 1C95%(14,9;16,6) IC95%(72,0;79,2) 1IC95%(49,6;52,8) 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 ACO2 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.

70 1

60 4

50 4

40 -

30 A

ACO2 (mmHg)

20 A

10 +
o 1

Bonne qualité Mauvaise qualité

Figure 7 : Représentation graphique sous la forme de "boites a moustaches" du ACO2 moyen en

fonction du groupe de qualité

Concernant notre analyse secondaire évaluant I'impact respectif des variations de fréquence
et/ou de profondeur sur les variations de ACO2 moyen, on remarque une plus grande variation
du ACO2 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 ACO2 moyen.

Cependant, ce ACO2 moyen chute lors de la dégradation de la fréquence des compressions.
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ACO2 (mmHg) en fonction de la qualité des compressions thoraciques
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Figure 8 : Représentation graphique sous la forme de "boites a moustaches" du ACO2 moyen en

fonction des groupes de qualité et analyse de leurs impacts respectifs

15



DISCUSSION

Les résultats issus de notre étude attestent que les différentes qualités de compressions
thoraciques exercent une influence sur le ACO2. En effet, nous avons mis en exergue une
différence significative de ACO2 en fonction des groupes de qualité. Le ACO2 du groupe de CT
optimales est de 39,23 %, donc supérieur a celui du groupe de CT non efficaces retrouvé a

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 génere 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 a elle permet le retour veineux en lien avec le fait que
le volume pulmonaire en fin de compression soit légérement inférieur a 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 ACO2 semble impactée par la qualité des compressions
thoraciques. Ce paramétre pourrait donc étre le reflet de la circulation générée par les

compressions thoraciques.

Lorsque I'on dégrade notre qualité de compression, on comprend aisément que ce ACO2 soit

altéré et soit donc moins élevé. Premierement, 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 ACO2 est moins
important. Deuxiémement, lorsque l'on réalise des compressions a une profondeur
insuffisante, donc moins profondes sous la CRF, la vidange alvéolaire est elle aussi moindre et
donc le ACO2 est lui aussi, de fait moins important. Il est donc primordial de suivre de maniére
drastique les recommandations internationales et notamment une profondeur de 5 a 6 cm et

une fréquence de 100 a 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 I'effet de diminution
du ACO2 est le plus marqué lors de la dégradation de la fréquence seule. Nous expliquons cela
par le fait que pour un méme cycle ventilatoire, un nombre plus faible de compressions
correspond a 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 a chaque CT. L'indice de pente des pics
de CO2 est plus faible, le ACO2 en fin de cycle respiratoire est donc plus faible.

Si I'on ne dégrade cette fois que la profondeur en gardant une fréquence de CT optimales (100
a 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 mémes 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 ACO2 est donc comparable aux compressions optimales. Nous avons
méme 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 ACO2

Dans notre analyse, la variable profondeur est a prendre avec précaution, car si nous suivons
notre idée initiale, la qualité de I'hnémodynamique étant liée au ACO2 cela signifierait que la
dégradation en profondeur aurait un faible impact sur I'hnémodynamique, pourtant les études
considerent 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 arrét cardiaque extra-hospitalier.
Cette équipe a démontré qu'une profondeur de compression optimale lors de la réanimation
cardio-pulmonaire est fortement associée a une meilleure survie a J1 et a un plus fort taux de
sortie de I'hopital.

Dans la méme optique, Nichols et al. ont démontré qu'une augmentation de la profondeur de
compression thoracique mesurée par accélérometre était associée a une meilleure survie. Ceci
confirme que les recommandations actuelles fondées sur des données probantes visant a
comprimer dans les 50 a 60 mm sont probablement associées a une meilleure survie qu'une

compression a 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 a un échec de défibrillation (33).

Dans notre étude, il apparait que la dégradation en fréquence est accompagnée d’'une
diminution marquée du ACO2, correspondant donc a un effet hémodynamique plus important.
Cependant, dans la littérature I'impact de la fréquence semble moins clair et moins étudié. En
effet, dans une étude d'Idris et al. I'association curvilinéaire entre la fréquence des CT et le
retour de la circulation spontanée n'est pas significativement associée a la survie a la sortie de
I'nopital (34). De méme en 2010, I’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 a 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 modele ne permet pas d'effectuer des CT a la profondeur recommandée de 50 a
60mm. Nous avons donc fait le choix de considérer comme fenétre de normalité, des
profondeurs correspondant a des forces appliquées de 45 kg a 56 kg (28). Avec cette
méthodologie, il s'agit d'une approximation qui peut étre a I'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 a une profondeur de 5 a 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, a 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 modele, et de ce fait nous ne savons pas si elle est représentative des arréts cardio-
respiratoires. Cette compliance de paroi est fixe dans notre étude alors qu‘au cours de I'arrét
cardio-respiratoire, notamment a cause des fractures costales celle-ci évolue et change. En
effet, Segal et al. en 2016 ont étudié la compliance lors des arrét cardiaques sur cadavres et
ont démontré que la compliance thoracique augmente considérablement au fil du temps, avec
notamment I'augmentation significative de la distance antéro-postérieure mesurée apres 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 étre modifiée et donc I'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 obeses ou atteints de syndromes de détresse respiratoire aigué
(SDRA) et n'est ainsi pas facilement prévisible en fonction des caractéristiques générales des

patients (37).

Cependant ces caractéristiques de paroi ont tout de méme un impact sur la qualité de la RCP.
En effet, Secombe et al. ont étudié l'effet de I'obésité morbide sur l'adéquation des
compressions et ils ont retrouvé une détérioration significative de I'adéquation de la profondeur
chez les patients obéses 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 I'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 I'influence des variations de
CO2. Effectivement, nous savons qu’en situation clinique le taux de CO2 intrathoracique n'est
pas le méme chez tous les individus, comme l'ont étudié Heradstveit et al. en 2012,
démontrant que les arréts cardiaques d’origine respiratoire présentaient des niveaux d’EtCO2
significativement plus élevés que les causes cardiaques primaires (40). De méme, le travail
d'Asplin et al, a comparé I'EtCO2 a 1 et 2 minutes et I'EtCO2 maximale entre le groupe dans
lequel la restauration de la circulation spontanée a été obtenue et |'autre groupe dans lequel
elle ne I'était pas. Les résultats montrent que toutes les valeurs d’EtCO2 sont plus élevées
dans le groupe ayant obtenu un retour a la circulation spontanée (ROSC). Les patients avec
ROSC ont des valeurs d'EtCO2 plus élevées apres 1 et 2 minutes que les patients sans ROSC.
Ainsi les valeurs de CO2 intra thoracique sont trés variables et prédictives du pronostic (41).
Il est donc indispensable de réaliser nos analyses a plusieurs débits de CO2 afin d'étre plus
représentatif de conditions réelles et de s'assurer que les observations décrites dans ce travail

ne soient pas dépendantes du débit basal.
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Pour finir, la valeur du CO2max faisant partie intégrante de la formule de I'HQ-CC, rappelée

par la formule ci-aprés : HQ-CC = (MaxC02 + ACO2) x VTi; il est indispensable de tester a

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 a notre étude que nous avons pu aborder au fil de cette discussion a
savoir le débit constant de CO2, les caractéristiques de la paroi du poumon POUTAC, et
I'estimation de la profondeur par la force appliquée. Cependant, les résultats semblent
prometteurs et nécessitent d'étre approfondis par des travaux complémentaires sur banc de
ventilation, avant l'extrapolation et la vérification des résultats sur modéles 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 I'évaluation de I'efficacité de la
RCP spécialisée dans toutes les composantes. L'analyse du capnogramme peut offrir une
opportunité unique de mieux comprendre le role de la ventilation et de la circulation pendant
la RCP, et d’en monitorer I'efficacité. D'un point de vue thérapeutique, il permet la
personnalisation des soins des patients en arrét cardiaque, alors que les recommandations
sont aujourd’hui encore standardisées pour tous. Des travaux récents suggerent que
I'utilisation de ce signal puisse étre utilisée pendant la RCP comme marqueur de la qualité de
la ventilation, afin de permettre un ajustement en temps réel des paramétres 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 modéle de banc de ventilation, que le ACO2, variable majeure de
cet indice HQ-CC, est corrélé a la qualité de la RCP et notamment a la fréquence, et dans une
moindre mesure a 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 critéres de qualités optimaux de CT.
Des travaux complémentaires sont nécessaires pour confirmer cela et attester que le HQ-CC
évolue de maniére comparable au ACO2, avant d’envisager son utilisation et son monitoring

sur modéles porcins voire humains.
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ANNEXES

Annexe 1 : Courbes de profondeur (en mm) en fonction du temps (en s) des 14
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Annexe 2 : Courbes de CO2 (en mmHg) en fonction du temps (en s) des 14 RCP
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Annexe 3 : Synchronisation des courbes de CO2 (en mmHg) avec la force

appliquée (en kg) en fonction du temps (en s) des 14 RCP
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Annexe 4 : Article « A new physiogical manikin to test and compare ventilation

devices during cardiopulmonary rescucitation »
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Abstract

Background: There is a lack of bench systems pemitting to evaluate ventilation devices in the specific context of cardiac amrest.

Objectives: The objective of the study is to assess if a new physiological manikin may permit to evaluate the performances of medical devices
dedicated to ventilation during cardiopulmonary resuscitation (CPR).

Methods: Specific CPR-related features required to reproduce realistic ventilation were implemented into the SAM (Sarthe Anjou Mayenne) man-
ikin. In the first place, the manikin ability to mimic ventilation during CPR was assessed and compared to real-life tracings of airway pressure, flow
and capnogram from three out of hospital cardiac arrest (OHCA) patients. In addition, to illustrate the interest of this manikin, ventilation was eval-
uated during mechanical continuous chest compressions with two devices dedicated to CPR: the Boussignac cardiac arrest device (B-card — Vygon;
Ecouen France) and the Impedance Threshold Device (ITD — Zoll; Chelmsford, MA).

Results: The SAM manikin enabled precise replication of ventilation tracings as observed in three OHCA patients during CPR, and it allowed for
comparison between two distinct ventilation devices. B-card generated a mean, maximum and minimum intrathoracic pressure of 6.3 (+0.1) cmH,0,
18.9 (+1.1) cmH>0 and —0.3 (+0.2) cmH,0 respectively; while ITD generated a mean, maximum and minimum intrathoracic pressure of —1.6 (+0.0)
cmH0, 5.7 (+0.1) cmH,0 and —4.8 (+0.1) cmH,0 respectively during CPR. B-card allowed to increase passive ventilation compared to the ITD
which resulted in a dramatic limitation of passive ventilation.

Conclusion: The SAM manikin is an innovative model integrating specific physiological features that permit to accurately evaluate and compare
ventilation devices during CPR.

Keywords: Cardiopulmonary resuscitation, Cardiac arrest, Manikin, Ventilation, Functional residual capacity, Intrathoracic airway closure

study from Idris et al. showed that bag valve mask ventilation was
often ineffective before advanced airway placement,” while a protec-
tive ventilation strategy could be preferred to prevent hyperventila-
tion after intubation.° Over the years, several CPR ventilation
compressions and the challenge to deliver adequate ventilation dur- strategies and new medical devices have been proposed, some of
ing Cardio-Pulmonary Resuscitation (CPR)." International guidelines  them interacting directly with circulation. The evaluation and compar-
recently reaffirmed quality criteria for basic life support (BLS).” ison of the performances of various devices under standardized con-

< e - . .3
Regarding ventilation, areas of uncertainty persist,” due to the com-  ditions present a significant challenge. Bench testing is now the
plex interactions between ventilation and circulation.>* A recent

Introduction

Several studies emphasized the importance of high-quality chest

standard approach for assessing and comparing the performances

* Corresponding author at: Department of Emergency Medicine CHU d’Angers, 4 rue Larrey, 49933 Angers Cedex 9, France.
E-mail address: Francois.Morin@ chu-angers.fr (F. Morin).
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of ventilators used in emergency and ICU settings. However, specific
models dedicated to the evaluation of ventilation during CPR are
lacking.”®

While a range of CPR manikins with different levels of fidelity are
available for healthcare practitioner training,® they do not properly
reproduce the physiological behavior of the human thorax observed
during CPR, thus limiting the accurate assessment of device perfor-
mances during CPR. In this context, a dedicated physiological man-
ikin model designed to assess CPR ventilation devices or strategies
was developed in Angers University Hospital. We reported hereby
the description of this new manikin, whose potential benefit to eval-
uate performances of ventilation devices is illustrated.

Materials and methods

Description of the SAM manikin

A manikin was designed to reproduce the mechanical properties of a
patient’s thorax undergoing CPR. This project was funded by a grant
obtained from the SAM (Sarthe Anjou Mayenne) network, which
gathers professionals, researchers and industries from the health-
care systems in the west of France. The bench model is featured
with several dedicated CPR modules as described below (see
Fig. 1).

Lung volume and chest compressions-decompressions

A mono-compartmental bellow with a maximum capacity of 3 L is
positioned at a 1.5 L state of equilibrium by means of an internal
spring, allowing to reproduce the resting thoracic volume usually

called functional residual capacity (FRC). The spring permits to
reproduce the compliance of the respiratory system above the
FRC, and the thoracic elastic properties of thorax with passive recoil
below the FRC. Manual or mechanical chest compressions can be
performed on the model. Thus, successive compressions and
decompressions generate passive ventilation but also positive and
negative intrathoracic pressures that drive theoretical circulation in
real human CPR. Adjustment of the airway resistance of the thoracic
model can be done by adding a parabolic resistance ranging from 5
to 50 cmH,O.s/L (PneuFlo® Parabolic Resistor, Michigan
Instruments).

Intrathoracic airway closure

A Starling resistor can simulate the recently described intrathoracic
airway closure phenomenon, that significantly interferes with pres-
sures and volumes generated during CPR in humans."" This device
consists of an elastic collapsible tube mounted inside a sealed cham-
ber filled with air.'? The static pressure inside the chamber is used to
control the level of collapse of the tube, thus providing a variable
resistance. Our model here can be seen as a flow limitation system
to simulate mild to complete intrathoracic airway closure. The Star-
ling resistor comprises a cylindrical waterproof tube made of Plexi-
glas (@4cm and length 10 cm), in which a latex tube (Comed,
Strasbourg, France) with a diameter of 18 mm has been inserted.

Realistic manikin head

A manikin head (Georges, KerNel Biomedical, Rouen) with realistic
upper airways was chosen as the interface between the ventilation
devices and the SAM manikin.”® The upper airways of the head

Manikin head
( 7@}_{?\‘@\
D)

: ".
)| e

Starling resistor

Bellow

Sensors
(Flow, Paw, Pintra, CO2)

Bottle of CO2

=l
0

‘l' i =

-
—T

@
N
P

Fig. 1 - Schematic of SAM manikin. Schematic showing the different components of the SAM manikin. A realistic
manikin head was designed to test invasive (endotracheal tube) and non-invasive (mask) interfaces. The head can
be plugged to a Starling resistor simulating intrathoracic airway closure. This resistor can be connected to the
bellow of the manikin simulating lung volume and representing a physiological functional residual capacity (FRC).
Chest compressions can be performed on the chest of the manikin, and a spring was inserted within the bellow to
mimic thoracic elastic properties of the thorax above and below FRC. A bottle of CO, can be connected at the base
of the bellow to simulate CO, production. A flowmeter can be added to regulate the flow of CO, administered to the
system. Additionally, a pressure sensor can be used to measure the intrathoracic pressure inside the bellow.
Pressure, flow and CO, sensors can be also inserted at the airways, as shown on this schematic between the head

and the Starling resistor.
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presented a dead space of 152 ml and a resistance of 2.4 cmH,0.s/
L. Upper airways were designed based on data from computerized
tomography scans of healthy subjects.’* Composite 3D printing
was performed using rigid material for the endoskeleton and flexible
material for the airways; while the skin is made of medical silicon.
The mouth can be open or closed depending on the chosen setting.
The manikin upper airways can be connected to the Starling resistor,
itself connected to the thorax of the SAM manikin. This manikin head
allows to perform (i) non-invasive ventilation with nasal cannulas or a
mask interface; (ii) invasive ventilation by using an endotracheal
tube.

Simulating CO, production and monitoring CO, levels
A constant flow of CO, can be administered through a dedicated port
in the bellow to simulate CO, production, considered as a surrogate
of circulation within the lungs. A CO; cylinder can be connected to a
flowmeter to regulate the continuous gas flow entering the base of
the manikin’s thorax. Various levels of CO, production can be
simulated.

An illustration of the SAM manikin is shown on Fig. 1.

Validation of the SAM manikin

Protocol — All tests reported hereafter were obtained with mechani-
cal continuous chest compressions (Life Stat Michigan Instruments,
Grand Rapids, USA) at a rate of 100 compressions per minute and
3 cm of depth. The SAM manikin has a respiratory system compli-
ance of 25 ml/lcmH,0 and a resistance of 5 cmH,0.s/L close to what
has been observed in real cardiac arrest patients.’® Tests were per-
formed in invasive ventilation configuration. CO, was administered
continuously at a flow rate of 0.1 L/min at the base of the bellow to
simulate CO, production.

Data acquisition and analysis — A pneumotachograph (Fleisch
no. 2), a pressure transducer (TSD160series; Biopac Systems)
and an infrared-based CO, sensor (CO,-100C: Biopac systems,
Goleta, CA, USA) were used to measure flow, airway and intratho-
racic pressure and CO,. They were converted with an analog digital
converter (MP150; Biopac Systems) at a sample rate of 2000 Hz,
and stored using a dedicated software (Acknowledge 4.3, Biopac
Systems).

Validation of the SAM manikin against clinical data
We performed a comparative analysis between ventilation data
obtained from three Out-of-Hospital Cardiac Arrest (OHCA) patients
and ventilation data obtained from the SAM manikin. The objective
was to assess the accurate reproducibility on the SAM manikin of
physiological mechanisms observed in clinical settings.

Ventilation tracings from three OHCA patients were obtained dur-
ing the VENT-AC clinical study on ventilation during CPR at Annecy
Hospital (clinical trial id: NCT06175689). These patients correspond
to the first patients of the cohort and were chosen arbitrarily. Airway
pressure, flow, and capnograms were recorded using the Monnal
T60 ventilator's black boxes (Air Liquide Medical Systems, Antony,
France). A non-synchronized bi-level pressure-mode ventilation,
CPV, was used to deliver active ventilation during CPR. To enable
direct comparison, CPV was also applied to the SAM manikin using
the Monnal T60, alongside chest compressions using the Life Stat
system.

The mean airway pressure (PaWmean), the volumes generated by
passive ventilation during compression (Veomp) and decompression
(Vdecomp) @s well as tidal volume (Vti) during active ventilation were
measured. The maximum CO, value measured during expiration that
reflects alveolar CO,'® was also collected. Those parameters were
averaged over four chest compressions cycles for passive ventilation
(PaWmean — Veomp — Vaecomp) @nd over four insufflations for active
ventilation (Vti) for each recording (OHCA and SAM manikin).

Evaluation of two ventilation devices during CPR using the SAM
manikin model

The Boussignac cardiac arrest device (B-card — Vygon; Ecouen
France) and the Impedance Threshold Device (ITD — Zoll; Chelms-
ford, MA) were evaluated on the SAM manikin. B-card system is
based on continuous flow insufflation (CFI) working principle. It pro-
vides positive pressure to a level that generates air entrainment. ITD
system aims to reduce intrathoracic pressure by creating a negative
pressure vacuum during decompression.

The B-card was set with an oxygen flow rate of 15 L/min and was
directly connected to the endotracheal tube; the ITD was positioned
between the manikin and a bag-valve-device (Ambu, Ballerup, Dane-
mark) filled with 15 L/min of oxygen. Ventilation data from B-Card
and ITD were compared. A recording of one minute of continuous
chest compressions was performed for each configuration.

The mean (Pintramean), the amplitude (Pintrap.p), the maximum
(Pintramax) and the minimum (Pintran,,) intrathoracic pressure
induced by chest compressions were measured, as well as the
volumes generated by compression (Vcomp) and decompression
(Vdecomp)- Those parameters were averaged over four chest
compressions cycles.

Results

Comparison between the SAM manikin and clinical data
Comparison of tracings obtained on three OHCA patients and on the
SAM manikin are displayed on Fig. 2. Mean passive ventilation of the
three patients and the manikin was characterized by a Veomp Of 24
(£11) ml and 22 (+4) ml respectively; and a Vgecomp Of 30 (x10) mi
and 22 (+11) ml respectively; Paw mean Was 7.6 (+0.3) cmH,O and
5.8 (+0.1) cmH,O respectively, while the insufflated tidal volume
(Vt) for active ventilation was 232 (+26) ml and 173 (+34) ml respec-
tively. The maximum CO, value recorded during expiration was 39
(x3) mmHg and 40 (+0) mmHg respectively. From a qualitative point
of view, tracings recorded with the SAM manikin for flow, pressure
and CO, exhibited similar patterns to those obtained from real-life
patients.

Performances of continuous flow insufflation and
impedance threshold devices assessed by the SAM manikin
lllustrations of passive ventilation with chest compressions only,
B-card and ITD are displayed on Fig. 3. Pintra mean, Pintra pp,
Pintra may, Pintra min, Veomp @nd Vgecomp are shown in Table 1.
B-card and ITD systems generated a mean intrathoracic pressure
of 6.3 (+0.1) cmH,O and —1.6 (x0.0) cmH,0O. Adding a B-card
increased Vomp and Vyecomp COmpared to the reference with chest
compressions only, while the ITD showed dramatically reduced
passive ventilation.

VI
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Fig. 2 - Comparison of flow, airway pressure and CO, tracings obtained during CPR between three out of hospital
cardiac arrest (OHCA) patients and SAM manikin. This figure depicts from top to bottom the airway flow, airway
pressure (Paw), and CO, tracings over time obtained from three out of hospital cardiac arrest patients (on the left)
and on the SAM manikin (on the right) during continuous chest compressions. Active ventilation was delivered using
a Monnal T60 ventilator with the CPV mode of ventilation and default settings. Four ventilation cycles are

represented.

Discussion

We reported in the present study an original and novel manikin per-
mitting to reproduce realistic behavior of the thorax during CPR. Ven-
tilation tracings from the SAM manikin were similar to those obtained
from three OHCA patients, including passive and active ventilation.
This manikin also permitted to assess ventilation performances
and demonstrated the different working principles of both the B-
card and the ITD devices.

Is there a need for a physiological CPR bench model?

Over the years, different ventilation strategies and devices have
been proposed to improve the management of cardiac arrest.'”'®
Recently, specific CPR ventilation modes have been implemented
on ventilators with the purpose to facilitate ventilation and to limit
its harmful effects on circulation.'® The precise functioning and the
potential benefit of those innovative developments is not easily
assessed. Consequently, a physiological CPR bench model may
be required, first to understand the working principle and expected
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Table 1 - Evaluation of passive ventilation during continuous chest compressions with B-card and ITD on the SAM

manikin.

CC only B-card ITD
Veomp (ML) 27 (x1) 47 (+8) 3 (x1)
Vdecomp (ML) 27 (+1) 44 (+9) 4 (+0)
Pintramean (cmH20) 0.0 (x0.0) 6.3 (x0.1) — 1.6 (x0.0)
Pintramax (cmHz0) 8.8 (x0.2) 18.9 (x1.1) 5.7 (x0.1)
Pintranm, (cmH0) — 45 (x0.1) — 0.3 (x0.2) — 4.8 (x0.1)
Pintrap._p (cmH,0) 13.3 (+0.2) 19.2 (x1,1) 10.4 (+0,2)

Data are presented as mean (+standard deviation). CC only, B-card and ITD represent the configurations with chest compressions only, use of Boussignac
continuous flow insufflation system (B-card) and use of Impedance Threshold Device (ITD) respectively.

Pintra,,can: intrathoracic pressure averaged over one chest compression cycle.

Pintra,,,,c maximum intrathoracic pressure induced by chest compression.
Pintramin: minimum intrathoracic pressure induced by chest decompression.

Pintrap.p: amplitude of oscillations of intrathoracic pressure induced by chest compression.

Veomp: VOlume generated by chest compression.
Viecomp VOlume generated by chest decompression.

effect of new medical devices, and second to assess and compare
their performances as it is currently done for emergency and ICU
ventilators. Results collected on the bench are limited to assess cir-
culation but can be considered as an essential step to understand
the surrounding physiological mechanisms of the CPR strategy stud-
ied. In complement of animal or cadaver studies,**" it may permit to
confirm expected effects before clinical applications and eventually
future randomized controlled trials.

The SAM manikin to reproduce realistic ventilation tracings
Comparison of the tracings obtained from three OHCA patients and
from the SAM manikin showed that the manikin was able to repro-
duce realistic ventilation tracings, in terms of both active and passive

ventilation. The generation of passive ventilation was possible
thanks to the implementation of lung volume within the manikin.
Indeed, lung volume is highly important to assess recoil and thoracic
pressure changes as well as passive ventilation during chest
compressions.??

The mean volume generated during chest compression and
decompression accounting for passive ventilation with the SAM man-
ikin was 22 (+4) ml and 22 (+11) ml respectively, which is consistent
with the tracings from OHCA patients investigated in the current
study; but also with what has been previously reported. Studies on
OHCA patients receiving compression-only CPR showed median
tidal volumes varying from 7.5 mI*® to 41.5 ml.>* This is also in line
with recent studies from Vanwulpen et al. and Azcarte et al. that

VIII
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reported in pre-hospital settings a median passive ventilation of
20 mI* and 25.6 mI*® respectively.

In addition, respiratory mechanics measured in the SAM manikin
were comparable to those of OHCA patients. In fact, compliance and
resistance may vary substantially between patients and over the
course of CPR, with a median compliance of 37.3 + 10.9 ml/cmH,0
in Charbonney et al. study®' and 40 + 11 ml/cmH,0 in Cordioli et al.
study,"” while resistance was measured at 20.2 + 5.3 cmHO/l/s >’

On top of that, reproducing intrathoracic airway closure in the
SAM manikin is relevant as it has been observed in a significant pro-
portion of cardiac arrest patients® and tends to reduce lung volume
below the FRC. It significantly reduces passive ventilation and min-
ute ventilation and can be identified by analyzing capnograms
(CO; signal). It concerns approximately 30 % of out-of-hospital car-
diac arrest patients.'6"

Interestingly, recent research has shown that the analysis of the
CO; signal, known as the capnogram, could guide cardiopulmonary
resuscitation and provide relevant information on both circulation and
ventilation.® Importantly, different physiological events can be identi-
fied by the analysis of CO, patterns, such as intrathoracic airway clo-
sure of the small distal airways and thoracic distension,® " that
may be harmful for circulation and ventilation.>* Thus, the ability to
record CO; signals could be of great interest in CPR bench models.

The evaluation of B-card and ITD on the SAM manikin

To illustrate the potential added value of the SAM manikin to evalu-
ate ventilation devices in the context of CPR, the continuous flow
insufflation device B-card and the ITD were tested and compared
as examples since both systems are based on different working prin-
ciples. In the conditions tested, the B-card delivered a positive pres-
sure in the lungs and permitted to increase passive ventilation. As
previously demonstrated,'”” by limiting air entry into the lungs dur-
ing chest recoil, ITD decreased the negative pressure generated by
chest decompression, with the objective to increase venous return.
Ventilation with the ITD was dramatically reduced in our experiment
due to, first the working principle of the ITD reducing passive venti-
lation; and second because active ventilation was not added as it
is usually done in clinical practice.

Limits

The model described in this study presents several limitations. Even
if the SAM manikin aims to reproduce CPR physiology, our lung
model (as other lung models) did not permit to reproduce and assess
gas exchange (oxygen consumption) and circulation. Moreover, to
reproduce passive ventilation with realistic volumes generated by
chest compressions, we had to adjust chest compression’s depth
lower than the value recommended in the guidelines. This passive
ventilation may differ from clinical data, as it was shown to vary sig-
nificantly between patients. Of note, it is not possible to reproduce
with this manikin the high heterogeneity of ventilation and patients’
characteristics.

Presenting a physiological manikin that only evaluates the perfor-
mances of medical devices dedicated to ventilation during CPR may
seem like a limitation when we know how important the quality of
chest compressions is for patient survival.> However, it is possible
to combine this manikin with a device dedicated to the monitoring
of chest compressions’ quality.

Conclusion

The present SAM manikin may permit to reproduce the main physi-
ological features of cardiac arrest patients (FRC, airway closure,
CO2 production) and may be used to compare different ventilation
devices.
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MARTIN Clarisse

Analyse de I'effet des variations de qualité de compressions thoraciques sur la variable
ACO2 intégrée au nouvel indicateur de qualité HQ-CC de la réanimation cardiopulmonaire

Introduction : Actuellement, au cours d'une réanimation cardiopulmonaire, I'End-Tidal CO2 (EtCO2) est monitoré.
Des travaux récents montrent que I'analyse compléte du capnogramme évaluerait l'efficacité des compressions
thoraciques, au moyen d'un nouvel indice appelé HQ-CC (haute qualité-compressions thoraciques), basé sur la
valeur maximale de CO2 et sur la décroissance CO2 a travers le ACO2. Nous faisons I'hypothése que le ACO2
reflete I'élimination du CO2, et plus le ACO2 est élevé, plus I'élimination du CO2 est importante ainsi meilleure est
la qualité des compressions thoraciques. Nous avons étudié I'impact des modifications de qualité de CT, en termes
de profondeur et de fréquence sur le ACO2.

Matériels et Méthodes : Une étude sur banc de ventilation a été réalisée, afin d'analyser dans quelle mesure le
ACO2 est corrélé a la circulation en dégradant la profondeur et la fréquence. Nous avons étudié quelle
caractéristique entre la profondeur et la fréquence a le plus d'impact surle ACO2. Cette étude intégre un mannequin
de CT (POUTAC), une téte réaliste intubable (Georges, KerNel Biomedical), un resistor de Starling, un CPRmeter 2
(Laerdal) et un ventilateur Monnal T60 (ALMS). Les données de fréquence, compression, profondeur et de CO2
sont obtenues en continu.

Résultats : Le ACO2moyen est significativement différent (p-value < 0,001) entre le groupe de qualité optimale
de CT et le groupe de qualités dégradées, avec des valeurs moyennes respectives de ACO2 de 39,2% [IC95%
(35.2 ; 43,3)] et de 29,5% [IC95% (25,6 ; 33,3)]. Il n'y a pas de différence significative de CO2max moyen entre
les 2 groupes. Le ACO2movyen est plus faible en dégradant la fréquence des CT plutot que la profondeur.
Conclusion : Le ACO2, variable majeure de Iindice HQ-CC est corrélé a la qualité de la RCP et notamment a la
fréquence, et dans une moindre mesure a la profondeur des CT. Le capnogramme permettrait ainsi de monitorer
efficacement et de détecter des écarts aux critéres de qualités optimaux de CT. Des travaux complémentaires sont
nécessaires pour confirmer cela et attester que le HQ-CC évolue de maniére comparable au ACO2, avant
d'envisager son utilisation sur modeles porcins voire humains.

Mots-clés : Arrét cardiaque, ventilation, réanimation cardiopulmonaire, RCP, capnogramme, HQ-CC, ACO2

Analysis of the effect of variations in the quality of chest compressions on the ACO2 variable
integrated into the new HQ-CC quality indicator of cardiopulmonary resuscitation

Introduction: Currently, End-Tidal CO2 (EtCO2) is monitored during cardio-pulmonary reanimation (CPR). Recent
studies show that a complete analysis of the capnogram could assess the effectiveness of chest compressions,
using a new criteria called high quality-chest compressions (HQ-CC) based on the maximum CO2 value and the
C0O2 decrease through the ACO2. We hypothesize that the ACO2 may reflect the elimination of CO2 and that the
higher the ACO2 is, the greater is the elimination of CO2 (leading to a better quality of chest compressions). With
this objective in mind, we studied the impact of changes in CC quality, both in terms of depth and frequency on
the ACO2.

Materials and methods: A ventilation bench study was carried out to analyze the extent to which ACO2 is
correlated to the circulation by degrading both depth and frequency. We studied which characteristic between
depth and frequency has the greatest impact on ACO2.This study includes a chest compression dummy (POUTAC),
a realistic intubating head (Georges, KerNel Biomedical), a Starling resistor, a CPRmeter 2 (Laerdal) and a Monnal
T60 ventilator (ALMS). Frequency, compression, depth and CO2-related data are obtained continuously.

Results: The average ACO2 was significantly different (p-value < 0.001) between the optimal CC quality group
and the degraded quality group, with respective average ACO2 values oscillating between 39.2% [IC95% (35.2;
43.3)] and 29.5% [IC95% (25.6; 33.3)]. There was no significant gap in average CO2max between the 2 groups.
The average ACO2 is lower by decreasing CC's frequency rather than the depth.

Conclusion: The ACO2, a major variable in this HQ-CC rating, is correlated to the quality of the CPR, the frequency,
and to a lesser extent to the depth of the CC. Therefore, the capnogram would enable an effective monitoring and
detection of deviations from optimal CC quality criterias. Further studies are necessary to confirm this assessment
and to demonstrate that the HQ-CC evolves in a comparable way to this ACO2, before considering its use on pigs
or even human beings.

Keywords : Cardiac arrest, ventilation, cardiopulmonary resuscitation, CPR, capnogram, HQ-CC, ACO2
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