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Liste des abréviations  
 

- ACR : Arrêt Cardio-Respiratoire 

- CEE : Choc Electrique Externe 

- CO2 : Dioxyde de Carbone 

- DEM (Dissociation Electro-Mécanique) : Activité Electrique Sans Pouls 

- EtCO2 (End-Tidal CO2) : Fraction Maximale en Dioxyde de Carbone en fin d’Expiration 

- MSN : Mort Subite du Nourrisson 

- RACS : Retour d’une Activité Circulatoire Spontanée 

- RCP : Réanimation Cardio-Pulmonaire  

- ROC : Receiver Operating Characteristics 

- SAMU : Service d’Aide Médicale Urgente 

- SMUR : Service Mobile d’Urgence et de Réanimation 

- SP : Sapeur-Pompier 

- VPN : Valeur Prédictive Négative 

- VPP : Valeur Prédictive Positive 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Introduction 

 

L’arrêt cardio-respiratoire de l’enfant : spécificités, épidémiologie, recommandations 

Les causes et mécanismes des arrêts cardiaques de l’enfant diffèrent de ceux de l’adulte : les causes 

sont le plus souvent respiratoires, les rythmes choquables sont rares et sa survenue s’effectue moins 

souvent en présence d’un témoin (1,2). 

L’arrêt cardiaque pédiatrique extra-hospitalier en France (dont la limite d’âge est située à 15 ans) 

représente 1,8% des arrêts cardiaques pris en charge par le Service d’Aide Médicale Urgente (SAMU) 

(3), sur une population d’approximativement 46 000 patients par an. Son incidence dans la population 

varie de 2,3 à 8,6 pour 100 000 enfants par an (4). Parmi ceux-ci, une proportion importante (entre 30 

et 50% selon les études) concerne les enfants de moins de 1 an, en raison du nombre important de 

morts subites du nourrisson (MSN) (5). Il existe une prédominance masculine (6), ils surviennent plus 

volontiers au domicile (2), et bénéficient moins souvent d’un massage cardiaque par un témoin (7). 

Les rythmes le plus souvent rencontrés sont, par ordre décroissant de fréquence, l’asystolie, la 

dissociation électro-mécanique (DEM) puis les rythmes choquables (2,5,6). 

L’arrêt cardio-respiratoire (ACR) traumatique survient chez l’enfant plus âgé (6), son pronostic est 

sombre mais présente de meilleures chances de survie comparées à l’adulte (8). 

Sa prise en charge est complexe et fait l’objet de recommandations internationales (9) dans lesquelles 

la capnographie joue un rôle important. 

 

La capnographie  

Définition  
La capnographie consiste en la mesure non invasive et continue de la concentration de CO2 expiré dans 

le temps (10), en affichant les valeurs d’End-Tidal CO2 (EtCO2) sur le capnomètre et la courbe de 

concentration de CO2 sur le capnogramme. 

 

Physiologie 
Produit par les tissus en métabolisme aérobie, le CO2 transite par le flux sanguin par retour veineux 

dans la circulation pulmonaire avant d’être éliminé lors de la ventilation pulmonaire. Ses principaux 

déterminants sont le métabolisme cellulaire, la circulation systémique et pulmonaire ainsi que la 

ventilation alvéolaire par l’intermédiaire de la membrane alvéolocapillaire (11). La capnographie, avec 

le perfectionnement de sa mesure, est donc devenue un véritable outil de surveillance de ces 

différents paramètres en pratique clinique. 

 

Intérêt dans l’arrêt cardiaque 
Son rôle dans l’arrêt cardiaque est primordial. En effet, plusieurs études expérimentales ont montré la 

corrélation entre la mesure d’EtCO2 pendant la réanimation cardiopulmonaire (RCP) et l’index 

cardiaque (12), la perfusion coronaire (13) ainsi que le flux sanguin cérébral (14). Son importance dans 



la surveillance de l’efficacité de la RCP est démontrée (15), tout comme son utilité dans la vérification 

du positionnement endotrachéal de la sonde d’intubation (16,17). La capnographie est également utile 

dans la détection d’un retour d’une activité cardiaque spontanée (RACS) (18). 

Facteurs confondants l’interprétation de la capnographie 
De nombreux facteurs modifient la capnographie au cours de l’ACR, rendant particulièrement difficile 

son interprétation. Parmi ces facteurs, la cause de l’ACR influe sur la mesure d’EtCO2, avec notamment 

les arrêts de cause respiratoire qui ont une valeur de capnographie significativement plus élevée que 

les ACR de cause cardiaque (19,20), ceci étant dû à une accumulation de CO2 dans les tissus et le sang 

veineux par l’absence de ventilation pulmonaire. Une étude montre néanmoins que cette différence 

disparaît dans les 3 à 5 minutes après l’initiation des manœuvres de réanimation cardio-pulmonaire 

(21). L’impact de la ventilation sur l’EtCO2 a été montré dans une étude expérimentale où des modèles 

porcins ont été soumis à des paramètres ventilatoires différents, et où l’hyperventilation, tant en 

volume courant qu’en fréquence respiratoire, provoquait une diminution de la capnométrie pendant 

la RCP (22). 

Le rythme initial de l’ACR intervient également comme facteur confondant, l’asystolie étant le rythme 

avec la capnométrie la plus élevée (20). De plus, le délai écoulé entre l’ACR et le début du massage 

modifie aussi la valeur d’EtCO2, puisqu’il a été observé une augmentation initiale de la valeur d’EtCO2 

si le massage est initié dans les 4 minutes post-ACR, pour ensuite décliner; cela rend ainsi plausible 

l’hypothèse que la présence d’un témoin de l’ACR modifie la valeur de la capnographie à l’arrivée des 

équipes de secours (20).  

Certaines drogues modifient également la valeur de la capnographie lors de l’ACR. Parmi celles-ci, 

l’adrénaline induit une diminution de l’EtCO2 (23), sans que la valeur prédictive positive (VPP) du niveau 

d’EtCO2 comme marqueur prédictif de retour à une activité cardiaque spontanée ne soit modifiée (24). 

En revanche, l’administration de bicarbonate de sodium induit une augmentation de l’EtCO2 (25). 

 

Valeur pronostique de l’EtCO2 

Des résultats contradictoires ont été retrouvés concernant la mesure de capnographie initiale. En effet, 

une différence significative entre le groupe RACS et non RACS a été mise en évidence dans plusieurs 

études (26–28) sans que cette différence n’ait été retrouvée dans d’autres (29,30). Deux études ont 

mis en évidence une différence de capnographie statistiquement significative à la phase initiale dans 

les ACR primaires (avec rythme choquable) à l’inverse des ACR asphyxiques où aucune différence 

n’était retrouvée (19,21). 

Des seuils d’EtCO2 d’aide de décision à la poursuite ou à l’arrêt de la RCP ont été également proposés. 

Kolar et al. ont proposé le seuil de 1,9 kPa (soit 14,3 mmHg) à 20 minutes du début de la RCP avec une 

sensibilité, une spécificité, une VPP et une VPN de 100% concernant la probabilité de RACS (31). 

D’autres seuils de capnographie ont également été étudiés, avec des performances variables (32–34), 

permettant de relativiser la valeur de 1,9 kPa. La valeur seuil de 1,33 kPa (soit 10 mmHg) semble ainsi 

être la valeur la plus communément admise en dessous de laquelle la probabilité de RACS est nulle 

(19,21,28–31), bien que deux études aient retrouvé chacune la présence de 4 patients ayant eu un 

RACS avec une valeur d’EtCO2 initiale inférieure à 10mmHg (26,35). 

Les valeurs minimales, moyennes et maximales de capnographie relevées au cours de la RCP ont 

également montré une différence significative entre RACS et non RACS (20,27,36). Ces valeurs 

présentent l’avantage de s’affranchir des potentiels biais liés à un simple recueil ponctuel des valeurs 

de capnographie. 



Toutes ces études ont été effectuées dans des populations d’ACR composées exclusivement ou à la 

grande majorité d’adultes, mais très peu d’études ont été effectuées sur la valeur pronostique de la 

capnographie dans des populations pédiatriques. Une première étude en 1995 sur une cohorte de 40 

enfants se proposait d’étudier le bon positionnement endotrachéal de la sonde d’intubation par un 

dispositif colorimétrique (à 3 couleurs) de capnographie. Tous les enfants ayant présenté un RACS se 

trouvaient en zone 3 (soit > 15mmHg) quand tous les enfants n’ayant pas expérimenté un RACS se 

trouvaient en zone 1 ou 2 (soit une capnographie inférieure à 4mmHg pour la zone 1 et inférieure à 

15mmHg pour la zone 2)(37). Une étude expérimentale menée en 2017 montrait elle aussi une 

augmentation significative de la prévalence de RACS et des valeurs de capnographie dans une 

population de modèles porcins néonataux ayant subi des ACR asphyxiques après avoir bénéficié d’une 

RCP guidée par l’EtCO2 en comparaison d’une RCP classique (38). En revanche, une étude menée sur 

une cohorte de 43 patients ayant bénéficié d’une RCP intra-hospitalière dans des services de soins 

intensifs pédiatriques ne retrouvait pas d’association entre survie et une moyenne d’EtCO2 > 20 mmHg 

(39).  

 

Objectif de l’étude 
L’intérêt d’une valeur seuil de la capnographie et de sa performance pronostique dans le cas d’un ACR 

pédiatrique semble particulièrement intéressant pour orienter la poursuite d’une RCP, tant les 

implications humaines, morales, éthiques et médico-économiques sont grandes. A notre 

connaissance, aucune étude n’a étudié l’implication pronostique de la valeur maximale d’EtCO2 dans 

une population pédiatrique d’ACR extra-hospitaliers ; sa valeur maximale atteinte au cours de la RCP 

nous permettant de nous affranchir d’une partie des facteurs confondant son interprétation. 

C’est pourquoi dans cette étude nous nous proposons d’étudier la valeur pronostique de l’EtCO2 

maximale relevée au cours d’une RCP effectuée dans une population d’ACR pédiatriques extra-

hospitaliers dans la prédiction d’un RACS. 

 

 

  



Matériels et méthodes 
 

RéAC (Registre Electronique des Arrêts Cardiaques) 

Le registre RéAC est un registre colligeant les arrêts cardiaques extra-hospitaliers français et implique 

94 SAMU. Créé en 2011 et déployé sur le plan national en 2012, il rassemble, conformément au style 

Utstein (40), un ensemble d’informations de base sur les caractéristiques du patient et la RCP pratiquée 

au moment de l’arrêt cardiaque.  

Le recueil est prospectif et effectué par l’équipe d’intervention, avant d’être complété par un 

investigateur de chaque centre à 30 jours de l’arrêt lorsque celui-ci est admis vivant à l’hôpital. 

Son rôle principal est l’évaluation de la prise en charge des ACR afin d’en améliorer la survie. 

 

Critères d’inclusion 

Tous les patients victimes d’un ACR extra-hospitalier entre juillet 2011 et septembre 2019 dont l’âge 

était strictement inférieur à 18 ans étaient éligibles. Les inclusions ont concerné tous les patients de 

moins de 18 ans pour lesquels une RCP a été entreprise et une équipe médicale dépêchée. 

 

Critères de non-inclusion 

Les patients pour lesquels la valeur d’EtCO2 maximale atteinte au cours de la RCP n’était pas renseignée 

n’ont pas été inclus. 

 

Objectifs 

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer la capacité prédictive de l’EtCO2 maximale atteinte au 

cours de la RCP dans la prédiction de survenue d’un RACS dans différentes catégories d’ACR extra-

hospitaliers pédiatriques (étiologies supposées cardiaque, asphyxique, traumatique et dans toutes les 

étiologies confondues). 

 

Ethiques  

Le Registre Electronique des Arrêts Cardiaques a été approuvé par le Comité Consultatif sur le 

Traitement de l’Information en matière de Recherche dans le domaine de la Santé (CCTIRS) et la 

Commission Nationale Informatique et Liberté (CNIL, autorisation n°910946). Le registre RéAC est 

agrémenté par la CNIL comme registre sans nécessité de consentement éclairé du patient. 

 



Statistiques 

Les variables qualitatives ont été exprimées en nombre de patient avec leur pourcentage.  

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyennes associées à leurs écart-types ou en 

médianes associées à leurs 1er et 3ème interquartiles (IQ) selon la distribution des données. 

Le test du Chi 2 et le test de Student ont été utilisés pour comparer les groupes de façon appropriée, 

un p inférieur à 0,05 était considéré comme significatif. 

L’association entre la survenue d’un RACS et la valeur maximale d’EtCO2 a été modélisée à l’aide d’un 

modèle additif généralisé univarié avec validation croisée (mgcv R package version 1.8–28). 

L’utilisation d’un modèle additif généralisé (GAM) présente un intérêt lorsque la relation entre la 

variable à expliquer et la variable explicative est supposée ne pas être linéaire. La performance 

pronostique de la valeur maximale d’EtCO2 dans la prédiction d’un RACS a été évaluée par 

l’intermédiaire de courbes ROC.  

Les seuils optimaux pour prédire le RACS ont été définis de manière composite afin d’obtenir un seuil 

ayant la sensibilité la plus grande tout en maximisant la valeur prédictive négative. 

Toutes les analyses ont été réalisées avec le logiciel R version 3.4. 

 

  



Résultats 

 

Population étudiée 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Diagramme de flux 

ACR : Arrêt Cardio-Respiratoire 

EtCO2 : Fraction maximale en dioxyde de carbone en fin d’expiration 

ACR extra-hospitaliers 

Patients inclus 

ACR d’origine 

cardiaque 

ACR d’origine 

asphyxique 

ACR d’origine 

traumatique 

ACR d’origine autre ou 

indéterminée 

n = 103538 

 

n = 833 

 

n = 84 

 

n = 200 

 

n = 162 

 

n = 387 

 

Age ≥ 18 ans n = 101 551 

EtCO2 maximale non mesurée n = 1154 

 



 

 

Entre juillet 2011 et septembre 2019, 103 538 ACR extra-hospitaliers ont été enregistrés dans le 

registre RéAC. Parmi ceux-ci, 101 551 avaient plus de 18 ans et 1154 n’avaient pas de mesure d’EtCO2 

maximale mesurée au cours de la RCP, ce qui nous permet d’obtenir une population d’ACR 

pédiatriques de 833 patients. 

Nous avons isolé 4 sous-groupes avec un groupe de 84 ACR dont l’étiologie était supposée d’origine 

cardiaque, un groupe de 200 ACR dont l’étiologie était supposée d’origine asphyxique, un groupe de 

162 ACR dont l’étiologie était supposée d’origine traumatique et enfin un groupe de 387 ACR dont 

l’étiologie était autre ou d’origine indéterminée. 

  



Caractéristiques de la population 

 

 
Etiologies 

cardiaques 
(n=84) 

Etiologies 
respiratoires 

(n=200) 

Etiologies 
traumatiques 

(n=162) 

Population 
totale d’ACR 

(n=833) 
Valeur p 

Âge (années ; médiane, 
IQ)  

9,5 (0-15) 7 (0-13) 12 (4-16) 6 (1-14)  

Sexe masculin (n, %) 51 (60,7%) 124 (62%) 115 (71%) 527 (63,2%) 0,23 

Lieu (n, %)      

Domicile/lieu privé 42 (50%) 156 (78%) 22 (13,6%) 474 (56,9%) < 0,0001 

Voie publique 10 (11,9%) 5 (2,5%) 110 (68%) 153 (18,4%)  

Lieu public 10 (11,9%) 3 (1,5%) 9 (5,5%) 61 (7,3%)  

Autre 14 (16,7%) 19 (9,5%) 6 (3,7%) 82 (9,8%)  

Non renseigné 8 (9,5%) 17 (8,5%) 15 (9,2%) 63 (7,6%)  

Antécédents connus (n, 
%) 

     

Cardio-vasculaires 28 (33,3%) 9 (4,5%) 1 (0,6%) 57 (6,8%) < 0,0001 

Respiratoires 6 (7,1%) 23 (11,5%) 1 (0,6%) 44 (5,3%) 0,0001 

ACR devant témoin (n, 
%) 

63 (75%) 106 (53%) 128 (79%) 507 (60,9%) < 0,0001 

ACR devant SP ou 
SMUR (n, %) 

0 (0%) 15 (7,5%) 24 (14,8%) 54 (6,5%) 0,0001 

RCP immédiate (n, %) 47 (56%) 70 (35%) 64 (39,6%) 312 (37,5%) 0,0064 

No flow (minutes ; 
moyenne, écart-type) 

8,1 (+/- 7,8) 9,9 (+/- 11,1) 10,4 (+/- 9,2) 9,7 (+/- 10,7) 0,227 

Délai arrivée SP 
(minutes ; moyenne, 
écart-type) 

10,8 (+/- 6,5) 10,8 (+/- 7) 10,3 (+/- 6,3) 10,1 (+/- 6,1) 0,236 

CEE avant SMUR (n, %) 28 (33,3%) 9 (4,5%) 4 (2,5%) 72 (8,6%) < 0,0001 

Rythme initial (n, %)      

Choquable 16 (19,1%) 4 (2%) 1 (0,6%) 39 (4,7%) < 0,0001 

Non choquable 61 (72,6%) 182 (91%) 144 (88,9%) 726 (87,2%) 0,0003 

Activité spontanée 7 (8,3%) 12 (6%) 10 (6,2%) 46 (5,5%) 0,77 

Non renseigné 0 (0%) 2 (1%) 7 (4,3%) 22 (2,6%) 0,09 

Low Flow (minutes ; 
moyenne, écart-type) 

46,3 (+/-29,6) 43,1 (+/- 24) 41,2 (+/- 21,7) 44,6 (+/- 24,8) 0,338 

CEE SMUR (n, %) 28 (33,3%) 18 (9%) 14 (8,6%) 108 (13%) < 0,0001 

Présence de gasps (n, 
%) 

10 (11,9%) 6 (3%) 7 (4,3%) 36 (4,3%) 0,009 

Injection d’adrénaline 
par le SMUR 

73 (86,9%) 183 (91,5%) 158 (97,5%) 772 (92,7%) 0,017 



 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population  

ACR : Arrêt Cardio-Respiratoire 

CEE : Choc Electrique Externe 

RCP : Réanimation Cardio-Pulmonaire 

SMUR : Service Mobile d’Urgence et de Réanimation 

SP : Sapeur-Pompier 

  

Nombre d’injections 
d’adrénaline (injections, 
moyenne +/- écart type) 

6,5 (+/- 5,3) 6,5 (+/- 5) 6,9 (+/- 4,3) 7,1 (+/- 5,1) 0,753 

Intubation oro-
trachéale par le SMUR 
(n, %) 

81 (96,4%) 188 (94%) 159 (98,2%) 808 (97%) 0,124 

EtCO2 maximale 
mesurée (moyenne en 
mmHg +/- écart type) 

32,6 (+/-20,6) 31,8 (+/-23,8) 20 (+/- 14,9) 28 (+/- 20,7) 
< 0,0001 

Utilisation d’amines (n, 
%) 

13 (15,5%) 24 (12%) 30 (18,5%) 115 (13,8%) 0,323 

RACS (n, %) 33 (39,3%) 68 (34%) 53 (32,7%) 272 (32,7%) 0,664 

Survie à l’admission (n, 
%) 

39 (46,4%) 64 (32%) 57 (35,2%) 291 (34,9%) 0,135 

Survie à J30 (n, %) 17 (20,2%) 14 (7%) 6 (3,7%) 69 (8,3%) 0,00012 



Parmi la population étudiée, les sujets avaient un âge médian de 6 ans, avec une population plus âgée 

parmi la population d’ACR supposés traumatiques (âge médian de 12 ans). La majorité de la population 

était masculine, et ceci quelle que soit l’étiologie de l’ACR. 

L’ACR survenait préférentiellement au domicile, notamment pour les étiologies supposées 

respiratoires (78%), à l’exception des ACR traumatiques qui survenaient préférentiellement sur la voie 

publique (68%). Quelle que soit l’étiologie de l’ACR, une majorité d’entre eux (60,9%) survenait devant 

un témoin, avec une différence significative (p < 0,0001) pour les ACR d’origine traumatiques (79% 

contre seulement 53% pour les étiologies supposées respiratoires). 

La durée de no-flow était de 9,7 minutes en moyenne dans la population générale, allant d’une 

moyenne de 8,1 minutes dans le groupe ACR d’étiologies cardiaques à une moyenne de 10,4 minutes 

dans le groupe ACR d’étiologies traumatiques. 

Le rythme initial était majoritairement non choquable (87,2% dans la population générale de l’étude), 

et significativement plus fréquent (p = 0,0003) chez les ACR dont l’étiologie était supposée respiratoire 

(91%). A l’inverse, un rythme initial choquable était significativement plus fréquemment retrouvé (p < 

0,0001) dans le groupe d’ACR d’origine cardiaque (19%) que dans les autres. Il était significativement 

plus délivré de chocs électriques dans la population d’ACR d’étiologie supposée cardiaque (33,3%) que 

dans les autres catégories d’ACR (p < 0,001).  

Il n’existait pas de différence significative dans le taux d’intubation oro-trachéale dans les différentes 

étiologies d’ACR. 

Il existait une différence significative entre les moyennes des valeurs maximales d’EtCO2 mesurées au 

cours de la RCP (p < 0,0001). Cette différence était significative entre les étiologies cardiaque et 

traumatique (p < 0,0001), ainsi qu’entre les étiologies respiratoire et traumatique (p < 0,0001) mais 

non significative entre les étiologies respiratoires et cardiaques (p = 0,7905) 

Il n’y avait pas de différence significative ni dans le taux de RACS, ni dans le taux de survie à l’admission 

hospitalière dans les différentes étiologies d’ACR alors que la survie à J30 était supérieure dans les ACR 

d’étiologies supposées cardiaques (20,2%) en comparaison des autres catégories d’ACR (p < 0,001). 

Les ACR d’étiologies supposées traumatiques avaient le pronostic le plus sombre (3,7% de survie à J30). 

  



Analyse de la population d’ACR toutes étiologies confondues 

 

Nous avons déterminé l’association entre la probabilité de survenue d’un RACS et la valeur maximale 
de l’EtCO2 durant la RCP à l’aide d’un modèle GAM (Figure 2.) dans la population générale de notre 
étude. On observe que la probabilité de RACS augmente de façon linéaire jusqu’à une valeur d’EtCO2 
maximale d’environ 40 mmHg avant d’atteindre une phase de plateau pour laquelle la probabilité de 
RACS n’augmente plus, avant de repartir en légère hausse à partir de 75mmHg environ. 

 

 

Figure 2 : Probabilité de survenue de RACS en fonction de la valeur d’EtCO2 dans la population 

d’ACR toutes étiologies confondues 

 

  



 

Figure 3 : Représentation de l’association entre sensibilité et spécificité de l’EtCO2 dans la 

prédiction de la survenue d’un RACS : courbe ROC 

La figure 3 représente la courbe ROC déterminant la puissance statistique de notre test, l’aire sous la 

courbe ROC est de 0,79 (p < 0,001, IC = [0,73 ; 0,80]). 

Pour un seuil de 10 mmHg d’EtCO2, il était retrouvé une sensibilité de 95% pour une valeur prédictive 

négative de 92%.  

 

  



Analyse de la population d’ACR d’étiologie supposée cardiaque 

 

Nous avons déterminé l’association entre la probabilité de survenue d’un RACS et la valeur maximale 
de l’EtCO2 durant la RCP à l’aide d’un modèle GAM (Figure 4.) dans la population d’ACR d’étiologie 
supposée cardiaque de notre étude. On observe que la probabilité de RACS augmente de façon linéaire 
jusqu’à une valeur d’EtCO2 maximale d’environ 50 mmHg avant d’atteindre une phase de plateau pour 
laquelle la probabilité de RACS n’augmente presque plus, avant de s’infléchir à nouveau à partir de 75 
mmHg. 

 

 

Figure 4 : Probabilité de survenue de RACS en fonction de la valeur d’EtCO2 dans la population d’ACR 

d’origine cardiaque   



 

Figure 5 : Représentation de l’association entre sensibilité et spécificité de l’EtCO2 dans la prédiction 

de la survenue d’un RACS : courbe ROC 

La figure 5 représente la courbe ROC déterminant la puissance statistique de notre test, l’aire sous la 

courbe ROC est de 0,79 (p < 0,001, IC = [0,69 ; 0,89]) 

Pour un seuil de 12 mmHg d’EtCO2, il était retrouvé une sensibilité de 97% pour une valeur prédictive 

négative de 92%.  



Analyse de la population d’ACR d’étiologie supposée traumatique 

 

Nous avons déterminé l’association entre la probabilité de survenue d’un RACS et la valeur maximale 
de l’EtCO2 durant la RCP à l’aide d’un modèle GAM (Figure 6.) dans la population d’ACR d’étiologie 
supposée traumatique de notre étude. On observe que la probabilité de RACS augmente de façon 
linéaire jusqu’à une valeur d’EtCO2 maximale d’environ 35 mmHg avant de s’infléchir. 

 

 

Figure 6 : Probabilité de survenue de RACS en fonction de la valeur d’EtCO2 dans la population 

d’ACR d’origine traumatique 

  



 

Figure 7 : Représentation de l’association entre sensibilité et spécificité de l’EtCO2 dans la 

prédiction de la survenue d’un RACS : courbe ROC 

La figure 7 représente la courbe ROC déterminant la puissance statistique de notre test, l’aire sous la 

courbe ROC est de 0,79 (p < 0,001, IC = [0,71 ; 0,87]) 

Pour un seuil de 8 mmHg d’EtCO2, il était retrouvé une sensibilité de 95% pour une valeur prédictive 

négative de 93%.  

  



Analyse de la population d’ACR d’étiologie supposée respiratoire 

Nous avons déterminé l’association entre la probabilité de survenue d’un RACS et la valeur maximale 
de l’EtCO2 durant la RCP à l’aide d’un modèle GAM (Figure 8.) dans la population d’ACR d’étiologie 
supposée respiratoire. On observe que la probabilité de RACS augmente de façon presque linéaire 
jusqu’à une valeur d’EtCO2 maximale de 100 mmHg pour laquelle la probabilité de RACS était la plus 
importante. 

 

 

Figure 8 : Probabilité de survenue de RACS en fonction de la valeur d’EtCO2 dans la population 

d’ACR d’origine respiratoire 

  



 

Figure 9 : Représentation de l’association entre sensibilité et spécificité de l’EtCO2 : courbe ROC 

La figure 9 représente la courbe ROC déterminant la puissance statistique de notre test, l’aire sous la 

courbe ROC est de 0,79 (p < 0,001, IC = [0,71 ; 0,86]) 

Pour un seuil de 10 mmHg d’EtCO2, il était retrouvé une sensibilité de 97% pour une valeur prédictive 

négative de 95%.  

  



Discussion  
 

Rappel des résultats 

Nous avons étudié la relation entre valeur maximale d’EtCO2 et probabilité de RACS au moyen d’un 

modèle GAM pour différentes catégories d’ACR d’étiologies différentes, avec lequel nous avons prouvé 

que la capnométrie était significativement reliée à la probabilité de RACS. 

Nous avons également étudié la puissance statistique de notre test au moyen d’une courbe ROC dont 

l’aire sous la courbe est à 0,79 pour les 3 types d’arrêts cardiaques représentés (traumatiques, 

cardiaques, respiratoires) ainsi que dans la population générale de notre étude. 

Les différents seuils déterminés sont : 

- Population générale 10 mmHg 

- ACR d’étiologie cardiaque 12 mmHg 

- ACR d’étiologie traumatique 8 mmHg 

- ACR d’étiologie respiratoire 10 mmHg 

 

Choix de la classification des ACR  

Nous avons décidé de classer les ACR selon leurs étiologies supposées, pour minimiser les biais. Leur 

classement a été effectué comme suit : 

Les ACR d’étiologie supposée cardiaque regroupaient les patients avec antécédents cardiaques, ainsi 

que ceux dont l’étiologie était évocatrice d’une cause cardiaque par le médecin urgentiste. Les ACR 

d’étiologie traumatique regroupaient tous les ACR précédés d’un traumatisme dont le mécanisme était 

supposé avoir causé l’arrêt cardiaque. Les principales causes retrouvées étaient les polytraumatisés 

ainsi que les traumatismes crâniens. Enfin, les ACR d’étiologie supposée respiratoire sont ceux pour 

lesquels le patient avait des antécédents respiratoires, ou bien lorsque le mécanisme était évocateur 

comme lors d’une fausse route, une pendaison, une noyade ou une strangulation. 

Certains mécanismes ayant mené à l’arrêt cardio-respiratoire ont été difficiles à classer, comme les 

électrisés ou les brûlés pour lesquels l’étiologie traumatique ou bien respiratoire est complexe à 

déterminer.  

Ces choix de classification, bien qu’indispensables, peuvent être source de biais d’analyse dont 

l’importance n’est pas négligeable. 

 

Analyse des données descriptives et comparaison avec la littérature pédiatrique 

Nous avons décidé de comparer nos résultats avec des travaux uniquement pédiatriques pré-

hospitaliers : 

La prédominance masculine retrouvée dans de précédentes études (6) est également retrouvée dans 

la nôtre. Cette prédominance plus marquée dans l’ACR traumatique s’explique par la prédominance 

des accidents de la voie publique dans la population masculine, comme chez l’adulte (3).  



Concernant l’âge de survenue de l’arrêt cardio-respiratoire, il est plus élevé dans les arrêts 

traumatiques et peut également s’expliquer par la prédominance des accidents de la route. Ceci était 

retrouvé dans d’autres séries de patients (6,41,42) .  

En ce qui concerne le lieu de l’arrêt, nos résultats concordent avec les études antérieures (41) puisqu’ils 

surviennent en majorité au domicile mais en proportions moindres. En effet, Nitta et al. dans leur 

étude de 2011, avec une proportion de patients similaires (875), retrouvaient 84% d’arrêts cardio-

respiratoires au domicile, contre 56,9% dans notre étude. Cette proportion s’inverse en cas d’arrêt 

traumatique. 

Concernant la présence d’un témoin, elle est de 60,9% dans notre étude, bien au-delà des résultats 

habituels de la littérature (de 23% à 36% selon les études (1,6,41–43)). Si celle-ci est compréhensible 

pour les ACR traumatiques car survenant préférentiellement sur la voie publique, ce taux est plus 

difficile à expliquer dans les autres cas. Une partie de la réponse est là aussi probablement due à notre 

choix d’analyser les ACR par catégories et donc d’exclure une grande partie des morts subites du 

nourrisson, qui surviennent moins souvent en présence d’un témoin. C’est là également une nouvelle 

source de biais puisque l’on sait que la présence d’un témoin augmente les chances de survie dans 

l’ACR (5). 

En ce qui concerne les proportions de chaque type d’ACR, les résultats sont plus contrastés :  

Les ACR traumatiques représentent dans notre étude 19,4% de notre population de patients, avec des 

proportions à peu près similaires dans les précédentes études (6,41,42).  

En revanche, les ACR d’étiologies supposées cardiaques représentent 10% de notre population de 

patients, alors qu’elles peuvent représenter jusqu’à 30% dans l’étude de Deasy et al. conduite de 1999 

à 2007 sur une cohorte de 193 patients, 30% dans l’étude de Nitta et al. et 24% dans l’étude de Atkins 

et al. Seule l’étude de Young et al. publiée en 2004 sur 594 patients retrouve une proportion 

comparable d’ACR d’étiologie cardiaque à 8%. Dans cette étude était considéré comme ACR d’origine 

cardiaque tous les patients ayant une cardiopathie congénitale, une cardiomyopathie, des troubles du 

rythme congénitaux ou bien ayant des signes de myocardite ou d’insuffisance cardiaque aigue.  

Pour finir, la proportion d’ACR d’étiologie respiratoire représente 24% de notre population de patients, 

avec des valeurs moins étalées dans la littérature, allant de 16% à 40% (la majorité représentant 

environ le quart de toutes les causes d’ACR). 

Les proportions variables des différentes étiologies d’ACR pourraient donc résulter plus d’une 

différence de classification initiale qu’à de véritables spécificités épidémiologiques, puisqu’une part 

importante de cette classification repose sur l’appréciation personnelle de l’équipe médicale (dans 

notre étude) ou paramédicale (dans les études anglosaxonnes) ayant pris en charge l’arrêt cardio-

respiratoire. 

A l’inverse, les différentes proportions des rythmes initiaux représentent des éléments objectifs, 

permettant de confirmer la cohérence de notre étude avec des études antérieures puisque des 

proportions très similaires de rythmes non choquables (presque 90% dans notre étude) et choquables 

(environ 5% dans notre étude) ont été retrouvées. En effet, la méta-analyse de Donoghue et al. en 

2005 retrouvait une proportion d’environ 90% de rythmes non choquables pour 8% de rythmes 

choquables. D’autres études confirment cette comparabilité (6,41–43) 

Concernant la probabilité de RACS, les résultats dans notre population générale étaient comparables : 

notre taux étant à 32,7% pour un taux de 37% dans l’étude d’Atkins et al. (43), 25% dans l’étude de 

Nitta et al. (6) et 30,8% dans la méta-analyse de Donoghue et al. (1). Ce taux représentait un peu plus 

du quart des patients de l’étude de Deasy et al. (41) 



Il n’est pas retrouvé de différence significative dans le taux de RACS entre les différentes étiologies 

d’ACR dans notre étude, résultat confirmé par certaines études (6), mais infirmé par d’autres (1) 

En ce qui concerne la survie à long terme, il est difficile de comparer avec exactitude nos données à 

celle de la littérature, puisqu’il n’est précisé dans notre base de données que la survie à 30 jours de 

l’arrêt cardio-respiratoire, alors que la plupart des études évoquent une survie lors du retour à 

domicile, ou bien étudient la survie sans séquelle ou encore le devenir neurologique des patients, 

critères plus pertinents cliniquement bien que moins robustes. Malgré ces écueils, notre taux de survie 

à J30 est de 8,3%, en adéquation avec de précédents résultats (6,41,42) mais bien supérieur au taux 

de survie sans séquelles étudié précédemment (6,42). En revanche, nous trouvons une moins bonne 

corrélation des résultats concernant la survie à l’admission, notre taux étant de 35% lorsque la méta-

analyse de Donoghue et al. (1) retrouve un taux de survie à l’admission de 24%. 

La proportion de survie à J30 des ACR traumatiques est bien moindre en comparaison des autres 

étiologies d’ACR, en accord avec les données de la littérature pour lesquelles la survie reste très faible 

(8), bien que légèrement supérieure à celle de l’adulte. 

Concernant la valeur maximale d’EtCO2 mesurée au cours de la RCP, elle est en moyenne supérieure 

dans les ACR d’étiologies médicales en comparaison aux étiologies traumatiques, comme chez l’adulte 

(36). Il n’est pas trouvé de différence significative entre les capnométries maximales relevées dans les 

ACR d’étiologies cardiaque et respiratoire, ce qui dénote avec de précédentes études ayant montré 

des valeurs significativement supérieures pour les ACR d’étiologies respiratoires (20,28). Plusieurs 

potentielles explications peuvent être avancées. L’hypothèse d’une spécificité pédiatrique est possible 

mais les explications physiopathologiques manquent encore. Une autre hypothèse pourrait-être celle 

d’un mauvais classement quant à l’étiologie des ACR des patients, certains ACR d’étiologie cardiaque 

ayant été faussement attribués à des causes respiratoires et vice versa. Aussi, une présence plus 

importante de témoins de l’ACR dans les étiologies cardiaques (75% contre 53%) pourrait en partie 

expliquer cette valeur de capnographie plus importante. 

 

Association entre RACS et valeur maximale d’EtCO2 :  

Au cours de notre étude, nous avons montré que l’EtCO2 maximale mesurée au cours de la réanimation 

cardio-pulmonaire était significativement reliée à la probabilité de RACS. De nombreuses études chez 

l’adulte avaient déjà étudié ce lien entre valeur de capnographie et RACS, et notre étude vient 

compléter les résultats de l’étude de Javaudin et al. (36) ayant prouvé cette relation dans une 

population d’ACR adultes extra-hospitaliers.  

Concernant la puissance de l’association entre RACS et capnographie maximale, celle-ci est 

comparable pour chaque type d’ACR et d’une valeur satisfaisante avec des aires sous la courbe ROC 

de 0,79 comparables à celles de l’adulte (36). 

 

Choix des seuils  

De nombreux seuils d’aide à la décision de poursuite ou non de la réanimation cardio-pulmonaire ont 

été proposés dans la littérature adulte. 



Afin d’avoir le maximum de pertinence clinique et d’essayer d’être le plus en adéquation aux réalités 

de prise en charge de l’arrêt cardiaque pédiatrique extra-hospitalier, il nous a paru important de 

déterminer une valeur seuil de capnographie maximale pour tenter de discriminer les enfants allant 

récupérer un rythme. Pour cela, nous avons choisi le seuil pour lequel la sensibilité était la plus grande 

en maximisant la valeur prédictive négative de notre test. 

Les seuils retenus sont donc :  

- Population générale 10 mmHg (Sensibilité 97% VPN 93%) 

- ACR d’étiologie cardiaque 12 mmHg (Sensibilité 97% VPN 92%) 

- ACR d’étiologie traumatique 8 mmHg (Sensibilité 95% VPN 93%) 

- ACR d’étiologie respiratoire 10 mmHg (Sensibilité 97% VPN 95%) 

La principale étude spécifiquement pédiatrique et étudiant le lien entre seuil de capnographie et survie 

au cours d’un ACR était conduite par Berg et Al. en 2018 (39) et ne trouvait pas de différence de 

mortalité à la sortie de l’hôpital. Cette étude concernait une population intra-hospitalière de 

seulement 43 patients, avec comme seuil une valeur moyenne d’EtCO2 supérieure à 20 mmHg et non 

une valeur maximale d’EtCO2, donc difficilement extrapolable à notre étude. 

Il n’existe pas à ce jour à notre connaissance d’autres études pédiatriques étudiant le lien entre 

capnographie maximale et probabilité de RACS au cours d’un ACR. 

Forces de l’étude  

Il s’agit de la première étude du genre dans une population pédiatrique. 

Parmi les points forts de notre étude, nous pouvons noter la taille de notre cohorte de patients (833), 

la comparabilité de nos données descriptives avec les données précédentes dans la littérature, et 

encore les analyses statistiques différenciées en fonction du type d’ACR. 

Concernant le choix de la valeur d’EtCO2 retenue, à savoir la valeur maximale atteinte au cours de la 

RCP, elle présente l’avantage de s’affranchir des difficultés inhérentes du recueil ponctuel de valeurs 

à des moments parfois complexes d’une prise en charge médicalisée.  

Limites de l’étude  

Il s’agit d’un travail rétrospectif, pré-hospitalier, reposant sur des données uniquement déclaratives et 

de comparaison difficile avec les modèles anglosaxons du fait de la différence de prise en charge 

initiale. 

Il est à noter que la pertinence de la comparaison des données analysées sur une population aux larges 

tranches d’âges pourrait être discutée tant les implications physiopathologiques sont différentes entre 

un nouveau-né et un patient presque majeur.  

Également, le taux de RACS est un élément d’analyse d’un intérêt modéré par rapport à la survie sans 

séquelles neurologiques, élément clinique le plus pertinent en ce qui concerne la population 

pédiatrique. 

Enfin, le mode de classification des différentes étiologies d’ACR est lui aussi discutable car il repose sur 

des éléments cliniquement subjectifs dont la causalité n’est pas certaine et qui reposent souvent sur 

l’appréciation du clinicien ayant pris en charge l’ACR. 

 



Conclusion  
 

La valeur maximale d’EtCO2 mesurée au cours de la réanimation cardio-pulmonaire d’un arrêt cardio-

pulmonaire pédiatrique extra-hospitalier est prédictive d’un RACS, quelle que soit l’étiologie de l’ACR. 

L’aire sous la courbe ROC était identique quelle que soit l’étiologie de l’ACR, à 0,79. 

Nous pouvons retenir, en cas d’ACR pédiatrique, le seuil de 10 mmHg comme valeur maximale d’EtCO2 

pour lequel la sensibilité et la valeur prédictive négative est la meilleure, et en dessous duquel la survie 

est très limitée, à intégrer dans la décision de poursuite de la prise en charge de l’ACR.  
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RESUME 

 

Introduction : Chez l’adulte, la valeur maximale de la fraction en dioxyde de carbone en fin d’expiration 

(EtCO2) mesurée au cours de la prise en charge d’un arrêt cardio-respiratoire (ACR) est significativement 

reliée au taux de récupération d’une activité cardiaque spontanée (RACS). Son implication pronostique 

au décours de l’arrêt cardiaque pédiatrique n’avait pas encore été étudiée.  

 

Objectif : Evaluer la capacité de la valeur maximale d’EtCO2 mesurée pendant la réanimation cardio-

pulmonaire d’un arrêt cardiaque pédiatrique à prédire un RACS, dans plusieurs étiologies d’ACR. 

 

Matériel et méthodes : Les patients de moins de 18 ans ayant présenté un arrêt cardiaque et dont la 

valeur maximale d’EtCO2 au cours de la réanimation cardio-pulmonaire était disponible dans le registre 

RéAC ont été inclus dans notre étude. 

 

Résultats : Entre juillet 2011 et septembre 2019, 833 patients de moins de 18 ans ont bénéficié d’une 

réanimation cardio-pulmonaire avec mesure maximale d’EtCO2 au décours d’un arrêt cardiaque extra-

hospitalier. Pour chaque étiologie d’ACR (cardiaque, respiratoire, traumatique et dans la population 

générale de notre étude), la valeur maximale d’EtCO2 était significativement reliée à la probabilité de 

RACS. L’aire sous la courbe ROC de notre test était de 0,79 quelle que soit l’étiologie de l’ACR. Pour 

chaque étiologie d’ACR, nous avons déterminé un seuil de valeur maximale d’EtCO2 en dessous duquel 

la probabilité de RACS était très faible, pour essayer de trier au mieux les sujets ayant une probabilité 

de survie des sujets allant décéder. Nous avons retenu comme seuils : 12mmHg pour les ACR d’étiologie 

cardiaque, 8mmHg pour les ACR d’étiologie traumatique, 10mmHg pour les ACR d’étiologie 

respiratoire, et 10mmHg pour la population générale de notre étude. 

 

Conclusion : La valeur maximale d’EtCO2 mesurée au cours de la RCP d’un ACR pédiatrique 

extrahospitalier est prédictive de la survenue d’un RACS, quelle que soit l’étiologie de l’ACR. Une 

capnométrie maximale inférieure à la valeur seuil de 10mmHg est un élément pronostique péjoratif de 

survenue d’un RACS, à intégrer dans la décision de poursuite de la RCP. 
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MOTS-CLES 

 

Arrêt cardiaque extra-hospitalier ; réanimation cardio-pulmonaire ; EtCO2 maximale ; Retour d’une 

Activité Circulatoire Spontanée. 

 


