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Arrêt cardiaque de l’enfant

G. Chéron, N. Bocquet, V. Nouyrigat, G. Patteau, L. de Saint Blanquat

Les  arrêts  cardiaques  de  l’enfant,  lorsqu’ils  ne  sont  pas  d’origine  traumatique,  sont  dans  la  majorité
des cas  la  conséquence  ultime  d’une  insuffisance  respiratoire  et/ou  circulatoire.  Ces  causes  dominées
par l’hypoxie  expliquent  une  séquence  de  prise  en  charge  spécifique  de  l’arrêt  cardiaque  chez  l’enfant
prépubère. Les  spécificités  tiennent  aux  manœuvres  de  réanimation  élémentaires  qui  précèdent  l’appel
des secours  et  à  une  alternance  15/2  des  compressions  thoraciques  et  des  insufflations.  Les  troubles
du rythme  ventriculaire,  fibrillation  ou  tachycardie  ventriculaires,  ont  un  algorithme  de  prise  en  charge
comprenant des  chocs  électriques  associés  à  la  réanimation  cardiorespiratoire  similaire  à  celui  de  l’adulte.
La récupération  d’un  rythme  cardiaque  hémodynamiquement  efficace  n’est  pas  rare  mais  la  survie  à  court
et moyen  terme  est  infime.  La  surveillance  des  enfants  à  risque,  le  monitoring  des  fonctions  respiratoires
et cardiaques,  le  développement  de  scores  de  gravité  identifiant  les  situations  pouvant  conduire  à  un  arrêt
cardiaque demeurent  des  objectifs  à atteindre  pour  que  le  recours  à  la  réanimation  se  situe  en  amont  de
l’arrêt.
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�  Introduction
L’arrêt  cardiaque  ou  cardiorespiratoire  de  l’enfant,  contraire-

ment à  celui  de  l’adulte,  est  dans  la  très  grande  majorité  des  cas
la conséquence  d’une  hypoxie.  Les  causes  cardiaques,  rythmo-
logiques  (fibrillation  ventriculaire  [FV],  tachycardie  ventriculaire
[TV]) sont  plus  rares.  Pour  ces  raisons,  les  recommandations  inter-
nationales  de  la  prise  en  charge  de  l’arrêt  cardiaque  de  l’enfant
sont différentes  de  celles  de  l’adulte  et  prennent  en  compte
notamment  l’étiologie  hypoxique.  Cette  réanimation  cardiopul-
monaire  (RCP)  comporte  des  gestes  élémentaires  de  réanimation,
première  étape  du  concept  organisationnel  de  la  chaîne  de  sur-
vie. Le  pronostic  à  court  et  moyen  terme  de  l’arrêt  cardiaque  de
l’enfant est  sombre.  Un  effort  important  doit  porter  sur  sa  pré-
vention,  c’est-à-dire  sur  l’identification  précoce  des  situations  à
risque.

�  Épidémiologie
La  mortalité  des  enfants  âgés  de  0  à  5  ans  a  diminué,  passant  de

12,4 millions  de  décès  en  1990  à  8,8  millions  au  début  des  années
2000 et  à  8,1  millions  en  2009 [1,  2].

Cette  mortalité  est  très  inégalement  répartie.  La  moitié  des  décès
survient en  Afrique  subsaharienne  et  30  %  en  Asie  du  Sud-Ouest.
Soixante-dix  pour  cent  de  la  mortalité  concerne  les  nourrissons
âgés de  moins  de  1  an,  et  40  %  le  premier  mois  de  vie [3]. Les  affec-
tions responsables  sont  en  premier  lieu  les  pneumopathies,  les
diarrhées,  le  paludisme  (en  Afrique)  et  les  complications  de  la  pré-
maturité  et  des  détresses  respiratoires  pour  la  mortalité  néonatale.
Les maladies  infectieuses  (pneumonies,  sepsis)  représentent  aussi
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le  quart  de  la  mortalité  du  premier  mois  de  vie.  Chez  l’enfant  plus
grand, les  accidents  (chutes,  noyades,  intoxications,  brûlures,  etc.)
sont la  première  cause  de  mortalité  et  leur  responsabilité  dans  la
mortalité  des  cinq  premières  années  de  vie  s’accroît  avec  l’âge [4, 5].

Dans les  pays  occidentaux,  l’analyse  des  arrêts  cardiaques  du
nourrisson  et  de  l’enfant  distingue  les  arrêts  extra-  et  intrahospi-
taliers, les  causes  et  leurs  parts  respectives  étant  très  différentes.
En dehors  des  établissements  de  soins,  près  de  50  %  des  décès
concernent  des  nourrissons  âgés  de  moins  de  1  an.  La  cause
principale  dans  cette  tranche  d’âge  était,  au  cours  des  années
1970-1980,  le  syndrome  de  mort  subite  du  nourrisson.  Depuis
les recommandations  sur  le  mode  de  couchage  des  nourrissons,  la
mortalité  rapportée  à  ce  syndrome  a  diminué  de  80  % [6] et  la  part
respective  des  causes  d’arrêt  respiratoire  ou  cardiorespiratoire  a
en conséquence  changé.  Mais  seules  les  études  épidémiologiques
concernant  les  dix  dernières  années  prennent  en  compte  cette
réduction  des  morts  subites.

L’incidence  des  arrêts  cardiaques  extrahospitaliers  sans  cause
traumatique  chez  l’enfant  est  de  6  à  8/100  000  personnes  années,
très inférieure  à  celle  des  adultes,  voisine  de  120  à  130.  Elle  varie
selon l’âge,  étant  de  73/100  000  personnes  pour  les  nourrissons
de moins  de  1  an,  de  3,7  pour  les  enfants  et  de  6,4  pour  les
adolescents [7].

Si  on  exclut  les  morts  subites,  plus  de  50  %  des  arrêts  sur-
viennent  par  traumatismes  ou  noyades  et  concernent  des  enfants
âgés de  plus  de  5  ans [8–11].  Les  autres  causes  sont  dominées
par l’asphyxie,  le  sepsis,  l’évolution  terminale  de  pathologies
préexistantes  (pathologies  tumorales,  oncohématologie,  encépha-
lopathie) [12, 13].  La  part  des  arrêts  de  cause  cardiaque  varie  de  30  %
à 60  %  selon  les  définitions  retenues,  les  critères  d’inclusion,  le
caractère  prospectif  ou  rétrospectif  des  enquêtes [7, 14].  En  effet  sont
considérés  comme  de  cause  cardiaque  tous  les  décès  ne  recevant
pas d’explication  évidente,  y  compris  en  l’absence  d’autopsie,  ce
qui conduit  à  en  surestimer  l’importance.  La  corrélation  entre  le
« diagnostic  » médical  porté  par  l’équipe  d’intervention  médicale
et le  diagnostic  fait  à  l’autopsie  est  mauvaise  puisqu’au  terme  de
l’autopsie,  les  pathologies  cardiaques  sont  retenues  dans  moins
de 20  %  des  cas,  la  moitié  d’entre  elles  étant  connues  avant  le
décès [11, 15].

Les  arrêts  cardiaques  intrahospitaliers  relèvent  de  causes  exclu-
sivement  médicales [10, 16–19].  Ils  sont  cent  fois  plus  fréquents  que
les arrêts  extrahospitaliers.  Il  s’agit  de  populations  d’enfants  dont
l’affection  est  en  règle  connue.  À  la  différence  de  celui  de  l’adulte,
l’arrêt  est  le  plus  souvent  l’ultime  conséquence  d’une  insuffisance
respiratoire  ou  circulatoire.  Les  mécanismes  de  compensation
longtemps  maintenus  (pression  artérielle  normale  par  augmen-
tation  des  résistances  vasculaires  périphériques)  s’épuisent  ;  la
pression  artérielle  chute  signant  l’insuffisance  circulatoire  ou
choc décompensé  puis  la  fréquence  cardiaque  ralentit  et  l’arrêt
cardiorespiratoire  survient  chez  un  enfant  hypoxémique,  hyper-
capnique  et  en  acidose  métabolique [16].

L’arrêt  cardiaque  est  l’ultime  complication  de  l’évolution  d’une
hypoxie  (asthme,  laryngite,  bronchiolite,  épiglottite,  pneumopa-
thie),  d’un  sepsis,  d’une  cardiopathie  congénitale,  notamment
en postopératoire  de  la  chirurgie  cardiaque,  ou  d’une  myo-
cardiopathie,  d’une  encéphalopathie  convulsivante  ou  non,  ou
d’un syndrome  polymalformatif [20, 21].  Il  survient  alors  le  plus
souvent  lors  d’un  séjour  en  réanimation,  plus  rarement  aux
urgences.

Les causes  de  ces  arrêts  et  leurs  parts  respectives  sont  simi-
laires dans  toutes  les  études.  La  nature  universitaire  des  centres  de
référence,  des  établissements  pédiatriques  objets  de  ces  travaux,
homogénéise  le  case-mix  des  populations  recensées.

Peu  de  travaux  différencient  arrêts  respiratoires  et  arrêts  car-
diaques [10, 19].  L’arrêt  est  cardiorespiratoire  trois  fois  sur  quatre.
Les études  informatives  sont  construites  sur  un  recueil  de  ces  évé-
nements  selon  les  recommandations  d’Utstein [22] ou,  pour  celles
initiées  avant  1995,  sur  un  registre  régional.  Lorsque  le  rythme
cardiaque  initial  est  documenté,  il  s’agit  dans  trois  quarts  des  cas
d’une asystolie  ou  d’une  bradycardie  avec  une  insuffisance  circu-
latoire, et  dans  près  de  10  %  des  cas  d’une  activité  électrique  sans
pouls (AESP).  Les  rythmes  défibrillables  (FV/TV  sans  pouls)  repré-
sentent environ  10  %  des  cas  rapportés  d’arrêts  cardiorespiratoires
pédiatriques [8–10, 13, 16–18, 23, 24].  Leur  fréquence  augmente  avec  l’âge.

La  plus  large  étude  porte  sur  880  arrêts  cardiaques  intrahospita-
liers dans  des  hôpitaux  canadiens  volontaires  pour  colliger  leurs
données [16].  Elle  confirme  que  la  prévalence  de  la  FV  ou  de  la  TV
sans pouls  est  moindre  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte  (14  %  ver-
sus 23  %),  que  la  majorité  des  arrêts  cardiaques  chez  l’enfant,  mais
aussi chez  l’adulte,  est  postanoxique  lorsqu’il  s’agit  d’arrêts  car-
diaques  intrahospitaliers.  Si  les  troubles  du  rythme  ventriculaire
initiaux  (FV/TV)  sont  rares  chez  l’enfant,  ils  apparaissent  dans  près
de 20  %  des  cas  au  cours  de  la  prise  en  charge  d’une  asystolie.  La
survie au  décours  d’une  FV/TV  initiale  est  de  l’ordre  de  35  %,  mais
elle n’est  que  de  10  %  lorsque  le  trouble  du  rythme  ventriculaire
survient  au  décours  d’une  asystolie [25].

�  Réanimation  cardiorespiratoire
de  base

Il  s’agit  des  manœuvres  de  réanimation  destinées  à  identi-
fier  la  victime  en  arrêt  cardiaque,  à  maintenir  ses  voies  aériennes
ouvertes,  à  assurer  une  ventilation  pulmonaire  et  une  circula-
tion sanguine  notamment  coronarienne  efficaces  en  l’absence
de matériel.  Ces  gestes  sont  ceux  de  premiers  secours  qu’il  faut
réaliser jusqu’à  l’intervention  d’une  équipe  médicalisée  dotée  de
matériel.  La  séquence  de  ces  gestes  chez  l’enfant  est  différente
de celle  de  l’adulte,  en  raison  de  la  prédominance  de  l’hypoxie  à
l’origine  de  l’arrêt.

Reconnaissance de l’arrêt cardiaque
Le  diagnostic  d’arrêt  cardiaque  repose  sur  l’absence  de  réacti-

vité spontanée  ou  aux  stimulations  associée  à  une  absence  de
ventilation  efficace  ou  à  la  présence  de  gasps [26, 27].  Le  sauve-
teur qui  n’est  pas  un  professionnel  de  santé  n’a  pas  besoin  de
rechercher  le  pouls.  En  effet  la  perception  des  pouls  centraux
par des  non-professionnels  est  très  peu  sensible  et  très  peu  spéci-
fique, les  difficultés  d’apprentissage  de  la  palpation  du  pouls  sont
importantes  et  la  rémanence  pour  le  sauveteur  tout-venant  est
faible [28, 29].

L’absence  de  réactivité  à  la  stimulation  et  l’absence  de  ven-
tilation normale  doivent  faire  commencer  la  séquence  de
réanimation  pédiatrique.  Cette  séquence  pour  l’enfant  prépubère,
l’enfant  noyé,  l’enfant  victime  d’un  traumatisme  ou  d’une  intoxi-
cation quels  que  soient  leurs  âges,  diffère  de  celle  de  l’adulte.  En
revanche,  pour  l’enfant  pubère,  l’enfant  porteur  d’une  cardiopa-
thie connue  et  pour  l’enfant  qui  s’écroule  brutalement  devant
témoin,  il  faut  appliquer  la  séquence  de  réanimation  adulte  en
raison  de  la  plus  grande  fréquence  des  troubles  du  rythme  ventri-
culaires [23, 30].

“  Point  fort

• Le  diagnostic  d’arrêt  cardiaque  repose  sur  l’absence  de
signes  de  vie  : absence  de  réactivité  spontanée  ou  aux  sti-
mulations  associée  à  une  absence  de  ventilation  efficace
ou  associée  à  des  gasps.
• L’arrêt  cardiaque  de  l’enfant  est  dans  la  très  grande
majorité  des  cas  secondaire  à  une  insuffisance  respiratoire.

Séquence de réanimation de base
pédiatrique

Elle  concerne  les  enfants  prépubères,  les  noyés,  les  traumatisés,
les intoxiqués.  L’appréciation  de  l’état  pubertaire  est  visuelle  (pilo-
sité sur  les  mollets,  développement  mammaire).  Une  fois  l’arrêt
cardiaque  reconnu,  la  séquence  consiste  successivement  et  dans
l’ordre  suivant  à  :  appeler  à  l’aide  pour  alerter  un  éventuel  entou-
rage sans  quitter  la  victime,  ouvrir  les  voies  aériennes  et  les  libérer,
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Figure 1. Extension de la tête-soulèvement du menton. Reproduit avec
l’aimable autorisation de l’éditeur [100].

Figure 2. Antépulsion de la mâchoire sans extension de la tête. Repro-
duit avec l’aimable autorisation de l’éditeur [100].

rechercher  une  ventilation  pendant  10  secondes,  en  son  absence  à
faire cinq  insufflations,  rechercher  des  signes  de  vie  et  le  pouls  pen-
dant 10  secondes  au  maximum  si  on  est  un  professionnel  de  santé,
en leur  absence  à  commencer  des  compressions  thoraciques  en  les
alternant  avec  des  insufflations  sur  un  rythme  15  compressions-
deux  insufflations,  pendant  1  minute,  soit  quatre  à  cinq  cycles,
au terme  desquels  on  alerte  les  secours  (le  Service  d’aide  médi-
cale d’urgence  [Samu]).  Après  l’appel  téléphonique,  le  sauveteur
reprend  les  séquences  compressions/insufflations  jusqu’à  l’arrivée
des secours.  Lorsque  deux  sauveteurs  sont  sur  place  d’emblée,  l’un
débute  cette  séquence  pendant  que  le  second  alerte  les  secours.

Séquence de réanimation de base adulte
Elle  s’applique  aux  enfants  pubères,  aux  enfants  porteurs  d’une

cardiopathie  connue  et  à  ceux  qui  s’écroulent  brutalement  devant
témoin,  sans  notion  de  traumatisme.  Du  fait  de  l’âge  ou  des  cir-
constances  brutales  de  l’arrêt  cardiaque,  l’hypothèse  d’un  trouble
du rythme  ventriculaire  est  privilégiée.  Le  pronostic  dépend  de  la
rapidité du  choc  électrique.  La  séquence  consiste  donc  dans  un
premier  temps  à  appeler  les  secours  (le  Samu)  avant  d’ouvrir  les
voies aériennes  et  les  libérer,  faire  cinq  insufflations,  chercher  le
pouls et  en  son  absence  commencer  les  compressions  thoraciques
alternées  avec  les  insufflations  selon  un  rythme  30  compressions-
deux  insufflations  jusqu’à  l’arrivée  des  secours.

Ouvrir et libérer les voies aériennes (Fig.  1,  2)

Placer l’enfant  sur  le  dos.  L’occiput  au  cours  des  premières
années  de  vie  est  proéminent  par  rapport  au  rachis  cervical  et  est
responsable  d’une  obstruction  des  voies  aériennes  lorsque  l’enfant

est  en  décubitus  dorsal.  L’ouverture  des  voies  aériennes  se  fait  par
la manœuvre  universelle.  Le  sauveteur  se  place  à  côté  de  l’enfant.
Il défléchit  légèrement  la  tête  de  l’enfant  en  la  basculant  vers
l’arrière  grâce  à  une  main  placée  sur  son  front.  L’autre  main  sai-
sit la  partie  osseuse  de  la  pointe  du  menton  et  la  soulève  vers  le
haut et  l’avant.  Le  pouce  et  l’index  doivent  bien  saisir  la  pointe
du menton  et  ne  pas  s’appuyer  sur  les  tissus  mous  du  plancher
de la  bouche  ce  qui  refoulerait  la  langue  vers  le  palais  et  obs-
truerait la  cavité  buccale.  Plus  l’enfant  est  jeune  moins  il  faut
mettre  la  tête  en  hyperextension.  Cette  manœuvre  ne  doit  pas  être
réalisée  ainsi  chez  l’enfant  suspect  de  traumatisme  cervical  car  il
existe un  risque  de  déplacer  une  fracture  du  rachis.  Pour  l’enfant
traumatisé,  le  sauveteur  se  place  à  la  tête  de  l’enfant,  les  paumes
des mains  en  appui  sur  ses  oreilles  et  avec  ses  doigts  placés  sous
l’angle  de  la  mâchoire,  il  refoule  vers  le  haut  et  l’avant  le  maxillaire
inférieur.

Les voies  aériennes  ouvertes,  le  sauveteur  extrait  les  corps
étrangers  visibles,  les  sécrétions,  les  dents  cassées,  etc.  Lors  de
l’arrêt cardiaque,  les  voies  aériennes  s’obstruent  si  la  manœuvre
d’ouverture  est  interrompue.  Aussi,  lorsque  deux  sauveteurs  sont
présents,  l’un  d’entre  eux  se  consacre  aux  voies  aériennes  et  à
la ventilation.  Il  ne  relâche  pas  l’ouverture  des  voies  aériennes.
Dès que  possible,  une  canule  oropharyngée  doit  être  mise  en
place.

Rechercher une ventilation efficace
Cette  étape  dure  10  secondes.  Le  sauveteur  regarde  si  le  thorax

se soulève,  se  penche  au-dessus  des  voies  aériennes  maintenues
ouvertes  pour  écouter  d’éventuels  bruits  respiratoires,  pour  sentir
un éventuel  souffle  d’air  sur  sa  joue.

Insufflations
En  l’absence  de  ventilation  efficace,  le  sauveteur  fait  cinq  insuf-

flations  par  bouche-à-bouche  chez  l’enfant  de  plus  de  1  an,
bouche-à-bouche  ou  bouche-à-bouche-nez  chez  le  nourrisson  de
moins de  1  an.  Pendant  le  bouche-à-bouche,  il  faut  pincer  les
narines pour  que  l’air  insufflé  ne  puisse  pas  se  diriger  ailleurs  que
dans la  trachée.

Les  insufflations  durent  chacune  1  à  1,5  seconde.  Le  volume
insufflé  doit  permettre  de  voir  la  paroi  thoracique  se  soulever.
Le temps  donné  à  l’expiration,  passive  du  fait  de  l’élasticité  du
gril costal,  est  au  moins  égal  à  celui  de  l’insufflation.  Entre  deux
insufflations,  le  sauveteur  se  redresse  au-dessus  de  l’enfant  pour
reprendre  de  l’air  à  distance  de  l’air  expiré  par  l’enfant.

Chercher des signes de vie et le pouls
Les  signes  de  vie  sont  les  mouvements  spontanés,  la  toux  lors

des insufflations,  une  respiration  normale.  Chez  l’enfant  de  moins
de 1  an,  en  raison  de  la  brièveté  du  cou  et  de  son  aspect  potelé,  il
faut chercher  le  pouls  brachial.  Au-delà  de  1  an,  le  sauveteur  palpe
le pouls  carotidien.  Quel  que  soit  l’âge,  il  peut  aussi  chercher  le
pouls  fémoral  mais  le  geste  est  difficile  en  raison  des  vêtements.
Cette recherche  dure  10  secondes  au  maximum.

Compressions thoraciques (Fig.  3,  4)

En l’absence  de  signes  de  vie  et/ou  de  pouls,  le  sauveteur
commence  les  compressions  thoraciques.  Elles  se  font  chez
l’enfant  pubère  comme  chez  l’adulte,  c’est-à-dire  avec  deux  mains
placées  l’une  sur  l’autre  au  milieu  de  la  poitrine,  paume  sur  le
sternum.

Chez le  nourrisson,  les  doigts  sont  placés  sur  la  moitié  inférieure
du sternum,  au-dessus  de  la  xiphoïde.  Les  compressions  sont  réali-
sées deux  doigts  posés  perpendiculairement  à  la  paroi  thoracique
si le  sauveteur  est  seul,  avec  les  deux  pouces  appliqués  l’un  sur
l’autre ou  l’un  à  côté  de  l’autre,  les  paumes  des  mains  encer-
clant le  thorax  s’il  y  a  deux  sauveteurs.  Lorsque  la  morphologie
de l’enfant  ne  permet  plus  cette  technique,  au-dessus  de  10  kg  en
moyenne,  les  compressions  sont  faites  avec  le  talon  d’une  ou  deux
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Figure 3. Réanimation cardiopulmonaire du nouveau-né utilisant la
technique avec les deux pouces. Les deux pouces sont placés l’un à côté
de l’autre sur la moitié inférieure du sternum, sauf si le nouveau-né est
trop petit (ou si les mains du sauveteur sont particulièrement grandes).
Dans ce cas, les pouces peuvent être placés l’un sur l’autre. Les doigts
empaument le thorax et soutiennent le dos.

Figure 4. Technique de réanimation cardiopulmonaire avec deux
doigts. L’annulaire et le majeur d’une main sont placés sur la moitié
inférieure du sternum. L’autre main doit tenir le front de l’enfant afin
de maintenir la tête dans la position qui permet l’ouverture des voies
aériennes.

mains  comme  chez  l’adulte.  Il  n’y  a  pas  de  recommandation  pour
l’emploi  d’une  ou  deux  mains.  Il  semble  que  les  compressions
faites avec  les  deux  mains  soient  plus  aisées [31].  Les  compres-
sions sont  appuyées  pour  déprimer  la  paroi  sur  une  profondeur  de
l’ordre du  tiers  du  diamètre  antéropostérieur  du  thorax.  L’objectif
est de  générer  des  pressions  intra-aortiques  suffisantes  pour  assu-
rer une  perfusion,  notamment  coronaire,  efficace.  La  relaxation
totale de  la  cage  thoracique  entre  les  compressions  est  indispen-
sable  pour  permettre  au  cœur  de  se  remplir.  La  fréquence  des
compressions  est  de  100-120/min,  ce  qui  correspond,  au  cours
de ces  gestes  de  réanimation  de  base,  à  60-80  compressions  réelles
par minute  en  raison  des  interruptions  pour  les  insufflations.  Il
est conseillé  de  changer  de  sauveteur  toutes  les  2  minutes  pour
éviter l’épuisement  et  la  réduction  de  l’efficacité  des  compres-
sions thoraciques.  Toutefois,  ce  changement  de  sauveteur  doit  être
parfaitement  synchronisé  afin  de  réduire  au  maximum  la  durée
d’interruption  des  compressions  thoraciques.  Le  changement  de
sauveteur  représente  en  effet  la  cause  principale  d’interruption  des
compressions [32].

“  Point  fort

Prise  en  charge  de  l’arrêt  cardiaque  de  l’enfant  :
séquence  A  B  C
• A  voies  aériennes  : libérer-sécuriser
• B  ventilation  :  ventiler  en  oxygène  pur  et  en  pression
positive
• C  compressions  thoraciques  selon  une  séquence  15
compressions-deux  insufflations  chez  l’enfant  prépu-
bère/30  compressions-deux  insufflations  chez  l’enfant
pubère

�  Réanimation  cardiorespiratoire
pédiatrique  avancée

Elle  est  réalisée  par  l’équipe  médicale  arrivée  sur  place  qui
dispose du  matériel  de  réanimation.  Plusieurs  professionnels
interviennent  simultanément  sous  la  direction  du  chef  de  l’équipe
qui définit  une  action  pour  chaque  sauveteur.

Voies aériennes et ventilation
Une  canule  oropharyngée  est  mise  en  place  pour  maintenir

la perméabilité  des  voies  aériennes,  après  aspiration  du  contenu
intrabuccal  si  nécessaire  (Fig.  5).

A

B

Figure 5. La taille adaptée est déterminée en portant le matériel
contre la joue du patient (A) (reproduit avec l’aimable autorisation de
l’éditeur [100]) et en choisissant la canule qui va du coin de la bouche à
l’angle de la mâchoire (B).
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Figure 6. Ventilation manuelle au masque.
A. Appareil de ventilation manuelle (type Ambu® « pédiatrique »). 1. Valve
de surpression ; 2, 3. valves insufflatoire et respiratoire ; 4. valve Ambu®

complète ; 5. ballon à paroi semi-rigide et élastique ; 6. branchement de
l’oxygène ; 7. manchon réservoir (nécessaire en cas de branchement laté-
ral de l’O2, si on veut enrichir la fraction d’oxygène dans les gaz inspirés
[FiO2]) ; 8. raccord patient universel ; 9. masque bébé (taille 0).
B. Ventilation manuelle au masque.

Figure 7. La ventilation au ballon avec une main utilise la technique de
la « pince EC ». Reproduit avec l’aimable autorisation de l’éditeur [100].

La  ventilation  est  faite  avec  un  masque  de  taille  adaptée  à  la
morphologie  de  l’enfant  et  un  ballon  autogonflable  muni  d’une
valve de  surpression,  en  oxygène  pur  dès  que  possible  (Fig.  6,  7).
L’alternance  15  compressions  thoraciques-deux  insufflations  doit
être respectée.  Les  insufflations  avec  le  ballon  durent  1  à  1,5
seconde.  Le  volume  insufflé  et  la  pression  d’insufflation  doivent
permettre  de  soulever  la  paroi  thoracique.  L’ouverture  de  la  valve
de surpression  lors  de  l’insufflation  témoigne  de  pressions  intra-

thoraciques  importantes  supérieures  à  40  cm  d’eau,  du  fait  soit
d’un obstacle  (corps  étranger),  soit  d’un  mauvais  positionnement
des voies  aériennes  si  une  canule  oropharyngée  n’a  pas  encore
été mise  en  place.  Après  avoir  vérifié  l’ouverture  et  le  position-
nement  des  voies  aériennes,  il  est  nécessaire  de  bloquer  la  valve
de surpression  pour  continuer  les  insufflations.  La  fréquence  des
insufflations  au  ballon  est  de  15  à  20/min.

L’intubation  trachéale  chez  l’enfant  en  arrêt  cardiaque  ne
nécessite  pas  de  prémédication.  Elle  n’est  pas  une  urgence  si  la
ventilation  au  masque  et  au  ballon  est  efficace  car  elle  implique
d’interrompre  les  compressions  thoraciques,  expose  à  une  perte
de temps,  mobilise  souvent  deux  personnes.  Elle  doit  être  faite
par la  personne  la  plus  expérimentée,  par  voie  orotrachéale,  avec
une sonde  à  ballonnet.  Son  utilisation  impose  de  contrôler  sys-
tématiquement  et  régulièrement  la  pression  de  gonflement  du
ballonnet  (<  25  cm  H2O) [33]. Elle  protège  du  risque  d’inhalation  et
est indispensable  avant  tout  transport.  Une  fois  l’enfant  intubé,
il n’est  plus  besoin  d’interrompre  les  compressions  thoraciques
pendant  les  insufflations.  L’enfant  intubé  peut  être  assisté  par  un
ventilateur  de  transport  et  un  aide  est  ainsi  libéré.

Hémodynamique
Les  compressions  thoraciques  sont  poursuivies  à  la  fréquence

de 100-120/min.  Toutes  les  2  minutes,  l’aide  responsable  des
compressions  thoraciques  change  pour  éviter  un  épuisement  et
la perte  d’efficacité  du  massage.  Un  monitoring  est  mis  en  place.
La position,  le  branchement  des  électrodes  et  l’amplitude  du  vol-
tage sur  le  tracé  sont  vérifiés.  Le  tracé  permet  de  distinguer  les
rythmes  défibrillables  (FV,  TV)  des  rythmes  « non  défibrillables  »
(asystolie,  AESP).  Cette  distinction  conditionne  la  suite  de  la  prise
en charge  (Tableau  1).

Un  troisième  assistant,  qui  est  responsable  des  injections  médi-
camenteuses,  met  en  place  une  voie  d’abord  : voie  intraosseuse,
plus  simple  et  plus  rapide  à  installer  qu’une  voie  périphérique.

Rythmes  non  défibrillables  : asystolie,  activité
électrique  sans  pouls

La  séquence  de  prise  en  charge  consiste  à  poursuivre  les
compressions  thoraciques  et  la  ventilation  et  à  administrer  de
l’épinéphrine  (adrénaline)  toutes  les  3  à  5  minutes,  par  voie
intraveineuse,  à  la  dose  de  10  �g/kg,  soit  0,1  ml/kg  d’une  solution
à 1/10  000  (soit  une  ampoule  de  1  ml  =  1  mg  dilué  avec  9  ml  de
sérum  physiologique).  De  plus  fortes  posologies  d’adrénaline  se
sont avérées  soit  sans  effet  sur  le  pronostic [34, 35], soit  délétères
puisqu’elles  augmentent  la  consommation  d’oxygène  par  le  myo-
carde et  diminuent  la  perfusion  cérébrale,  notamment  quand
l’arrêt  cardiaque  est  secondaire  à  une  hypoxie [36].  En  l’absence
de voie  intraosseuse  ou  veineuse,  la  voie  endotrachéale  peut
être utilisée  avec  une  posologie  d’adrénaline  de  100  �g/kg  (soit
0,1 ml/kg  d’une  solution  à  1/1  000).  Cependant,  en  l’absence
de données  pharmacologiques  sur  la  cinétique  de  l’absorption
par la  muqueuse  trachéale,  cette  voie  d’administration  n’est  plus
recommandée.

La RCP  est  poursuivie  et  l’analyse  du  rythme  sur  le  scope
est faite  2  minutes  après  l’injection.  Si  le  rythme  non  défibril-
lable persiste,  les  manœuvres  sont  poursuivies  pendant  2  minutes
avant une  nouvelle  analyse.  Si  le  rythme  devient  un  rythme  défi-
brillable,  l’algorithme  de  prise  en  charge  est  modifié  (cf.  infra).
Pendant  cette  séquence,  les  causes  traitables  d’arrêt  cardiaque
doivent  être  recherchées  et  corrigées  :  hypoxie,  hypovolémie,
hypo-  et  hyperkaliémie-troubles  hydroélectrolytiques,  hypother-
mie, pneumothorax  sous  tension,  tamponnade,  intoxications,
embolie  pulmonaire  (Tableau  2).  Une  fois  un  rythme  sinusal  res-
tauré,  il  est  indispensable  de  confirmer  la  reprise  d’une  circulation
efficace par  la  recherche  d’un  pouls  central  palpable.

Rythmes  défibrillables  : fibrillation  ventriculaire,
tachycardie  ventriculaire

Le  traitement  de  ces  troubles  du  rythme  repose  sur  la  défibrilla-
tion. La  RCP  étant  poursuivie  (15  compressions  thoraciques-deux
insufflations),  le  choc  électrique  est  administré  avec  une  énergie
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Tableau 1.
Prise en charge des arrêts cardiaques de l’enfant.

Ouvrir-désobstruer-sécuriser (canule de Guédel) les voies aériennes

Ventiler au masque et au ballon ; oxygène 100 %

Commencer les compressions thoraciques à raison de 100-120/min (15/2)

Placer un scope et poser une voie intraosseuse

Non défibrillable Rythme Défibrillable

Adrénaline a + 2 min RCP Pendant les 2 min de RCP, penser aux causes
réversibles 4 H/4 T (cf. Tableau 2)

1er CE 4 J/kg + 2 min RCP puis réévaluer le rythme b

Réévaluer le rythme b Pendant les 2 min de RCP, intuber l’enfant. 2e CE + 2 min RCP puis réévaluer le rythme b

2 min RCP Une fois l’enfant intubé, ventiler sur le tube
10-12 fois/min sans interrompre les compressions

3e CE + 2 min RCP

Réévaluer le rythme b Injecter adrénaline a puis amiodarone puis réévaluer le rythme b

Adrénaline b + 2 min RCP

Réévaluer le rythme b 4e CE + 2 min RCP puis réévaluer le rythme b

2 min RCP
...

5e CE + 2 min RCP, injecter adrénaline a puis amiodarone puis
réévaluer le rythme b

6e CE + 2 min RCP puis réévaluer le rythme b

7e CE + 2 min RCP, injecter adrénaline puis réévaluer le rythme b

...

RCP : réanimation cardiopulmonaire ; CE : choc électrique.
a Adrénaline 10 �g/kg, soit 0,1 ml/kg de la solution à 1/10 000.
b S’il apparaît un rythme sinusal sur le scope supérieur à 60/min, chercher un pouls. Sa présence signifie le retour à une circulation spontanée. Si le rythme est inférieur à
60/min, avec des troubles de l’hémodynamique périphérique, même avec un pouls, continuer les compressions thoraciques.

Tableau 2.
Causes réversibles des arrêts cardiaques de l’enfant.

4 H 4 T

Hypoxie Pneumothorax sous tension

Hypovolémie Tamponnade

Hyper/hypokaliémie-calcémie Toxiques

Hypothermie Thromboembolie

de  4  J/kg  et  suivi  de  2  minutes  de  RCP.  Le  rythme  est  analysé
au terme  de  ces  2  minutes.  S’il  reste  identique,  un  second  choc
est réalisé  suivi  de  2  minutes  de  RCP  avant  une  nouvelle  ana-
lyse du  rythme.  S’il  est  toujours  identique,  un  troisième  choc  est
réalisé  suivi  de  2  minutes  de  RCP.  Pendant  ces  2  minutes,  une
injection  intraveineuse  d’adrénaline  (10  �g/kg,  soit  0,1  ml/kg  de
la solution  à  1/10  000)  puis  une  injection  d’amiodarone  5  mg/kg
en bolus  sont  faites.  Au  terme  de  ces  2  minutes,  si  le  rythme  est
toujours  identique,  un  quatrième  choc  est  fait  suivi  de  2  minutes
de RCP.  Au  cours  de  cette  séquence,  les  causes  traitables  d’arrêt
cardiaque  doivent  être  recherchées  et  corrigées  :  hypoxie,  hypo-
volémie,  hypo-  et  hyperkaliémie-troubles  hydroélectrolytiques,
hypothermie,  pneumothorax  sous  tension,  tamponnade,  intoxi-
cations,  embolie  pulmonaire  (Tableau  2).

“  Point  fort

• Il  faut  distinguer  les  rythmes  chocables  (FV,  TV  sans
pouls)  des  rythmes  non  chocables  (asystolie,  AESP)  qui  ont
des  séquences  de  prise  en  charge  spécifiques.
• Lorsque  le  tracé  du  monitoring  semble  plat,  il  faut
vérifier  la  position  et  le  raccordement  des  électrodes,
l’amplitude  du  tracé  et  confirmer  le  tracé  sur  les  autres
dérivations.
• Si  un  rythme  organisé  apparaît  en  cours  de  réanimation,
il  faut  rechercher  la  présence  d’un  pouls  central.
• Pour  les  rythmes  chocables,  chaque  défibrillation  est  sui-
vie  de  2  minutes  de  RCP.  Ce  n’est  qu’au  terme  de  ces
2  minutes  que  le  rythme  sur  le  monitoring  est  analysé.

Défibrillation
Les  palettes  sont  appliquées  de  façon  à  englober  le  cœur,  l’une

sous la  clavicule  droite,  l’autre  à  la  pointe  du  cœur.  Un  gel  de
contact  ou  des  patchs  gélifiés  facilitent  la  transmission  de  l’onde
électrique.  Les  palettes  pédiatriques  (diamètre  4,5  cm)  sont  uti-
lisées  pour  les  nourrissons  âgés  de  moins  de  1  an  ou  jusqu’à
10 kg.  Passé  cet  âge,  il  faut  utiliser  les  palettes  adultes  (diamètre  8  à
13 cm).  La  pression  des  palettes  sur  le  thorax  doit  être  forte  afin  de
minimiser  l’impédance  transthoracique [37, 38]. Chez  les  tout  petits
enfants,  une  palette  est  placée  sur  la  face  antérieure  du  thorax
et la  seconde  dans  le  dos,  l’enfant  étant  maintenu  entre  et  par
les palettes  en  décubitus  latéral.  La  dose  d’énergie  recomman-
dée est  de  4  J/kg,  identique  pour  tous  les  chocs,  qu’il  s’agisse  de
défibrillateur  monophasique  ou  biphasique [39, 40].  L’énergie  néces-
saire pour  optimiser  le  taux  de  succès  n’est  pas  parfaitement
connue [41].

Les  défibrillateurs  semi-automatiques  sont  actuellement  fiables
chez l’enfant  âgé  de  plus  de  1  an [42, 43]. Ils  doivent  être  utilisés
chaque  fois  que  possible  avec  un  atténuateur  d’énergie  pour  déli-
vrer des  chocs  de  l’ordre  de  50  à  75  J  chez  l’enfant  de  moins  de
8 ans  et/ou  de  moins  de  25  kg [44–46].  Faute  d’atténuateurs
d’énergie,  les  défibrillateurs  automatiques  adultes  peuvent
toutefois  être  utilisés.

Autres traitements
Dans  ces  séquences  de  prise  en  charge,  il  n’y  a  pas  de  place

pour le  sérum  glucosé  qui  aggraverait  l’acidose  tissulaire [47].
L’administration  de  bicarbonates  (1  mEq/kg)  est  réservée  aux
arrêts cardiaques  prolongés  avec  acidose  métabolique  préexis-
tante,  aux  hyperkaliémies  et  aux  intoxications  par  antidépresseurs
tricycliques.  L’acidose  induite  par  l’arrêt  cardiaque  est  délétère  car
elle diminue  la  contractilité  myocardique.  Cependant,  l’injection
de bicarbonates,  loin  de  compenser  cette  acidose  et  d’améliorer  la
fonction ventriculaire,  génère  la  formation  de  CO2 et  aggrave  par
conséquent  la  dysfonction  ventriculaire [48, 49].

Les sels  de  calcium  n’ont  de  place  que  pour  les  hypocal-
cémies démontrées.  Au  cours  de  l’arrêt  cardiaque,  l’hypoxie
tissulaire  modifie  les  mouvements  calciques  cellulaires.  Il  en
résulte une  accumulation  massive  de  calcium  dans  la  cellule,
majorant  l’altération  du  métabolisme  cellulaire.  Par  consé-
quent, l’administration  de  chlorure  ou  de  gluconate  de  calcium
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est  recommandée  exclusivement  en  présence  d’hyperkaliémie,
d’hypocalcémie,  d’hypermagnésémie  documentée  ou  d’intoxi-
cation  aux  calcium-bloqueurs.

Le  magnésium  (25  à  50  mg/kg  avec  un  maximum  de  2  g)  ne
peut être  recommandé  qu’en  cas  d’hypomagnésémie  connue  ou
de torsades  de  pointe.

�  Réanimation  post  arrêt
cardiaque

Une  fois  un  rythme  cardiaque  efficace  restauré,  l’objectif  de  la
réanimation  est  de  préserver  les  fonctions  cérébrales,  de  prendre
en charge  les  dysfonctions  d’organes  secondaires,  de  contrôler
la réponse  systémique  conséquence  des  phases  d’ischémie  et  de
reperfusion,  de  traiter  la  cause  de  l’arrêt  cardiaque [50].

Dysfonction myocardique
Une  dysfonction  myocardique  est  habituelle  après  une  RCP  et

il est  nécessaire  de  recourir  aux  drogues  vasoactives.  Indications
et posologies  de  chaque  drogue  dépendent  des  résistances  vascu-
laires systémiques  et  de  la  contractilité  cardiaque.

Ventilation
La  position  de  la  sonde  d’intubation  est  vérifiée  : expansion  tho-

racique, auscultation  pulmonaire  symétrique,  absence  de  bruits
ventilatoires  au  niveau  de  l’estomac,  buée  dans  le  raccord  de  la
sonde,  monitoring  de  la  saturation  en  oxygène  (oxymétrie  de
pouls) et  du  CO2 expiré  (capnographie),  radiographie  de  tho-
rax. L’objectif  de  la  ventilation  après  un  arrêt  cardiaque,  outre
l’oxygénation,  est  d’obtenir  une  normocapnie.  Chez  des  patients
adultes,  l’hyperventilation  pourrait  aggraver  le  pronostic  neu-
rologique  par  des  effets  adverses  sur  le  débit  cardiaque  et  la
perfusion  cérébrale.  Chez  l’enfant,  l’hyperventilation  brève  peut
être utile  comme  thérapeutique  de  secours  en  réponse  à  des  signes
d’hypertension  intracrânienne.

Contrôle de la température
Le  monitoring  de  la  température  centrale  est  nécessaire.

L’hyperthermie  est  fréquente  après  la  survenue  d’un  arrêt  cardio-
pulmonaire  chez  l’enfant [51].  Chez  les  enfants  restant  en  coma
après la  RCP,  une  hypothermie  centrale  (32-34 ◦C)  pendant  une
durée de  12  à  24  heures  pourrait  être  bénéfique [52].  Aucune  étude
n’a pour  l’instant  démontré  un  effet  favorable  de  l’hypothermie
sur le  devenir  d’une  population  pédiatrique  au  décours  d’un  arrêt
cardiaque.  Aucune  étude  pédiatrique  n’a  déterminé  le  niveau,
la durée  de  l’hypothermie  nécessaire  ni  les  moyens  à  mettre
en œuvre.  L’analyse  rétrospective  multicentrique  de  Doherty  ne
montrait  pas  de  différence  de  mortalité  avec  un  recul  de  6  mois
entre un  groupe  de  27  enfants  placés  en  hypothermie  versus  52
enfants  en  normothermie  au  décours  d’un  arrêt  cardiaque [53].  Si  le
bénéfice  d’une  hypothermie  au  décours  d’un  arrêt  cardiaque  chez
l’adulte  ou  lors  d’une  souffrance  pernatale  a  été  mis  en  évidence,
il ne  semble  pas  possible  d’extrapoler  à  la  prise  en  charge  postar-
rêt cardiaque  de  l’enfant  dont  le  métabolisme  et  le  débit  cérébral
diffèrent [54, 55].

À  l’inverse,  la  fièvre  aggrave  le  pronostic  neurologique [56].
Des données  animales  suggèrent  que  le  traitement  de  la  fièvre
avec des  antipyrétiques  et/ou  des  mesures  physiques  de  refroi-
dissement  diminue  les  dommages  neurologiques.  Chez  l’enfant
en coma  postarrêt  cardiaque,  le  traitement  de  la  fièvre  asso-
cie les  antipyrétiques  habituels.  La  prévention  des  frissons  peut
être effectuée  par  la  sédation  et  si  nécessaire  par  l’utilisation  de
curares.

Les convulsions  postischémiques  doivent  être  traitées.  Une
étiologie  métabolique  curable  des  convulsions,  telle  qu’une
hypoglycémie  ou  une  hypocalcémie,  doit  être  recherchée  et
traitée.

Contrôle métabolique
Chez  les  enfants  nécessitant  des  soins  de  réanimation,

l’hypoglycémie  et  l’hyperglycémie  sont  associées  à  un  mauvais
pronostic  vital  et  neurologique [57–59].  Le  risque  d’hypoglycémie  est
important  car  ces  patients  sont  à  risque  d’hypercatabolisme.  Il  faut
donc surveiller  régulièrement  la  glycémie  et  traiter  les  hypoglycé-
mies. En  l’absence  d’hypoglycémie,  l’utilisation  de  soluté  glucosé
est contre-indiquée.

Assistance extracorporelle
Le  développement  des  techniques  d’oxygénation  et  d’assistance

extracorporelle  par  oxygénateur  à  membrane  (ECMO)  et  des
résultats  obtenus  chez  l’adulte  conduisent  à  proposer  cette  assis-
tance  aux  arrêts  cardiaques  réfractaires [60–65].  Les  indications
retenues  actuellement  sont  les  arrêts  cardiaques  réfractaires  à  des
manœuvres  de  RCP  bien  conduites,  arrêt  dont  la  réanimation  a
été initiée  très  précocement  et  dont  la  cause  est  traitable  ou  acces-
sible à  une  transplantation  cardiaque [60].  Dans  les  séries  publiées,
le taux  de  survie  défini  par  la  sortie  de  l’hôpital  varie  de  34  %
à 73  %.  La  comparaison  de  ces  résultats  est  difficile  ; les  critères
d’inclusion,  la  durée  des  manœuvres  de  réanimation  avant  les
canulations,  les  pathologies  ayant  conduit  à  l’arrêt  cardiaque,
l’association  ou  non  à  une  hypothermie  et  les  modalités  de  celle-
ci variant  d’un  centre  à  l’autre.  Les  enfants  ayant  bénéficié  de
l’ECMO  ont  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  une  cardiopathie
connue,  opérée  ou  non.  Si  les  complications  sont  lourdes  et  nom-
breuses, notamment  neurologiques [65],  le  pronostic  neurologique
lors de  la  sortie  de  l’hôpital  est  dit  « correct  » ou  « bon  » plus  de
trois fois  sur  quatre.

�  Pronostic
Le  devenir  des  arrêts  cardiaques  reste  médiocre  même  s’il

s’est amélioré  ces  vingt  dernières  années.  La  mortalité  est  très
importante  et  les  séquelles  neurologiques  des  survivants  sont  la
règle [10, 13, 16].  Le  pronostic  est  étroitement  lié  au  délai  écoulé  avant
les premières  manœuvres  de  réanimation [9,  66–69] et  à  la  durée
de la  RCP [70].  Il  convient  toutefois  de  distinguer  les  arrêts  car-
diaques selon  leur  lieu  de  survenue  (à  l’intérieur  ou  à  l’extérieur
de l’hôpital),  les  causes  de  l’arrêt  (par  hypoxie  ou  par  atteinte  car-
diaque),  l’existence  ou  non  d’une  pathologie  antérieure  à  l’arrêt,
la nature  du  premier  rythme  cardiaque  de  l’arrêt  au  monitoring
(asystolie,  AESP,  FV,  TV),  les  tranches  d’âge  (nouveau-né,  première
année de  vie  dominée  par  les  morts  subites,  enfants  et  adolescents
plus souvent  victimes  d’accidents).  La  mise  en  place  ou  non  d’une
hypothermie  thérapeutique,  le  recours  ou  non  à  une  oxygénation
extracorporelle  rendent  difficiles  les  comparaisons.

La mortalité  est  plus  importante  pour  les  arrêts  cardiaques  extra-
hospitaliers.  La  sortie  vivant  de  l’hôpital  est  de  3  %  à  5  %  avec  des
séquelles neurologiques  pour  les  nourrissons  âgés  de  moins  de
1 an,  de  9  %  au-delà.  En  cas  d’arrêt  intrahospitalier,  elle  est  de  20  %
à 30  %  avec  un  score  neurologique  bon  ou  correct  pour  les  deux
tiers des  enfants [7, 71–74]. La  prédominance  des  accidents  comme
cause des  arrêts  cardiaques  extrahospitaliers  explique  la  mortalité
élevée des  victimes  qui  n’ont  le  plus  souvent  pas  d’antécédent
pathologique [72, 73]. Dans  une  série  de  875  arrêts  cardiaques  extra-
hospitaliers  réanimés  entre  1999  et  2006,  avec  un  recul  de  1  mois,
Nitta rapporte  un  enfant  vivant  sur  135  victimes  d’un  accident
et 54  vivants  dont  25  avec  un  examen  neurologique  satisfaisant
parmi  740  arrêts  de  cause  médicale [75].

Les arrêts  cardiaques  intrahospitaliers  affectent  des  enfants
ayant des  pathologies  chroniques  préalables  et  en  premier  lieu
une affection  cardiaque,  cardiopathie  congénitale  ou  autre,  ou
une pathologie  oncohématologique.  L’arrêt  survient  le  plus  sou-
vent chez  un  enfant  déjà  pris  en  charge  en  unité  de  soins  intensifs
ou au  bloc  opératoire.  La  reprise  d’une  circulation  spontanée  est
plus fréquente  ; la  mortalité  au  cours  des  24  premières  heures  puis
lors du  séjour  hospitalier  est  importante,  mais  près  de  20  %  sortent
vivants  de  l’hôpital.  La  survie  à  1  an  postarrêt  cardiaque  était  de
18 %  dans  la  série  de  Wu [76].  La  survie  à  la  sortie  de  l’hôpital
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était  de  49  %  et  les  trois  quarts  d’entre  eux  avaient  un  examen
neurologique  inchangé  dans  la  série  de  Meert [49],  mais  54  %  de
ces « survivants  » avaient  été  réanimés  alors  qu’ils  étaient  brady-
cardes avec  un  pouls  palpable  et  il  ne  s’agissait  donc  pas  d’arrêts
cardiaques.

Le mécanisme  conduisant  à  l’arrêt  cardiaque  est  aussi  un  facteur
pronostique.  S’il  n’y  avait  pas  de  différence  significative  du  taux
de sortie  vivant  de  l’hôpital,  que  la  cause  de  l’arrêt  soit  ventilatoire
(35 %)  ou  cardiaque  (27  %),  dans  la  série  de  Berens [77],  les  enfants
survivants  dont  l’arrêt  avait  une  cause  hypoxique  avaient  plus
souvent  un  examen  neurologique  conservé  que  ceux  dont  la  cause
de l’arrêt  était  d’origine  cardiaque  (94  %  versus  50  %).

Les enfants  ayant  un  arrêt  cardiaque  à  l’extérieur  de  l’hôpital
ont une  mortalité  immédiate  plus  importante [78].  Ceux  qui
répondent  aux  manœuvres  de  RCP  ont  plus  souvent  un
développement  psychomoteur  normal  avant  l’arrêt,  une  cause
ventilatoire  à  l’arrêt,  et  deux  fois  plus  souvent  un  examen  neu-
rologique  inchangé  après  l’arrêt.  Ils  sont  plus  âgés.  Ils  ont  moins
souvent  une  affection  chronique  (cardiaque)  préalable.  La  mor-
talité  après  reprise  d’une  circulation  spontanée  est  le  fait  des
conséquences  neurologiques  de  l’arrêt [79].

Le pronostic  des  arrêts  cardiaques  par  FV  ou  TV  serait  moins
mauvais [10, 23, 24, 74],  du  moins  lorsque  le  trouble  du  rythme  ven-
triculaire  est  inaugural,  contrairement  au  pronostic  de  FV  ou  TV
qui apparaissent  en  cours  de  réanimation.  Ces  dernières  auraient
un pronostic  encore  plus  sévère  que  celui  des  asystolies  ou  des
AESP, soit  parce  qu’il  s’agit  d’arrêts  cardiaques  découverts  plus
tardivement,  soit  du  fait  d’effets  délétères  de  doses  importantes
d’adrénaline  administrées [72, 80].  S’il  n’est  pas  rare  de  récupérer
un rythme  cardiaque  efficace [78],  notamment  lorsque  l’arrêt  car-
diaque est  posthypoxique  et  survient  en  milieu  hospitalier,  les
séquelles  neurologiques  avec  1  an  de  recul  sont  la  règle [81, 82].

Les facteurs  associés  à  une  plus  grande  survie  sont  difficiles
à identifier.  La  faible  durée  des  manœuvres  de  RCP  avant  la
reprise  d’un  rythme  cardiaque  efficace  est  étroitement  corré-
lée au  nombre  d’administration  d’adrénaline [12, 71, 77]. L’absence
d’administration  de  bicarbonates,  d’atropine,  un  arrêt  cardiaque
par noyade  ou  asphyxie,  un  rythme  cardiaque  d’arrêt  autre  qu’une
asystolie,  la  présence  d’un  réflexe  photomoteur  bilatéral  au  cours
des 24  premières  heures  ont  aussi  été  cités [77].

Un arrêt  des  manœuvres  de  réanimation  doit  être  envisagé  au-
delà d’un  délai  de  RCP  supérieur  à  20  minutes,  sans  retour  à
un rythme  cardiaque  efficace.  Ce  délai  doit  prendre  en  compte
l’étiologie  de  l’arrêt  cardiaque,  les  conditions  médicales  pré-
existantes,  la  durée  de  perte  de  vue  estimée,  le  délai  avant  le
début des  manœuvres  de  réanimation,  la  durée  d’arrêt  cardiaque
avec  manœuvres  de  réanimation  et  les  circonstances  particulières
(intoxication,  immersion  en  eau  glacée  notamment).  La  probabi-
lité de  survie  après  un  arrêt  d’origine  cardiaque  varie  peu  au  cours
de la  première  heure  de  RCP  (25  %  à  29  %).  Lors  des  arrêts  de
cause  hypoxique,  cette  probabilité  est  importante  au  début  de  la
RCP (62  %  à  1  min)  puis  elle  diminue  très  vite  passé  la  20e minute
et est  nulle  à  60  minutes [77].

Le pronostic  neurologique  des  enfants  survivants  est  variable
dans les  séries  rapportées.  Le  score  neurologique  utilisé  pour
décrire  l’état  des  enfants  varie.  Il  est  souvent  décrit  comme
inchangé  par  rapport  à  l’état  antérieur  mais  les  résultats  divergent,
et près  d’une  fois  sur  trois  existent  des  séquelles  neurologiques
majeures [17, 83, 84].

�  Place  des  parents  pendant
la  réanimation  cardiopulmonaire

Lors  des  arrêts  cardiaques,  en  préhospitalier  comme  en  intra-
hospitalier,  la  possibilité  pour  les  parents  d’être  présents  pendant
les manœuvres  de  réanimation  doit  être  proposée [85].  L’invitation
à être  présent  doit  être  formulée  avec  subtilité  afin  de  laisser  le
choix aux  parents  d’accepter  ou  de  refuser  et  d’offrir  à  l’équipe
la possibilité  de  demander  secondairement  aux  parents  de  sor-
tir si  leur  présence  s’avérait  source  de  difficultés  majeures.  Cela
nécessite  une  réflexion  préalable  des  équipes  de  réanimation  dont
certains  personnels  peuvent  être  initialement  réticents.  Cela  doit

correspondre  à  une  politique  de  service  ou  d’équipe.  La  présence
des parents  nécessite  qu’un  membre  de  l’équipe  les  prenne  en
charge et  leur  explique  les  gestes  de  réanimation,  les  informe  régu-
lièrement  de  l’état  de  l’enfant.  Si  les  parents  ne  sont  pas  présents
dès le  début  de  la  réanimation,  leur  présence  avant  l’arrêt  des
manœuvres  doit  être  facilitée  pour  leur  permettre  d’accompagner
les derniers  instants  de  leur  enfant.  Cette  présence  facilite  leur
processus  de  deuil.  Leur  refus  doit  être  accepté  sans  les  culpa-
biliser. Pour  les  soignants,  cette  présence  n’altère  pas  les  soins
délivrés [86–89].

�  Prévention
En  pédiatrie,  la  plupart  des  patients  hospitalisés  qui  vont  avoir

un arrêt  cardiaque  ont  des  signes  cliniques  d’aggravation  ou
de décompensation  respiratoire  et/ou  hémodynamique  dans  les
heures précédant  l’arrêt  cardiaque,  signes  qui  ont  été  recueillis
mais n’ont  pas  été  interprétés  ou  n’ont  pas  donné  suite  à  une
prise en  charge  adaptée  ou  efficace.  Les  éléments  incriminés  le
plus souvent  étaient  un  délai  diagnostique,  un  délai  entre  la
reconnaissance  d’une  situation  à  risque  et  l’alerte  des  équipes
médicales,  l’absence  de  prise  en  compte  d’une  anomalie  biolo-
gique, un  traitement  inadéquat,  une  interprétation  erronée  d’une
radiographie.  De  manière  générale,  il  s’agissait  avant  tout  d’une
reconnaissance  insuffisante  des  signes  cliniques  de  détérioration.
Des scores  cliniques  de  gravité  (Early  Warning  Score)  ont  été  déve-
loppés  se  heurtant  aux  problèmes  de  reproductibilité  communs  à
ces échelles.  Tous  sont  basés  sur  des  données  cliniques  simples
à surveiller  et  recueillir,  notamment  la  mesure  des  constantes
vitales [90, 91].  Le  Pediatric  Early  Warning  Score  comporte  sept  items
cotés de  0  à  4.  Il  prend  en  compte  la  variabilité  des  normes  en
fonction  de  l’âge [92].  Validé  par  une  étude  prospective  multicen-
trique,  il  s’accroîtrait  de  manière  significative  lors  des  24  heures
précédant  un  arrêt  cardiaque [93].

Une  fois  un  score  d’aggravation  validé,  l’efficience  en  termes  de
prévention  des  arrêts  cardiaques  repose  sur  la  capacité  du  person-
nel soignant  à  recueillir  ce  score,  l’interpréter  et  donner  l’alarme.
Certains  ont  ainsi  remis  en  question  la  pertinence  des  équipes
médicales  d’intervention  (Pediatric  Medical  Emergency  Team).  Le
principal  problème  réside  dans  la  formation  des  personnels  pour
l’emploi  de  ces  scores  et  l’alerte  de  l’équipe  de  réanimation [94].
Il semble  toutefois  que  l’intervention  de  ces  équipes  dédiées  à
la prise  en  charge  d’enfants  ayant  une  aggravation  respiratoire,
hémodynamique  ou  une  détérioration  de  leur  état  neurologique
s’accompagne  au  minimum  d’une  tendance  à  une  diminution  du
taux d’arrêts  respiratoires  ou  cardiaques  en  dehors  des  services  de
réanimation [95–97] et  d’une  réduction  du  délai  de  prise  en  charge
en réanimation  des  détresses.  Elle  permet  aussi,  dans  30  %  des  cas,
d’identifier  une  erreur  médicale  et  elle  s’accompagne  d’un  chan-
gement de  comportement  et  de  culture  des  équipes  soignantes [98].
Les critères  d’inclusion  des  patients  sont  différents  selon  les  études
et aucune  d’entre  elles  n’a  démontré  de  résultats  significatifs.  La
série de  Donoghue [73] démontre  que  la  prise  en  charge  des  enfants
âgés de  moins  de  8  ans,  en  bradycardie  avec  des  troubles  hémo-
dynamiques  périphériques  mais  un  pouls  toujours  palpable,  est
associée  à  une  survie  (41  %)  significativement  plus  importante
que celle  (25  %)  des  enfants  pris  en  charge  en  asystolie.  Le  défi
réside certainement  dans  la  formation  des  personnels  de  sorte  que
l’alerte soit  donnée  précocement  et  que  les  équipes  soient  formées
à la  prise  en  charge  des  patients  en  défaillance  ou  en  arrêt [99].
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