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RESUME

La mise en place de la ventilation non invasive (VNI) chez des patients BPCO en état stable au
décours d’un épisode aigué est controversée. L'étude des bénéfices de la VNI dans cette
population est en cours dans une étude multicentrique (Etude NIVOLD) qui propose
d’adapter les réglages de la VNI d’apres les résultats du monitorage nocturne en polygraphie
ventilatoire et capnométrie transcutanée. Le controle de la qualité de la VNI est alors défini
par l'association des critéres suivants: 1-SatO, <90% pendant moins de 10% de la durée de
VNI 2-ventilation minute stable pendant au moins 75% du temps d’enregistrement 3-Fuites
significatives moins de 25% du temps d’enregistrement 4-Tendance a la diminution de la
pCO, transcutanée (tc) au cours de la nuit. L'objectif de notre étude prospective est de
déterminer I'impact de ce monitorage nocturne sur les réglages de la VNI et I'évolution au
cours de la nuit des échanges gazeux chez des patients BPCO.

Résultats : Vingt-deux patients BPCO ont été inlcus prospectivement et comparés a un
groupe contrdle de 22 patients BPCO appariés sur I'age et le sexe. L'appareil de VNI utilisé
dans le groupe témoin était la VPAP ST (monitorage par Embletta GOLD® et capnometre
Sentec® (ResMed, Australie). Des GDS ont été réalisés avant et aprés monitorage. Dans le
groupe témoin, les réglages de la VNI étaient : IPAP 19(3), EPAP 5 (1), FR 13 (2). L'oxygeéne
était associé a la VNI dans 100% des cas. En VS avant VNI, le Ph était de 7,43 (0.04), la PaO,
de 8,60 (0,76) et la PaCO, de 7,49 (0,9). D'apres les GDS au réveil et la clinique les réglages
de la VNI étaient satisfaisants dans 65% des cas- Les critéres fuites, PCO, tc, oxymétrie et
VM étaient atteints dans 87%, 70%, 35% et 100% des cas respectivement. Seulement 26%
des patients ont atteint les 4 critéres réunis. Seulement 13% des patients atteignaient les
criteres de monitorage, I'amélioration clinique et gazométrique. La diminution de PCO,
artérielle était significativement plus importante dans le groupe témoin: -28(6) % vs -3
(10)% suggérant que le monitorage de la PCO,tc permet un meilleur contréle de
I’hypoventilation alvéolaire.

Conclusion : Dans notre population BPCO le monitorage nocturne de la PCO,tc et de la
saturation artérielle en oxygéne permet un meilleur contréle de I’hypoventilation alvéolaire

nocturne.
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1. GENERALITES

1.1La broncho-pneumopathie chronique obstructive :

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est un probléme de santé
publique majeur qui touche prés de 44 millions de personnes dans le monde (4 a 10% de la
population mondiale) et plus particulierement 3,5 millions de francgais soit 5,4 % de la
population, dont 100 000 atteintes de formes séveres nécessitant une oxygénothérapie a
domicile. Avec une augmentation de sa fréquence de 40% en 10 ans, le nombre de déces liés
a la BPCO qui était de 16 000 déces en France en 1999, est évalué a 34 000 en 2020. Elle est
la cinquiéme cause de déces en France et sera la troisieme cause de déces dans le monde en
2020. (64)

Le role du tabac dans le développement de la BPCO est indiscutable a tel point que la BPCO
est considérée comme la « maladie du fumeur ». Il constitue le facteur de risque le plus
important puisqu’il est responsable de la maladie dans 80 a 90% des cas. La population
atteinte est principalement constituée de personnes agées de plus de 45 ans, dont 60% sont
des hommes, mais avec une proportion croissante de femmes, en raison de I'augmentation
de leur consommation de tabac (39). Si le réle du tabac est au premier plan, la précarité, la
malnutrition et I'exposition a certaines substances chimiques (de type solvants) sont
également des facteurs d’aggravation du risque d’apparition d’'une BPCO. C’'est une maladie
du monde « moderne », directement en relation avec le mode de vie de nos sociétés :
tabagisme, pollution et sédentarisation. Il existe enfin une susceptibilité accrue a provoquer
un emphyseme pulmonaire chez les patients qui présentent un déficit génétique en al-

antitrypsine.
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En terme de morbidité, I'impact humain est considérable : la BPCO est responsable de 13 %
des hospitalisations dans les pays développés et notamment 10 a 15% des hospitalisations
aux Etats-Unis, induisant des co(ts socio-économiques élevés. La BPCO et ses complications
(suivi habituel du patient, exacerbations, autres complications) sont ainsi responsables de 66
% des colts, les 34 % restants n’étant pas liés a la maladie respiratoire et a ses
complications. Les principaux postes de dépenses sont les hospitalisations (35 %, soit 1 509,9
euros/an/patient) et les médicaments (31 %, soit 1 340,6 euros/an/patient). Le codt direct
total augmente avec le stade de sévérité de la maladie, essentiellement du fait des dépenses
d’hospitalisation et d’assistance respiratoire (38). Enfin, elle constitue la premiére cause
d’arrét de travail pour maladie respiratoire, tout en sachant que c’est une maladie
longtemps « muette », encore sous diagnostiquée (44) et insuffisamment traitée puisque
deux tiers des malades ignorent leur pathologie et un malade sur deux ne bénéficie pas
d’'une prise en charge médicale optimale selon un traitement conforme aux
recommandations professionnelles. C'est une « maladie chronique et lentement progressive,
caractérisée par une diminution non complétement réversible des débits aériens » mise en
évidence par la mesure du volume expiré maximal en 1 seconde (VEMS). La bronchite
chronique, la bronchiolite chronique (comme une complication de la greffe pulmonaire) et
I'emphyséme concourent au déclin irréversible du VEMS dans la BPCO. La participation de
chacun de ces phénomenes dans la diminution du VEMS est variable d'un patient a l'autre. A
la différence de I'asthme, ce sont principalement la destruction du parenchyme pulmonaire
et les altérations irréversibles des petites bronches qui conduisent a la chute rapide des
débits lors des manceuvres d'expiration forcée, avec une conservation relative du débit de

pointe.
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L'atteinte primaire de la BPCO est ainsi liée a une diminution du pouvoir de rétraction du
poumon due a la destruction du parenchyme pulmonaire et au rétrécissement des voies
aériennes d0 a lI'inflammation des muqueuses qui participent tous deux a la réduction du
débit expiratoire.

Chez le sujet porteur d’'une BPCO, la diminution du débit expiratoire entraine plusieurs
conséquences. La premiére est une augmentation du temps requis pour I'expiration : selon
I'importance de la limitation ventilatoire et du volume a exhaler, I'expiration n’est pas
pleinement achevée avant le début de l'inspiration suivante et d’une part la pression ne
revient pas au niveau de la pression de relaxation du systéme respiratoire et il existe une
pression positive de fin d’expiration (PEEP intrinseque) et le volume pulmonaire de fin
d’expiration (EELV) augmente, ce qui définit I’hyperinflation dynamique. Ces phénomenes
sont responsables d’une incapacité importante a I'exercice.

Il existe de plus des conséquences en terme ventilatoires (produit de la fréquence
respiratoire par le volume courant). Au cours d’un effort, un sujet sain augmente son volume
courant en augmentant a la fois le volume pulmonaire de fin d’inspiration (EILV) vers sa
capacité pulmonaire totale (CPT), et en diminuant son EELV. Ceci est possible jusqu’a
I'exercice maximal et on admet classiquement qu’il est limité par son systéeme
cardiovasculaire. Le patient BPCO présente, en revanche, une difficulté a augmenter sa
ventilation pour subvenir aux besoins métaboliques induits par 'exercice, parfois méme
pour un niveau d’effort modéré. Les patients débutent déja I'exercice avec une plus grande
CRF (hyper-inflation statique) et I’hyper-inflation dynamique (élévation de EELV), causée par
I’augmentation de la demande ventilatoire au cours de I'exercice, limite I'expansion du
volume courant (67). L'hyperinflation pulmonaire, conséquence mécanique directe de

I'obstruction, joue ainsi un réle majeur dans I'apparition de la dyspnée
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(67) et la limitation des capacités d’exercice du patient BPCO.

De plus, l'inefficacité mécanique du diaphragme due a ['hyper-inflation dynamique,
contribue encore a élever le métabolisme énergétique chez le BPCO. La stratégie adoptée
par le patient BPCO consistant a respirer a des niveaux de volume pulmonaire élevés
conduit, en effet, a augmenter la charge de travail des muscles inspiratoires et a modifier la
relation tension-longueur des fibres musculaires du diaphragme, diminuant ainsi sa force de
contraction. L'augmentation de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) (ou distension
pulmonaire) est ainsi responsable d’une augmentation du travail respiratoire et du co(t en
oxygene de la ventilation. Alors qu’il représente 5% chez le sujet sain, celui-ci représente 15
a 20% chez I'insuffisant respiratoire chronique sévere (67). Chez ces patients, 'augmentation
du co(t de la ventilation a I'effort peut nécessiter une redistribution du débit cardiaque des
muscles périphériques vers les muscles respiratoires et ainsi limiter le débit sanguin et
I’extraction en oxygene des muscles périphériques (7, 90).

Chez certains patients BPCO, il existe une altération des échanges gazeux pulmonaires au
repos. Depuis les travaux pionniers conduits dans les années 60, il est établi que les
anomalies des relations entre la ventilation et la perfusion pulmonaire constituent le
principal facteur déterminant lI'anomalie des échanges gazeux pulmonaires. L'apport
d’oxygene et I"élimination du gaz carbonique ne sont plus assurés : une hypoxémie
(diminution de la pression partielle en 02 dans le sang) et/ou une hypercapnie
(augmentation de la pression artérielle en CO2) se développent.

L'existence de différent types d’altérations physiopathologiques de cette maladie, tels que
les lésions des voies aériennes, I'emphyséme et/ou les anomalies vasculaires pulmonaires,
conduit a une diversité des profils de ce type d’atteinte (73). Cependant, le principal

mécanisme de |'altération des échanges gazeux pulmonaires au cours du développement de
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la BPCO est une inhomogénéité de ces rapports ventilation/perfusion, favorisant de maniere
chronique l'apparition d’'une hypoxémie dans le sang artériel. Chez le patient BPCO,
I’hypoxémie peut apparaitre d’abord de maniére intermittente, au cours d’une exacerbation
de la maladie, pendant le sommeil ou lors de la réalisation d’exercices intenses (21,70), ou
encore lors d’activités plus proches de la vie quotidienne telles que la marche, la toilette ou
les repas (75). Progressivement, avec I'évolution de la pathologie, la présence de
I’hypoxémie est objectivée dés le repos et de maniere chronique. Par convention, on définit
alors I’"hypoxémie chronique comme modérée pour une PaO2 de repos comprise entre 60 et
70mm Hg, et comme séveére lorsque la Pa02 est inférieure a 60mmHg.

L'hypoxémie peut étre délétere pour I'organisme pour de multiples raisons, et
principalement parce qu’elle constitue le point de départ des répercussions sur la circulation
pulmonaire et le coeur droit de la BPCO, en conduisant notamment a |’hypertension
artérielle pulmonaire (Pp>20 mm Hg au repos) (89). L'hypoxémie semble étre également
associée a de nombreuses complications extra-pulmonaires de la BPCO, telles que
I'inflammation systémique (84), la dénutrition (79) ou le déficit hormonal.

Lorsque I'hypoxémie s’aggrave de maniere chronique et en deca d’une limite (PaO2 <
55mmHg ; SPLF, 2003), le patient entre dans le stade de I'insuffisance respiratoire chronique
obstructive (IRCO). Selon ’ANTADIR (Association Nationale pour le Traitement a Domicile de
I'Insuffisance Respiratoire, en France), I'IRC représente un handicap respiratoire fréquent, de
mauvais pronostic et tres coliteux pour la collectivité. En effet, hormis les indications tres
limitées de traitement radical (greffe pulmonaire), une partie importante du traitement de
I'IRC se fonde sur la correction des anomalies des gaz du sang et lindication d’une

oxygénothérapie au long cours.
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Une fois apparue, I'espérance de vie est généralement inférieure a 10 ans. En effet, les
insuffisants respiratoires chroniques par BPCO ont ainsi un pronostic vital sombre avec plus
de 50% de décés a 5 ans, malgré I'oxygénothérapie de longue durée (20, 87). Globalement,
la médiane de survie au cours de I'IRC est de 3 ans pour les BPCO, alors qu’elle est de 6,5a 8
ans dans les affections neuromusculaires et les cyphoscolioses, et d’'un an en cas de fibrose
ou de pneumoconiose (20). Au sein du registre de I'observatoire de ’ANTADIR, la mortalité
globale moyenne a un an des IRC, toutes étiologies confondues, est de 25% (ANTADIR). C’est
dire que le pronostic de l'insuffisance respiratoire chronique reste trés sombre malgré
I'amélioration de survie apportée par I'oxygénothérapie et les techniques de ventilation a
domicile au long cours sans compter que la qualité de vie des patients sous OLD est
médiocre.

Enfin, le colt pour la collectivité est considérable. Comme dans beaucoup d’affections
chroniques, ce sont les formes les plus évoluées de la maladie avec IRC qui utilisent la plus
grande part des ressources économiques. Aux Etats-Unis, 10% des patients concentrent 50%
des colts hospitaliers. (83).

L’'exacerbation de la BPCO n’a pas de définition reconnue de fagon universelle, néanmoins,
trois critéres cliniques associés ou non, sont pris en considération dans le milieu clinique : il
s'agit d’'une augmentation du volume de [I'expectoration, d’'une modification de
I’expectoration qui devient purulente et d’une aggravation de la dyspnée. La gravité des
exacerbations est tres variable : 50% des exacerbations sans gravité passent inapergues et si
beaucoup sont traitées a domicile, le recours a une hospitalisation est souvent nécessaire
éventuellement dans une unité de soins intensifs, soit du fait d’'une dyspnée invalidante, soit
du fait d’une insuffisance respiratoire aigué. Ces séjours hospitaliers sont en partie

responsables du co(t élevé de la prise en charge de la BPCO dans les pays occidentaux. La
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survenue d’une exacerbation de la BPCO et la répétition de ces épisodes sont des facteurs de
mauvais pronostic. De plus, les exacerbations de BPCO constituent une source de
détérioration de la qualité de vie des patients (50)

Les causes des exacerbations de BPCO sont multiples et peuvent parfois étre intriquées. Les
infections trachéo-bronchiques représentent la cause la plus fréquemment identifiée
d’exacerbation (71). Souvent d’origine virale, elles favorisent le développement d'une
infection bactérienne (Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella
catarrhalis, plus rarement Pseudomonas aeruginosa). La pollution atmosphérique (SO2,
ozone) peut également étre incriminée (50). Une pneumopathie infectieuse, un
pneumothorax, une embolie pulmonaire, une défaillance cardiaque gauche peuvent simuler
une exacerbation de la BPCO. Enfin, il existe d’autres causes plus rares d’exacerbation de
BPCO, comme la prise de médicaments déprimant les centres respiratoires (benzodiazépines
par exemple) (50) mais dans un nombre non négligeable de cas, le facteur déclenchant n'est
pas mis en évidence.

Une étude parue en 2006 s’est intéressée aux facteurs de risques de ré hospitalisation chez
129 patients admis pour une exacerbation. La combinaison d’'une mauvaise qualité de vie
(Saint George Respiratory Questionnaire), d’une hypercapnie (= 45 mmHg) et d’une
hospitalisation dans I'année précédente est prédictive d’une forte probabilité de
réadmission a un an (2). En cas d’exacerbation grave, le risque de rechute est en effet élevé :
50% des patients seront réadmis a I'hopital dans les 6 mois pour une récidive (50). Plusieurs
études ont mis en évidence d’autres facteurs prédictifs d’exacerbation grave ou de rechute.
Ces facteurs confirment I'expérience clinique: un volume expiratoire maximal par seconde
(VEMS) abaissé, une hypoxémie, une hypercapnie sont associés a un risque élevé

d’exacerbations graves (60, 69).
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1.2 La ventilation non invasive :
» Historique :
C'est a la fin des années 80 et au début des années 90 que la ventilation non invasive (VNI) a
réellement pris son essor dans les services de réanimation, devenant alors une
thérapeutique majeure de I'insuffisance respiratoire aigué. Cet essor rapide fut concomitant
de la publication des résultats d’essais thérapeutiques randomisés et contrélés qui
démontrerent I'efficacité indiscutable de la VNI dans deux formes d’insuffisance respiratoire
aigué (IRA) : la décompensation aigué de broncho-pneumopathies chroniques obstructives
(12,13), et 'cedéme pulmonaire aigu (OAP) cardiogénique asphyxique (9). Ce n’est qu’a la fin
des années 90 que furent publiés les premiers travaux suggérant un possible bénéfice de la
VNI chez les patients présentant une insuffisance respiratoire aigué « de novo », c'est-a-dire
sur poumon antérieurement sain [martin demoule]. La publication d’une multitude d’études
suggérant un bénéfice de la VNI dans des insuffisances respiratoires aigués d’étiologies
extrémement variées s’est accompagnée d’une augmentation considérable de I'utilisation
de cette thérapeutique dans les services de réanimation. En France, chez les patients admis
en réanimation pour une IRA et nécessitant 'instauration d’une assistance ventilatoire, le
taux global d’utilisation de la VNI est passé de 16 % en 1997 a 24 % en 2002 (16). En limitant
la comparaison aux seuls patients chez lesquels I'assistance ventilatoire a été instituée en
réanimation, ce taux est passé de 35 a 52 %. Cet enthousiasme des praticiens pour la VNI
n‘est pas limité a la France. En effet, les données issues de deux grandes enquétes
multicentriques sur la ventilation mécanique, réalisées en 1998 et 2004 dans plusieurs pays
européens ainsi que nord- et sud-américains montrent que son taux d’utilisation global est
passé de 4,4 a 11 %, ce taux étant probablement sous-estimé par le fait que ces enquétes

internationales n’ont inclus que les patients ventilés plus de 12 heures (30). A notre
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connaissance, la VNI est probablement I'une des seules thérapies de réanimation ayant
connu une adoption aussi massive et rapide. De plus, cette utilisation croissante de la VNI a
concerné l'ensemble de ses indications potentielles : décompensation de pathologies
respiratoires chroniques, OAP cardiogénique et insuffisances respiratoires aigués « de novo
» (30).
» VNI dansla BPCO:

L'objectif de la VNI est d'assurer un support ventilatoire en évitant le recours a une
intubation endotrachéale et ses complications inhérentes (pneumopathies « nosocomiales »,
barovolotraumatisme) (53). La VNI (mode VS-AI-PEP) est recommandée dans les
décompensations de BPCO avec acidose respiratoire et pH < 7,35 Elle diminue la nécessité
d'intubation d'environ 60% et la mortalité d'environ 50% (G1+). Les résultats en terme de
survie des patients BPCO avec insuffisance respiratoire chronique étaient moins bon
comparativement aux autres étiologies (post- polio, syndrome restrictif sur séquelles de
tuberculose ou atteinte neuro musculaire) (26). La ventilation en pression positive non
invasive s'est grandement développée dans les années 1980 avec de nouvelles interfaces de
masques plus adaptées de type faciales puis nasales (58). Les recommandations GOLD de
2009 (global initiative for chronic obstructive lung disease) annoncent pour ce qui concerne
la prise en charge des patients insuffisants respiratoires chroniques obstructifs (IRCO) en
état stable, qu’il n'y a plus d'indication a la VNI en pression négative. La ventilation non
invasive intermittente en pression positive en association avec I'oxygénothérapie de longue
durée (OLD) peut améliorer certaines variables des patients BPCO au stade IRCO : diminution
plus importante de la rétention en CO2 et amélioration de la dyspnée. Elle ne doit pas étre
utilisée en routine mais chez des patients sélectionnés avec une hypercapnie diurne

prononcée.

32



Les recommandations émises par la SPLF (société de pneumologie de langue francaise) en
20104 rappellent une définition de I'IRCO légerement différente par : l'incapacité
permanente de l'appareil respiratoire a assurer une hématose normale au repos. Cette
définition est fondée par convention sur une valeur de la pression partielle en oxygéne
(Pa02) < 70 mmHg (9,3 kPa) sur deux gaz du sang artériel a I'état stable a au moins 3
semaines d’intervalle. L'insuffisance respiratoire chronique est qualifiée de grave quand la
valeur de la Pa02 est < 55 mmHg (7,3 kPa) ou < 60 mmHg (8 kPa) avec des signes
d’insuffisance ventriculaire droite ou une polyglobulie.

La SPLF en 2003 puis I'HAS en 2006 ont émis les recommandations suivantes concernant la
VNI au long cours dans la BPCO. Elle peut étre utilisée en situation d’échec de I'OLD en
présence des éléments suivants : signes cliniques d’hypoventilation alvéolaire nocturne,
PaCO2 > 55 mmHg (> 7,3 kPa) et notion d’instabilité clinique traduite par une fréquence
élevée des hospitalisations pour décompensation. La seule présence d’'une PaCO2 > 55
mmHg (> 7,3 kPa) au repos et stable a différents contréles ne justifie pas a elle seule la mise
en place d’'une VNI au domicile. Une OLD étant, elle, indiquée chez les patients BPCO en état
stable avec une Pa02 diurne < 55 mmHg (7,3 kPa) ou PaO2 diurne entre 56 et 59 mmHg
(entre 7,4 et 7,8 kPa), en présence d’un ou plusieurs des éléments suivants : hypertension
artérielle pulmonaire, désaturations nocturnes non apnéiques significatives, polyglobulie
(hématocrite > 55 %), signes cliniques de « coeur pulmonaire chronique ». L'American
college of chest physicians a précisé en 1999 que le traitement par VNI doit étre proposé si
ces criteres gazométriques sus-cités (a savoir PaCO2 > 55 mmHg ou entre 50 et 54 mmHg
avec désaturations nocturnes ou décompensations récurrentes avec IRA hypercapniques > 2
fois /an) sont associés a des symptomes cliniques (asthénie, dyspnée ou céphalées

matinales sous traitement médical optimal).
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Plusieurs études prospectives randomisées ont actuellement bien démontré I'efficacité
clinigue de la VNI au cours de linsuffisance respiratoire aigué (IRA), en particulier
hypercapnique (52, 13,92).

Ce bénéfice clinique confirmé chez les patients BPCO par une méta-analyse (49) consiste
non seulement en une amélioration des échanges gazeux mais également en une diminution
du recours a l'intubation dans 50 a 70% des cas, une réduction des complications et de la
durée de la ventilation ainsi qu’une diminution de la durée de séjour et de la mortalité chez
des patients sélectionnés. Il apparait que I'hypercapnie au cours de I'IRA est un critere
déterminant de la réponse a la VNI. Les facteurs prédictifs de succes de la VNI a plus ou
moins long terme sont de faibles fuites aériennes autour du masque et surtout I'effet positif
initial de la VNI sur le mode ventilatoire (fréquence respiratoire, volume courant), et les
échanges gazeux (PaCO2, pH) (82)

La VNI diminue la dyspnée et également la fréquence respiratoire apres une heure et ce de 3
a 4 cycles par min. Elle améliore également les échanges gazeux aprés une heure (13, 19,
74).

La cochrane en sélectionnant des études randomisées montre que la VNI diminue le taux
d’intubation et la durée du séjour hospitalier. [Ram FS. Cochrane database syst revue 2004]
Des études observationnelles ont également montrées que la VNI diminue les infections
nosocomiales en particulier les pneumopathies. On observait 20% de pneumopathies chez
les patients intubés/ventilés contre 8% chez les patients sous VNI dans I’étude de Carlucci et
al en 2001 (16)

19% versus 10% dans celle de Girou et al en 2003 dans le JAMA et en 2006 dans I'ICM (40).
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» Mécanisme d'action de la VNI dans la BPCO :

L'IRC, au cours de la BPCO répond a un processus physiologique complexe associant une
détérioration de la fonction des échanges gazeux intra-parenchymateux et une altération
chronique de la ventilation en rapport avec une atteinte musculaire, responsable d’une
hypoventilation alvéolaire dont le marqueur est I’hypercapnie. Cette ventilation a haut
volume pulmonaire entraine une modification de la compliance pulmonaire avec diminution
du volume courant et éventuellement de la CV. Il existe de ce fait une majoration du travail
ventilatoire, les muscles respiratoires notamment le diaphragme étant placé dans une
conformation non fonctionnelle. Une fatigabilité musculaire en résulte du fait de la baisse
d’efficacité musculaire et de la majoration du colt énergétique lié a I'hyperinflation.
L'impossibilité de vider completement les alvéoles est responsable de la persistance d’'une
force élastique, donc d’une pression intra-alvéolaire nommée PEP intrinséque (PEPi). A
chague mouvement respiratoire, le BPCO devra, avant de mobiliser un volume courant,
lutter contre cette PEPi avec, pour conséquence, une augmentation du travail ventilatoire,
pouvant atteindre 30 % de son travail ventilatoire majorant ainsi les inadéquations du
rapport ventilation/perfusion. Il résulte de ces éléments une distension statique et une
hyperinflation dynamique.

Si 'oxygénothérapie est capable de corriger I’hypoxie secondaire a une inadéquation de la
ventilation-perfusion liée a I'atteinte parenchymateuse il parait logique de penser qu’une
assistance ventilatoire mécanique externe, puisse corriger I’"hypoventilation alvéolaire.

La VNI permet une diminution du travail ventilatoire proportionnel au niveau d'assistance
avec une majoration du volume courant (31) de la capacité vitale et de la capacité
inspiratoire en diminuant I'hyperinflation (15). L'utilisation d'une pression expiratoire

positive (PEP) extrinseque permet I'amélioration du recrutement alvéolaire, de la
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compliance pulmonaire et la lutte contre la PEP intrinseéque (65). Par contre, I'augmentation
de la pression intra-thoracique induit une diminution de la pré-charge ventriculaire droite et
peut entrainer une baisse du débit cardiaque (15). L'utilisation de la VNI est recommandée la
nuit de maniére a lutter contre I'hypoventilation nocturne (65) et les épisodes des
désaturations non apnéiques induits par la BPCO (25, 26).

Le rationnel pour l'utilisation de la VNI dans la BCPO repose sur les 3 mécanismes suivants
(65):

- I'amélioration de la mécanique ventilatoire

- la mise au repos des muscles respiratoires

- le recentrage des centres respiratoires

Il existerait 3 autres mécanismes considérés comme mineurs par Nava et Navalesi :
I'amélioration de I'inadéquation ventilation/perfusion en facilitant le recrutement des unités
alvéolaires mal ventilées, une diminution de I'hypertension pulmonaire (55) et un effet
neuropsychologique du fait d'une meilleure oxygénation cérébrale.

Pour ce qui concerne l'effet de la VNI sur la mécanique ventilatoire, il y aurait une
amélioration de la compliance pulmonaire par expansion des territoires souffrant de micro-

atélectasies et réduisant ainsi la charge appliquée aux muscles respiratoires (24).

L’efficacité des modes volumétriques pour diminuer 'activité des muscles respiratoires a été
démontrée, tant chez le sujet sain qu’en pathologie. Une réduction spectaculaire de
I’électromyographie du diaphragme en dega de 10% a été rapportée par Carrey (17) associée
a une réduction de la pression oesophagienne, ainsi que de la pression trans-

diaphragmatique.
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Begin et al (6) ont démontré une hausse de la charge imposée aux muscles inspiratoires dans
la BPCO ainsi qu'une faiblesse des muscles inspiratoires notamment chez les sujets BPCO
obeéses avec une baisse de la Pimax (pression inspiratoire maximale contre valve fermée
mesurée a la bouche) et du rapport résistance pulmonaire / Pimax évaluant la force requise
pour respirer. |l existe ainsi pour ces auteurs une baisse de la réserve de force inspiratoire
par augmentation de la fraction force développée / force disponible pour respirer (41). Par
ailleurs des études réalisées chez des sujets atteints de syndrome restrictifs montrent que
sous VNI au long cours il existe une amélioration de I'endurance musculaire inspiratoire. Ce
méme mécanisme pourrait étre également présent dans les pathologies obstructives telles
que la BPCO (25). Enfin, le dernier mécanisme d'action de la VNI dans la BPCO serait le
recentrage des centres respiratoires. Cet effet expliquerait la persistance de I'amélioration
de la PaCO2 et de la PaO2 diurne sous VNI utilisée principalement la nuit. La VNI en
améliorant I'hypoventilation alvéolaire durant le sommeil permettrait une nouvelle
adaptation des chémorécepteurs centraux a la réduction de I'hypercapnie[Nava et al.]. Cette
hypothése de la "recalibration" des centres respiratoires est liée aux constatations d'une
réponse ventilatoire a un stimulus hypercapnique diminuée chez les patients BPCO. Scano et
al. (80) ont en effet mesuré une moindre hausse de la ventilation minute (VE) lors d'un test
de ré-inhalation de CO2 avec I'augmentation de PCO2 chez les sujets BPCO par rapport a des
sujets controles.

Sous VNI, plusieurs auteurs ont démontré une amélioration de cette réponse ventilatoire au
CO2 notamment Elliott et coll. (34) qui montrent un lien significatif entre la baisse de la
PaCO2 diurne et I'amélioration de la réponse ventilatoire au CO2 (évaluée par la hausse de la

ventilation minute VE lors d'un test de réinhalation de CO2).
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» Indication de la VNI au long cours dans la BPCO :
Il est difficile de bien évaluer I'hypoventilation alvéolaire chronique de patients qui
présentent habituellement une mauvaise qualité de sommeil, des céphalées matinales et
une fatigue chronique liée a une condition générale et a un état respiratoire médiocres. Par
ailleurs la présence d’une hypercapnie ne saurait étre, a elle seule, une indication de la VNI.
La présence d’une désaturation nocturne est fréquente chez de tels patients, mais elle n’est
pas toujours corrigée par I'oxygénothérapie (32). La survenue fréquente d’épisodes de
décompensation conduisant a I’hospitalisation, malgré une OLD bien conduite et une prise
en charge optimale, représente une bonne indication de la VNI. La notion de détérioration
progressive de I'état respiratoire est également un élément important a prendre en compte
lors de la mise en place d’'une VNI.
Certaines études ont montré que la survie des patients BPCO en état stable placés sous VNI a
domicile est comparable a celle des patients sous oxygénothérapie de longue durée (18, 23).
Toutefois, en I'absence de VNI a domicile, le pronostic des patients BPCO ayant survécu a un
épisode d'insuffisance respiratoire aigué hypercapnique est effroyable (57, 22).
Il parait raisonnable de proposer la VNI chez les BPCO hypoxiques et hypercapniques dans
deux situations pratiques :
I.  En cas d’IRC hypoxique et hypercapnique instable, malgré un traitement médical et
une oxygénothérapie bien conduits, confirmée par une dégradation progressive des
GDS et l'apparition de fréquents accés de décompensation cardiorespiratoire
conduisant en soins intensifs (62). La VNI est utilisée ici pour prévenir les épisodes
d’IRA.
II.  Aprés un épisode d’IRA, (86) initialement traité par VNI avec succés mais avec des

difficultés de sevrage de celle-ci. Il en est de méme lorsqu’un patient a d0 étre
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initialement intubé pour IRA et présente des problémes de sevrage de la ventilation

endotrachéale, nécessitant le relai par VNI.
Dans cette derniére situation la VNI sera maintenue apres I'épisode d’IRA et son maintien au
long cours sera recommandé aprés quelques semaines d’utilisation a domicile. La VNI peut
donc étre proposée en tant que traitement préventif des décompensations chez des patients
BPCO séveres présentant une détérioration progressive des GDS évitant ainsi le recours a la
trachéotomie.
Enfin deux études récentes contrélées randomisées étayent les bénéfices d’une ventilation
non invasive nocturne chez des patients atteints de BPCO sévere. L'une montre une
amélioration significative de la qualité de vie, de la PO2, de la PCo2, de la distance parcourue
au test de marche et du VEMS dans le bras « ventilé » (29). La seconde confirme I'efficacité
d’une VNI avec des pressions élevées pour améliorer I’hypoventilation alvéolaire (91).

» Etude NIVOLD :
Une étude rouennaise randomisée controlée et prospective multicentrique est en cours afin
d’évaluer les bénéfices d'une VNI au domicile chez des patients atteints de BPCO et ayant
survécus a un épisode d'IRAH versus une oxygénothérapie de longue durée seule (OLD).
L'objectif est de mettre en évidence une diminution de la fréquence des hospitalisations
pour insuffisance respiratoire aigué dans le groupe de patients recevant une VNI au
domicile.
» Particularités des réglages de la VNI chez le BPCO :

C'est I'hypoventilation alvéolaire qui est au premier plan. En raison des altérations de la
mécanique respiratoire liées a la pathologie chronique sous-jacente et malgré une
augmentation de l'activité diaphragmatique, le patient n'est plus capable de mobiliser un

volume courant suffisant (12). Ces altérations peuvent conduire a I'apparition d'une fatigue
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respiratoire et d'une hypercapnie. L'objectif de la ventilation est d'augmenter le volume
courant, et ainsi de réduire le travail respiratoire et la PaC02.

Le niveau d'aide inspiratoire (Al) réglé doit étre considéré comme une pression positive
(exemple 12 cmH20) qui vient s'ajouter a la pression négative générée par le diaphragme
(exemple -15 cmH20) en aidant le patient a restaurer un volume courant suffisant. C'est
pour cette raison que le Vte doit étre surveillé. Son augmentation au-dessus de 6 a 8 ml/kg
témoigne de I'efficacité de la ventilation.

L'application d'une pression expiratoire positive externe (PEPe) de 3 a 5 cmH20 est
nécessaire pour contrebalancer |'auto-PEP qui est quasiment toujours présente, méme si elle
est difficile, voire impossible a mesurer en VNI (14). De plus compte tenu de la durée

d’expiration, une fréquence faible (10-12/min) sera choisie.
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1.3 Le monitorage de la VNI :

L'intérét de monitorer la VNI repose sur le fait que les parameétres ventilatoires sont
déterminés empiriquement en se basant sur la pathologie de base, les variations des gaz du
sang et la tolérance du patient selon les essais d’éveil. La VNI est majoritairement prescrite
la nuit, période de profondes modifications de la commande ventilatoire, notamment chez
les patients insuffisants respiratoires chroniques. Ainsi, paramétrer la VNI pendant la nuit
peut sous-estimer ces différences physiologiques. Les effets physiologiques diurne et
nocturne de la VNI sont différents et mériteraient d’étre monitorés. La pratique clinique
actuelle la plus répandue est le contréle des GDS en situation d’éveil.

A ce jour peu d’études se sont intéressés a définir des critéres de contréle d’efficacité des
parameétres de réglage de la VNI et il n’existe pas de définition univoque et validée d’une
ventilation efficace ni de stratégie codifiée pour évaluer son efficacité. Le monitorage
nocturne par polygraphie ventilatoire reste peu courant du fait de la charge de travail
nécessaire, de la disponibilité du matériel, de la difficulté d’interpréter les signaux
ventilatoires sous VNI, du risque d’altérer la qualité du sommeil.

Au terme d’une mise en place souvent pratiquée en institution, les patients traités par VNI
sont revus a un rythme variable en fonction des équipes, souvent mensuel au début puis
trimestriel ou semestriel par la suite. A chaque visite, le médecin référent controle I'état
clinique du patient et recherche des signes d’hypoventilation alvéolaire. Le constat d’une
bonne observance et de I'absence d’effets indésirables de I'interface sont en général des
objectifs de la prise en charge. Le controle d’une amélioration de la gazométrie artérielle (ou

capillaire) diurne en autonomie ventilatoire, est également une constante.
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Au total, une évaluation systématique inclus :
-des éléments cliniques tels la disparition des symptémes d’hypoventilation alvéolaire, une
amélioration de la dyspnée.
-Des gaz du sang

% Des réglages initiaux des parameétres de la VNI basés sur des critéres

physiologiques :

Les réglages sont jugés satisfaisants des lors que le médecin en charge du patient observe
une régression des signes cliniques d’hypoventilation alvéolaire, une bonne tolérance de
I'interface et une amélioration des gaz du sang.
Bien qu’il n’existe pas de consensus sur |‘amélioration attendue de la PaCO2
comparativement a la valeur de PaCO2 diurne, I'absence d’acidose respiratoire doit étre
constatée sur le GDS souvent réalisé au petit matin. Hormis le caractére invasif et parfois
algique de la méthode, il suffit que les conditions de VNI aient été modifiées pendant la
toute derniere portion de nuit pour rendre cet examen d’interprétation difficile. Il reste
I’examen clé pour juger de l'efficacité de la ventilation et son amélioration est le principal
objectif visé, il ne permet qu’une évaluation ponctuelle qui n’est pas le reflet de la PaCO2 au
cours de la nuit. Il existe peu de données sur le moment idéal de prélevement (23, 77). Dans
la mesure ou, le but de la VNI est d’améliorer les GDS diurnes, le timing idéal semble étre de
les réaliser sous ventilation spontanée apres arrét du ventilateur.
Des gaz du sang diurnes normaux permettent-ils d’affirmer que la ventilation est efficace ?
Nguyen montrait en 2011 chez des patients ventilés que plus de 17% des patients avec une
PaCO, diurne normale avaient une hypercapnie nocturne. (Nguyen ERS 2011) Vingt pourcent

des patients avec une SaO, nocturne « normal » (méme au cut off de 95%) ont une
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hypercapnie nocturne conséquente (PtcCO, % > 50 mm Hg). En outre, si un patient a une
Sa0, et des GDS normaux cela ne permet pas d’affirmer que la ventilation est optimale.
+ Outils de monitorage nocturne utilisés en routine :
» L’oxymétrie

L'utilisation d’'un oxymeétre de pouls enregistreur est nécessaire. De nombreux modeles sont
disponibles sur le marché et ont fait I'objet d’études. En matiere de VNI, une information sur
les parameétres suivants est importante : saturation en oxygene (SpO,) moyenne et
minimale, le temps passé avec Sp0,<90 % et le nombre de désaturations de 3 ou 4 %
survenues pendant |'enregistrement. Au cours d’'une VNI nocturne sans supplémentation en
oxygene (Fi0,=21 %), I'oxymétrie peut étre contributive. En effet, dans ces conditions,
I’'obtention d’une SpO, moyenne >90 % pendant toute la durée d’enregistrement et de trés
rares désaturations de 3 ou 4 % peuvent étre considérées comme satisfaisantes. A l'inverse,
une Sp0,<90 % pendant plus de 10 % du temps d’enregistrement et/ou de trés nombreuses
désaturations de 3 ou 4 % sont pathologiques. Malgré la simplicité d’utilisation de cet
examen, son innocuité et son faible colt, 'oxymétrie présente certaines limites. Tout
d’abord, pour une FiO, de 21 % et en dehors des 2 extrémes décrits plus haut, aucun
consensus ne précise ce qui pourrait correspondre a un résultat « acceptable ». Ensuite,
toute supplémentation en oxygene sur le ventilateur peut d’emblée optimiser le résultat de
la SpO, sans que cette amélioration soit en rapport avec la ventilation. Ainsi a FiO, >21 %, cet
examen pris isolément est inadéquat pour le monitorage de la VNI nocturne et nécessite une
estimation de la PaCO,. Enfin, s’il est possible de distinguer un syndrome d’apnée du
sommeil d’une hypoventilation sur une oxymétrie en autonomie ventilatoire (Figures 1la et
1b) [5], cela n’est pas le cas au cours de la VNI. En effet, sous ventilateur, le profil de la

désaturation n’autorise pas son diagnostic étiologique (figure 2).
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Figure 1 : a) Oxymétrie nocturne en autonomie ventilatoire (air ambiant) : désaturations en
oxygéne itératives avec retour systématique de la SpO2 a la ligne de base (fleche)
évocatrices d’apnées ou d’hypopnées.

b) Oxymétrie nocturne en autonomie ventilatoire (air ambiant) : désaturations en oxygéne
itératives sans retour a la ligne de base (fleche) et de plus en plus profondes évocatrices
d’hypoventilation.
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Figure 2 : Oxymétrie nocturne pratiquée sous VNI avec ventilateur a régulation de pression
en mode ST et FiO2 21%. Ici le profil des désaturations en oxygene ne permet pas leur
diagnostic étiologique (association de fuites buccales, d’un réglage inadéquat du temps
inspiratoire minimal par rapport au temps de montée en pression et d’'une fermeture des
VAS par diminution de commande centrale, révélés par polygraphie ventilatoire).

44



» Monitorage du CO2
La PaCO, mesurée par préléevement d’un gaz sanguin artériel constitue la référence pour
juger de I’évolution de I’hypoventilation alvéolaire sous ventilation non invasive.
Le CO, de fin d’expiration (ETCO,) est une estimation non invasive de la PaCO, par le
monitorage continu du CO, exhalé (ETCO,) et a été proposé au cours de la ventilation
mécanique. Bien que la corrélation entre ETCO, et PaCO, soit intéressante en I'absence de
perturbation fonctionnelle respiratoire (85). Elle est altérée en cas de trouble ventilatoire
sévere ou d’anomalie des rapports ventilation — perfusion (54). Ainsi, cette technique ne
représente probablement pas la méthode de choix pour le monitorage de la VNI au cours de
I'insuffisance respiratoire chronique. Chez un individu sain EtCO, est typiquement d’environ
3 mmHg inférieur a la PaCO,; (petit gradient de diffusion permettant au CO, de se déplacer
physiologiquement de l'intérieur de I'organisme vers la sortie buccale).
Le CO, « total » est celui qui est mesuré avec les principaux électrolytes lors d’une prise de
sang veineuse classique ; il est dit « total » car il combine le CO, sous forme de bicarbonate
(HCO3-) et sous forme diffuse (PvCO,). Bien souvent, les cliniciens ne prétent pas assez
attention a sa mesure, alors que ses valeurs pathologiques doivent immédiatement attirer
I’attention sur une acidose métabolique (CO, total abaissé) ou une alcalose métabolique
(CO; total élevé).
Le bicarbonate (HCO3-), la forme basique du CO,, apparait également dans les résultats d’un
gaz sanguin artériel et permet l'interprétation des désordres acido-basiques. Néanmoins, il
faut savoir que HCO3— est un parameétre calculé, alors que PaCO, est directement mesurée
par I'analyseur de gaz. Il est d’ailleurs tout a fait possible d’interpréter I'ensemble des
désordres acido-basiques, tant métaboliques que respiratoires, sans avoir recours a I’'analyse

du HCO3-.
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% Intérét de la capnométrie transcutanée :
Le CO2 transcutané (PTcCO,), bénéficie d’un intérét croissant, par sa capacité a refléter la
vraie PaCO, avec davantage de stabilité que le CO, expiré. Il permet de détecter une
hypoventilation lorsque la Sa0O, est en défaut mais aussi de déceler le mécanisme d’une
désaturation nocturne (différencier une majoration du déséquilibre du rapport ventilation-
perfusion d’une hypoventilation alvéolaire). Dans une moindre mesure il permet de réduire
la fréquence des gaz du sang.
Comparativement au monitorage de I'ETCO,, la capnométrie transcutanée (PTcCO,) offre
une bien meilleure estimation du niveau de PaCO,, méme en cas d’insuffisance respiratoire.
Toutefois, une différence de 2,3 + 1,3 mm Hg entre PTcCO, et PaCO, reste possible (45,85).
Cette différence peut étre variable en fonction du patient, du type de ventilateur et de
I’épaisseur de la peau. Pour ces raisons, il est conseillé de calibrer le capnomeétre en début
de nuit. La capnométrie transcutanée rencontre également des limites dans la mesure de
variations rapides de la PaCO, (27). Enfin, une dérive est notée sur certains appareils au
cours du temps qui peut étre responsable de résultats erronés. Malgré ces fragilités, la
capnométrie transcutanée représente un progres intéressant pour le monitorage de la VNI
nocturne (81). Ce d’autant que de nouveaux appareils autorisent le monitorage de la PTcCO,
sur une durée de 8 heures sans effet indésirable (46).
Les limites de I'utilisation de la capnométrie transcutanée sont la performance variable des
différents capnographes, la possibilité de fluctuations inexpliquées des valeurs de PTcCO,,
lad érive entre PCO2 et PtcCo,, I'évaluation de la tendance globale et non des variations
dynamiques, le cout des consommables (membrane, gaz) et la fragilité du capnométre.
Il est maintenant démontré que la mesure de la ptcCO2 est une aide aux réglages de la VNI

nocturne (8, 47). Il existe une corrélation entre le niveau de PaCO, mesuré la journée et la
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gravité de I'hypoventilation qui survient pendant le sommeil. (Un trop haut niveau de PaCO,
mesuré en journée conduit plus facilement a une hypercapnie durant la nuit suivante).
O’Donoghe FJ et al (68) ont évalué le suivi de I'hypoventilation des patients souffrant de
BPCO par ptcCO, au travers d’études cliniques randomisées et ont déterminé que les
niveaux stables de PaCO, mesurés en journée des patients souffrant de BPCO pouvaient étre
améliorés par le suivi de la PTcCO, en modifiant les réglages de la ventilation nocturne non
invasive.

Janssens et al ont démontré I'intérét du suivi de la PTcCO, pour fournir des informations plus
détaillées par rapport au simple calcul de la PaCO, nocturne moyenne, puisqu’il
permetd’identifier avec précision chaque évenement ventilatoire qui pourrait conduire a
une hypercapnie (45, 46). O’'Donoghe Fj et al (68) ont démontré que méme les phases

d’hypoventilation ayant une durée de 30 secondes étaient détectables grace au suivi ptcCO,.

» Outils de monitorage couplés au respirateur :
La plupart des ventilateurs récents incorporent des logiciels qui permettent d’évaluer les
tendances des différents parameétres nocturnes. Certains permettent également d’afficher
des données de débit et de pression.
Il existe des systemes qui recueillent les données provenant uniqguement du ventilateur,
d’autres plus intéressants permettent un recueil combiné des données de la machine et du

patient.
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1.4 La Polygraphie ventilatoire

Le monitorage par polygraphie ventilatoire nécessite la reconnaissance d’'une sémiologie
difficile et du temps pour I'analyse fine de 'ensemble des signaux.

De ce fait, elle est habituellement réservée a des cas d’échecs de la VNI reconnus lors des
évaluations plus simples et aux protocoles de recherche destinés a reconnaitre cette
sémiologie.

» Place du monitorage nocturne par polygraphie ventilatoire :
e Le rationnel

En pratique clinique, I'oxymétrie et une évaluation de la PaCO2 représentent les examens de
routine du monitorage de la VNI nocturne. En cas de perturbations gazométriques ou de
désaturations en oxygéne persistantes, de mauvaise qualité de sommeil ou d’effets
indésirables, une révision s'impose. Celle-ci concerne l'indication, le choix des matériels
(interface, ventilateur) et la procédure de mise en place de la VNI. D’emblée, les fuites non
intentionnelles doivent étre repérées et traitées, la qualité de I'interface et les réglages du
ventilateur réévalués. On peut s’aider d’un nouvel essai en période de sieste pour juger de
I’efficacité de ces modifications puis envisager a nouveau un controle nocturne de routine. Si
malgré tout, les troubles persistent, le praticien doit alors s’interroger. S’agit-il de fuites non
intentionnelles récalcitrantes ? Doit-on encore modifier les réglages du ventilateur ?
Lesquels ? Le seuil de déclenchement, le temps de montée en pression, le cyclage, le niveau
d’aide inspiratoire ou le volume courant, la pression expiratoire positive (PEP) ? S’agit-il de
troubles générés par le patient ? La VNI peut-elle étre délétere et finalement entrainer les
perturbations ? A ce stade, la compréhension du mécanisme des problemes est

indispensable pour tenter d’apporter une solution.
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Sept causes de perturbations respiratoires pouvant survenir sous VNI ont été répertoriées
par le groupe SomnoVNI (77, 78) :

1. Les fuites non intentionnelles

2. Lafermeture des voies aériennes supérieures (VAS) liée a leur instabilité

3. Lafermeture des VAS par diminution de la commande centrale

4. Ladiminution de commande centrale

5. Ll'auto-déclenchement

6. L’asynchronisme patient-ventilateur primaire

7. L’asynchronisme secondaire aux troubles précédents.
Chacun de ces éléments pris seuls ou associés peuvent étre responsables de désaturations
et/ou de micro-éveils. Or, la correction thérapeutique est spécifique au type de trouble. Par
exemple, le mécanisme de fermeture des VAS sous VNI est important a considérer.
En effet, dans le cas d’une instabilité des VAS, le niveau de PEP doit étre majoré, alors que
dans une situation de diminution de la commande centrale, c’est I'insufflation qui doit étre
diminuée. Ainsi en cas de problémes persistants, I'indication d’une polygraphie ventilatoire
sous VNI parait incontournable.

e Monitorage minimaliste pour une polygraphie ventilatoire sous VNI et principe de

lecture :

Le diagnostic des sept perturbations respiratoires rencontrées sous VNI et précédemment
citées nécessite une polygraphie ventilatoire associant au minimum le monitorage : d’une
pression au masque, du débit du ventilateur, des sangles thoracique et abdominale et enfin
de la Sp0,. La figure 3 montre un exemple de mise en place de polygraphie chez un patient.

Dans les cas difficiles, le monitorage complémentaire des efforts inspiratoires (EMG des
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muscles du cou ou pression cesophagienne) et des signaux neurophysiologiques peut étre

réalisé.

Figure 3 : Exemple de mise en place de polygraphie chez un patient.

1. Capteur de mouvement respiratoire XactTrace™ -abdomen

2. Capteur de mouvement respiratoire XactTrace™ - thorax

3. Lunette nasale : flux nasal et ronflement

4. Thermistance naso-buccale : respiration buccale, ou masque de VNI et
pneumotachographe

5. Oxymétrie : pouls, SpO2 et pléthysmographie

6. Capteur d’oxymétrie

La pratique de cet examen en institution est souhaitable. En effet, le controle du
positionnement du pneumotachographe (a proximité de linterface) et de la qualité des
signaux en début de nuit est essentiel pour une contribution optimale. La lecture de la

polygraphie repose sur le diagnostic d’événements respiratoires correspondant a une
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diminution de I'amplitude des sangles thoracique et abdominale en rapport avec une

désaturation en oxygene (Figure 4) et/ou un micro-éveil cortical (en cas de monitorage des

signaux neurophysiologiques). Une fois un événement respiratoire repéré, |'analyse précise

du sens de variation des signaux de pression et de débit et I'existence (ou I'absence) d’un

déphasage thoraco-abdominal conduisent au diagnostic étiologique de la perturbation. Bien

sar, le type de ventilateur et son mode, le type d’interface, le positionnement du

pneumotachographe et

fondamentaux a prendre en compte pour une analyse performante.
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Figure 4 : Polygraphie ventilatoire sous VNI avec ventilateur a régulation de pression en

mode ST et FiO, 21%.

Signaux de haut en bas : pression, débit, sangle thoracique, sangle abdominale, SpO,.

Exemple de lecture :

1. Repérage d’une désaturation d’au moins 3%.
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2. Localisation de I'’événement respiratoire correspondant, caractérisé par une diminution
d’amplitude des mouvements thoracoabdominaux.

3. Analyse de I’évolution des signaux de pression et de débit : 'amplitude de pression reste
constante alors que celle du débit chute. Cet aspect fait évoquer une obstruction rencontrée
par le ventilateur.

4. Une obstruction au ventilateur associée a une ventilation en opposition de phase thoraco-
abdominale fait évoquer une obstruction des voies aériennes supérieures (VAS) par
instabilité pariétale.

La comparaison des curseurs A et B objective un asynchronisme repéré par le curseur B et

secondaire a cet épisode d’obstruction des VAS.

1.5 Causes d’échec de la ventilation non invasive :
Les causes d’échecs de la VNI peuvent étre des fuites non intentionnelles, des anomalies de
la perméabilité des voies aériennes supérieures (VAS), les asynchronismes patient-
ventilateur ou une hypoventilation résiduelle.

e Fuites sous VNI :

Les fuites sous VNI ont des conséquences sur la qualité et la tolérance de la ventilation. Elles
interferent également sur la qualité du sommeil.

Concernant la qualité de la VNI, la réduction de la ventilation efficace est plus importante en
ventilation volumétrique. En mode aide inspiratoire le retentissement est moindre du fait de
la compensation des fuites. Cependant en cas de fuites trop importantes la pressurisation
peut devenir insuffisante entrainant alors une ventilation inefficace.

De méme les fuites sont responsables de la défaillance du “trigger” inspiratoire. Bien que la

majorité des respirateurs en pression possedent des systemes d’auto ajustement du trigger,
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ceux-ci sont variables d’un respirateur a un autre (43). La défaillance du trigger inspiratoire
réduit I'efficacité de la ventilation, et peut amener a des asynchronismes entrainant de plus
une altération de la qualité du sommeil (59). Les fuites s’accompagnent également de
difficultés d’ajustement de la FiO, entrainant ce qu’on appelle un effet « dilution ». Enfin les
fuites sont responsables d’une altération du sommeil car responsables de microéveils (5, 77).

e Perméabilité des VAS :

Le blocage inspiratoire correspond a un épisode d’obstruction dynamique des VAS. Il répond
a deux mécanismes physiopathologiques :
o Un collapsus oropharyngé conséquence d’une PEP sous optimale et
responsable d’efforts inspiratoires croissants.
o Une fermeture de glotte, réponse reflexe a la ventilation, réduisant les efforts
inspiratoires (48).

e Asynchronisme patient-machine :

L'inadéquation entre la demande du patient et le soutien du ventilateur définit

I’'asynchronisme patient-machine. (77)

Compte tenu de tous les éléments précédemment cités et de notre expérience de mise en
place de la ventilation non invasive au domicile chez des patients insuffisants respiratoires,
nous avons choisi de mener une étude clinique prospective dans le service de soins intensifs
respiratoires de I’hopital de Bois-Guillaume afin d’évaluer les bénéfices du monitorage

nocturne sur les réglages des parameétres de la ventilation non invasive.
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ETUDE CLINIQUE PROSPECTIVE
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2 ETUDE

2.1Introduction

Les décompensations respiratoires aigués hypercapniques avec ou sans hypoxie nécessitent
la mise en place d'une ventilation non invasive (13). Ces décompensations aigués
surviennent volontiers chez des patients porteurs d'une insuffisance respiratoire chronique
(IRC) d'origine obstructive. Au décours de la phase aiguég, la persistance d'une hypercapnie
définie par une pression partielle en dioxyde de carbone supérieure a 55 mmHg associée a
des signes cliniques tels que I'asthénie, la somnolence, les sueurs et les tremblements pose
I'indication d'une ventilation non invasive au long cours d'apreés la conférence de consensus
de 1999 (93).
Les réglages des parametres de ventilation : pression d'aide inspiratoire, pression télé-
expiratoire positive, fréquence respiratoire, oxygénothérapie additionnelle sont validés sur
des arguments cliniques et gazométriques. Le monitorage nocturne par polygraphie
ventilatoire et capnomeétrie transcutanée des patients sous ventilation non invasive pour le
contrdle de la qualité de la ventilation nocturne est recommandé depuis 2010 (35,42,47,78).
Ces recommandations sont basées sur des avis d'experts et des données physiologiques.
Nous appliquons actuellement le monitorage nocturne par polygraphie ventilatoire et
capnomeétrie transcutanée pour le controle de la qualité de la ventilation non invasive chez
des patients BPCO en état stable. Nous avons évalué de fagon rétrospective la pertinence
d'un tel monitorage chez des patients insuffisants respiratoires (obstructifs et/ou restrictifs)
dans notre unité de soins intensifs respiratoires. Ces données ont été communiquées lors du
congrés national de pneumologie en janvier 2012. Nous avons observé que 78% des patients

dont les réglages de la ventilation non invasive étaient jugés satisfaisants d'aprées la clinique
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et les échanges gazeux au réveil présentaient une hypoventilation alvéolaire persistante
diagnostiquée par monitorage nocturne par polygraphie ventilatoire et capnomeétrie
transcutanée. On se propose dans ce travail d’évaluer de maniére prospective la pertinence
du monitorage nocturne par polygraphie ventilatoire et capnométrie transcutanée pour
I'optimisation des réglages de la VNI en état stable aprés un épisode d’IRA hypercapnique
chez les patients BPCO.

2.2Patients et méthodes

#+ Patients:
Il s'agit d'une étude monocentrique, prospective menée dans le service de pneumologie du

professeur Jean-Frangois Muir, Hopital de Bois-Guillaume.

Les criteres d’inclusion étaient les suivants :

-Age > 18 ans

- Patients BPCO hospitalisés en unité de soins intensifs respiratoires en insuffisance
respiratoire aigué hypercapnique avec ou sans hypoxémie d’évolution favorable et relevant
d'une ventilation non invasive au long cours par VPAP ST, Resmed, Australie d’apres le
médecin en charge du patients.

-Patients BPCO traités par VNI au long cours et ayant présenté un épisode d’insuffisance

respiratoire aigue hypercapnique avec ou sans hypoxémie et d’évolution favorable.

Les criteres d’exclusion étaient les suivants :
- Insuffisance respiratoire aigué sans hypercapnie et ou acidose
- Troubles des fonctions cognitives et personnes vulnérables.

- Refus ou contre-indication habituelle de la VNI.
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- Impossibilité d'envisager une VNI au long cours pour des raisons psychosociales.

- Patient participant simultanément a une autre recherche biomédicale.

L'insuffisance respiratoire aigué était définie par la présence d’un des signes suivants :
a) Une polypnée > 25/min
b) La mise en jeu des muscles respiratoire accessoires
c) Une respiration abdominale paradoxale
d) Une hypoxie < 59 mmHg en air ambiant
e) Une acidose respiratoire avec un pH<7, 35, Hypercapnie>45mmhg

f) Des troubles de la conscience

Un groupe controle de patients BPCO appariés sur l'age et le sexe et recevant de la

ventilation non invasive au long cours a été défini a partir d’une base de données historique

mise a jours depuis plusieurs années a partir des patients pris en charge en unité de soins

intensifs respiratoires de Bois-Guillaume.

+ Protocole d’étude

> Monitorage des patients :

Tous les patients relevant d'une ventilation non invasive au long cours de type VPAP ST
d'aprés le médecin référent ont été monitorés au décours d’un épisode d’IRA d’évolution
favorable. Le monitorage par polygraphie et capnometrie est débuté dés la premiére nuit de
VNI en état stable

Pour la premiére nuit de ventilation non invasive, les réglages étaient les suivants:
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Le niveau d'aide inspiratoire (PIP) était réglé entre 10 et 20 cmH20. Le niveau de pression
expiratoire positive (PEP) était réglé a 5 cmH20. La sensibilité de déclenchement
inspiratoire fut la plus sensible tout en évitant les auto-déclenchements. Le passage de la
PIP a la PEP s'effectua lorsque le débit inspiratoire diminua au-dessous de la valeur
programmeée pour le déclenchement expiratoire ou aprées un temps inspiratoire (Ti) maximal
préréglé. Le circuit utilisé fut un circuit monobranche (pas de circuit expiratoire). Afin
d'éviter la ré-inhalation du CO, expiré, les gaz expirés seront évacués par l'intermédiaire de
fuites intentionnelles calibrées situées sur le masque. La PEP minimale réglée aura pour but
qgue les gaz soient effectivement évacués par les orifices de fuite. Cette PEP n'a pas de
fonction thérapeutique a priori.

Une oxygénothérapie additionnelle fut administrée sur le circuit du ventilateur dont le débit
fut adapté pour assurer une saturation artérielle nocturne en oxygéne au moins égale a 90%
L'interface fut choisie pour une compliance, une observance et une tolérance optimale de la
ventilation non invasive. Les ventilateurs, les interfaces et I'oxygénothérapie furent prescrits
par les médecins en charge des patients. La surveillance de I'efficacité de la ventilation non
invasive est basée sur la clinique, les gaz du sang au réveil et les résultats de la polygraphie

ventilatoire et de la capnomeétrie trans-cutanée.

Les criteres d'efficacité de la ventilation sont les suivants :
1. Sa0,<90% pendant moins de 10% de la durée de ventilation non invasive nocturne.
2. Ventilation minute stable pendant au moins 75% du temps d'enregistrement.
3. Fuites significatives moins de 25% du temps d'enregistrement.
4. Diminution de la PCO; trans-cutanée au cours de la nuit et amélioration du Ph si

acidose.
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Apres chaque nuit d’enregistrement une lecture attentive des tracés recueillis par
polygraphie et capnometrie est réalisée par I'un des investigateurs. Les paramétres du
ventilateur ou l'interface seront susceptibles d’étre modifiés si tous les critéres d’efficacité
ne sont pas réunis. Par exemple, si la Sa0, était inférieure a 90% pendant plus de 10% de la
durée de ventilation non invasive nocturne l'investigateur augmentait le débit d’oxygene.
Si le niveau de fuites était trop important I'investigateur adaptait I'interface (masque). Enfin
si la PtCO, était trop importante le niveau d’aide inspiratoire était augmenté tant que le
confort du patient et le niveau de fuite clinique était satisfaisant d’aprés le médecin en
charge du patient.

En cas de modification des parameétres du ventilateur un nouvel enregistrement nocturne
sera réalisé et répété avec modification éventuelle des réglages et ce jusqu'a obtention de
tous les criteres d’efficacité.

Si tous les critéres d'efficacité de la VNI ne sont pas atteints aprés une nuit
d’enregistrement, des modifications des parametres ventilatoires sont effectués et ce, dés
le lendemain notamment en journée si le patient justifie d’'une VNI diurne. Dans ces
conditions un nouveau monitorage nocturne est réalisé jusqu'a atteinte des criteres de

contréle de la qualité de la ventilation non invasive.

» Outils de monitorage :

o Le Polygraphe ventilatoire :

Nous avons utilisé le polygraphe Embletta GOLD®, (Resmed- Australie).

La mise en place de ce polygraphe est totalement non invasive avec mise en place de deux
sangles élastiques: une abdominale l'autre thoracique pour le recueil des mouvements

respiratoires, un capteur de saturation en oxygéne pour le recueil de la saturation nocturne
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en oxygéne, un capteur de pression relié au masque de ventilation non invasive pour le

recueil des fuites. La lecture de I'enregistrement était réalisée a I'aide du logiciel RemLogic®.

e Le Capnometre trans-cutané

Nous avons utilisé le capnomeétre SenTec® (Resmed-Australie).

Le capteur de pression transcutanée en dioxyde de carbone est placé sur le lobule de
I'oreille du patient. Le cable de recueil du signal est connecté au polygraphe GOLD®.

Au décours de I'enregistrement le tracé était analysé a I'aide du logiciel VSTATS.

Notre appareillage était couplé a un ventilateur de type V-PAP (IV ou ST).

La mise en place des appareils de monitorage et la modification des parametres
ventilatoires étaient faites par I'un des investigateurs. La surveillance nocturne était sous la
responsabilité du personnel de garde. Celui-ci effectuait toute modification qu’il jugeait

nécessaire en cas d’aggravation nocturne de |'état clinique.

En plus du monitorage nocturne, des GDS ont été réalisés chez tous les patients avant mise

en place de la VNI et le matin au réveil sous VNI.

2.2.2 Groupe témoin :

Tous les patients ayant bénéficié d’un monitorage nocturne par polygraphie ventilatoire et
capnomeétrie transcutanée ont été appariés a des patients BPCO présentant les mémes
caractéristiques clinigues morphologiques et fonctionnelles et ayant également été pris en
charge aux soins intensifs respiratoires pour une décompensation acide et hypercapnique
d’évolution favorable sous VNI.

La durée d’hospitalisation en unité de soins intensifs respiratoires a été colligée dans ces

deux groupes.
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Analyse statistique :

Les variables continues seront exprimées en moyenne * écart-type et les variables
discontinues en pourcentage.

Une analyse descriptive a été réalisée pour déterminer la proportion de patients atteignant
le critere fuite, ou le critere oxygénation nocturne, ou le critere ventilation minute ou le
critére capnométrie transcutanée. Une analyse descriptive a été réalisée pour déterminer la
proportion de patients n'atteignant pas tous les criteres de qualité de la VNI par le
monitorage nocturne alors que les échanges gazeux et I'examen clinique étaient jugés
satisfaisants d’aprés le médecin en charge du patient. Enfin, une analyse descriptive a été
réalisée pour déterminer la proportion de patients atteignant a la fois tous les critéres de
qualité de la VNI par le monitorage nocturne et ayant des échanges gazeux et un examen
clinique satisfaisants d’apres le médecin en charge du patient.

Un test non paramétrique de Wilcoxon a été réalisé pour comparer les valeurs des gaz du
sang avant et aprés une nuit de VNI dans chacun des deux groupes. Les résultats significatifs
ont été représentés sous forme de box and whisker. Un test non paramét,rique de
wilcoxon a été réalisé pour comparer I'évolution (variable delta x ou x était la PaO; ou la
PaCO ou le Ph) de chacune des variables des gaz du sang au cours de la nuit sous VNI dans
chacun des deux groupes. La variable Delta-x a été calculée de la fagon suivante : (valeur x2
de fin de nuit — valeur x1 avant VNI/valeur x1 avant VNI) x 100. Cette variable Delta-x était
exprimée en pourcentage.

Un test non paramétrique de Mann-Whitney a été réalisé pour comparer les variables des
gaz du sang, les valeurs des parametres de réglage de la VNI et la durée d’hospitalisation en

unité de soins intensifs respiratoires entre les deux groupes.
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2.3 Résultats :
» Llescas:

Vingt-deux patients ont été inclus prospectivement dans ce travail et ont été enregistrés par
polygraphie ventilatoire et capnométrie transcutanée sous VNI au décours d’'un épisode
d’IRA en unité de soins intensifs respiratoires. On comptait 13 hommes et 9 femmes. L'age
moyen est de 66,4 = 12,15 ans. Les caractéristiques des patients dans les deux groupes sont
rapportées dans le tableau 1.

Tous les patients souffraient de BPCO sévere au moment de I'inclusion avec un VEMS moyen
de 1,78 £ 0,42 L. La durée d’hospitalisation moyenne était de 11,26 jours (4-26 jours). Tous
les patients recevaient de I'oxygene additionnel et avaient pour interface un masque naso-

buccal a fuite.
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Tableau 1 : Caractéristiques des patients

N=22 Controle Cas

Age (années) 68,4+ 11,6 66,4+ 12,15
IMC 23,2+2,9 2421
VEMS (% théorique) 35%+ 4.1 25%+ 6,7
Durée d’hospitalisation (jours) 11,26+ 7,7 11,26+ 7,13
IPAP 1942,44 19+ 2,83
EPAP 5+ 0,85 5+1,1
Fréquence 12+1,49 13+1,58
Critéres qualité :

Fuites < 25% 94,7%
Qualité du sommeil 63,1%
Diminution PtCO2 68,4%
Sp02<90% moins de 10% de t 36,8%

Vm stable 100%
Amélioration GDS 47,4%
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Pour ce qui est des criteres d’efficacité de la VNI on retrouvait des fuites<25% chez 94% des
patients. Une tendance a une diminution de la PtCO2 chez 68.4% des patients. Une
ventilation minute stable chez 100% des patients. La saturation en oxygéne était inférieure a
90% du temps pendant moins de 10% de la durée d’enregistrement chez 37% de nos
malades (Figure 1).

Selon des criteres cliniques et gazométriques les réglages étaient jugés satisfaisants chez
63% des patients (Figure 2).

Aprés monitorage tous les criteres de qualité étaient réunis chez seulement 26% des
malades (Figure 3).

Enfin dans seulement 13% des cas tous les critéres de qualité étaient présents et associés a

une amélioration clinique et gazométrique (Figure 4).
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Figure 1: Criteres de qualité de la VNI. (Fuites=94%, PTtCO,=68,4%, Oxymétrie=37%,

Vm=100%)
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¥ Réglages
satisfaisants

@ Réglages non
satisfaisants

Figure 2: Appréciation des réglages de la VNI selon la clinique et les GDS

¥ Objectifs du
monitorage
atteints

¥ Objectifs du
monitorage non
atteints

Figure 3 : Obtention de tous les critéres de qualité des réglages de la VNI par le monitorage

nocturne.
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Figure 4 : Obtention de tous les critéres de qualité des réglages de la VNI par le monitorage

nocturne associée a une amélioration des GDS.

Tous les patients ont été ventilés en mode ST. Les réglages de la VNI étaient une IPAP a 19 *
2,83 cmH,0 (16-24), une EPAP a 5 = 1,1 cmH,0 (4-8), et une fréquence a 13 + 1,58
cycles/min (12-16). La durée d’enregistrement nocturne moyenne pour nos malades était
de 7 heures. Les valeurs gazométriques avant monitorage étaient pH=7,42 + 0,04, PCO,=7,5
+ 0,9 Kpa, PO,=8,6 = 0,75 Kpa. Aprés monitorage les gaz du sang étaient les suivants:
pH=7,44 + 0.04, PCO,=7,3 + 1,15, PO,=9.6 *+ 1,68 KPa. Nous avons observé une amélioration
significative de la PaO, au cours de la nuit (p=0.034) (figures 5 et 6). Le tableau 2 résume
I’ensemble des résultats des GDS avant et aprés la nuit de VNI dans le groupe prospectif et

dans le groupe controle.
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Figures 5 et 6: Valeurs de PO, (en haut) et de PCO, (en bas) avant et aprés monitorage

nocturne.
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Tableau 2 : Données gazométriques moyennes des patients avant (Ant) et aprés (post)

VNI. Groupes « cas » et « controle »

n=22 CAS Contréle

Ant post p Ant post p
PH 7,42+0,04 7,43£0,04 0,33 7,36+ 0,08 7,461 0.03 0,21
PO, (Kpa) 8,6+0,7 9,63t 1,6 0,034 9,26+ 0,58 10,10+0,4 0,034
PCO; (Kpa) 7,49+0,9 7,271 1,1 0,177 8,47+ 0,9 610,33 <0,0001

» Le groupe contréle :

Vingt-deux patients BPCO ont été appariés a notre cohorte de patients monitorés selon I'age
le sexe et le statut fonctionnel respiratoire. L’age moyen de cette population était de 68.4 =+
11,6 ans. La durée moyenne d’hospitalisation était de 11.26 + 7,13 jours. (5-32 jours) Le
VEMS moyen était a 35% de la valeur théorique.

Tous les patients recevaient de |'oxygene additionnel et avaient pour interface un masque
facial a fuite.

Tous les patients ont été ventilés en mode ST. Les réglages du ventilateur étaient une IPAP a
19 £ 2 cmH,0 (16-24), une EPAP a 5 £ 1 cmH,0 (4-6), et une fréquence a 12 £ 1
cycles/minute (10-14). Les valeurs gazométriques moyennes avant une nuit de ventilation

étaient pH=7,36 + 0,08, PCO,=8,4 + 0,91 Kpa, P0,=9,16 *+ 0,58 Kpa. Aprés une nuit de
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ventilation on observait les résultats suivants : pH=7,44 £ 0,03, PCO,=6 + 0,33 Kpa, PO,=10 £
0,42 Kpa . Nous avons observé dans ce groupe une amélioration significative de la PO, et de

la PCOZ

» Comparaison entre les deux groupes :

La table 3 résume les variations des gaz du sang au cours d’une nuit de VNI dans les deux
groupes. Il existe une différence significative de la variation de PCO, : Delta PCO, au cours
d’une nuit de ventilation entre les deux groupes (p<0.0001) (Figure 7). En effet dans le
groupe controle, la diminution de la PaCO, au cours de la nuit de VNI a été significativement
plus importante que dans le groupe des patients monitorés. |l n’a pas été mis en évidence de
différence significative quant a la durée d’hospitalisation (p=0.68). Les réglages des
parameétres de VNI étaient similaires dans les deux groupes comme le montre le tableau 1.
Les variations des échanges gazeux au cours d’'une nuit de VNI sont rapportées dans le
tableau 3.

Enfin, le statut fonctionnel du groupe « controle » est meilleur que celui du groupe de

patients « prospectif ».
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Figure 7 : Box and whisker montrant les résultats de variation du PCO, au cours de la nuit

entre les groupes « cas » et « contrdle »
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Tableau 3 : Variations PO, PCO, et PH entre les groupes cas et controle.

n=22 CAS Contréle P
Valeur % Valeur %

Delta PO, 13.27 9.89 NS

Delta PCO, -2.58 -28.36 <0.0001

Delta PH 0.111 1.42 NS

La variation exprimée en pourcentage corresponds au rapport : ((valeur post VNI — valeur de

base)/ valeur de base) x 100

71



3. DISCUSSION

Malgré son efficacité reconnue le pourcentage d’échecs de la VNI varie entre 5 et 40% selon
les différentes applications.

Dans ce travail le monitorage nocturne par polygraphie ventilatoire et capnométrie
transcutanée montre qu’une majorité de patients BPCO ventilés au décours d’un épisode
d’IRA et en état stable présente un certain degré d’hypoventilation alvéolaire résiduelle.
L'obtention de tous les critéres de qualité associés a une amélioration des GDS n’est
retrouvée que chez 13% des patients. Une évaluation clinique et gazométriques seules ne
permettent pas une ventilation optimale chez ces patients pour lesquels la VNI influe sur la
qualité de vie et I'observance du traitement.

Ces résultats concordent avec les travaux récents publiés dans la littérature notamment ceux
du groupe somnoVNI. Adler et al. (1) en 2011 montrent que les patients BPCO sous VNI
gardant des signes évocateurs de dyspnée matinale ou de déventilation doivent bénéficier
d’un ajustement des réglages de la VNI par polygraphie ou polysomnographie.

Dans notre étude ou nous avons apparié 22 patients monitorés a 22 patients « contréles »,
nous n’avons pas mis en évidence de différence significative sur la durée d’hospitalisation
suggérant que le monitorage nocturne par polygraphie ventilatoire et capnométrie
transcutanée n’allonge pas la durée du séjour des patients.

Bien que pouvant sembler génant pour le malade, I'appareillage par polygraphie ventilatoire
et capnométrie transcutanée n’altére pas la qualité du sommeil puisque 63% des patients
gardent un sommeil de bonne qualité. Cela s’explique également par le fait que I'on observe
des fuites >25% de temps chez seulement 13% des malades. En effet il est démontré que les

fuites alterent la qualité du sommeil.
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Concernant les données gazométriques la diminution de la PCO, est significativement plus
importante dans le groupe « contréle ». Cela s’explique par le fait qu’en I'absence de
données détaillées sur la PCO, notamment son évolution au cours de la nuit, nous retenions
comme objectif majeur de ventilation un GDS au réveil satisfaisant c’est-a-dire avec une
diminution importante de la PCO,.

L'avantage de la capnométrrie transcutanée est, qu’elle permet une évaluation et un
raisonnement sur une durée satisfaisante permettant un ajustement et un controle
meilleurs de la gazométrie. Parallélement le delta de PCO2 peut s’expliquer par le fait que le
recueil de données pour le groupe controle est rétrospectif avec un état stable plus difficile a
controler.

Concernant la PaO, et I'oxymétrie, seulement 35% des patients ont satisfait au critere
« saturation <90% moins de 10% du temps d’enregistrement ». Bien que paraissant plus
simple a adapter la PO, n’était pas optimale avant monitorage. La correction est
satisfaisante dans les 2 groupes apres adaptation du débit d’oxygéne. Toutefois dans le
groupe « contréle » on note des valeurs disparates de PO2 pouvant correspondre a une
adaptation empirique de l'oxygénothérapie en l'absence de monitorage continu de la
saturation. Enfin Il existe des valeurs au réveil meilleures dans le groupe « contréle » que
I’on rapporte a nouveau a une maladie plus sévere chez les « cas ».

Bien que présentant un intérét certain pour optimiser les réglages des parametres de la VNI
le monitorage nocturne par polygraphie ventilatoire et capnométrie transcutanée reste un
examen chronophage, couteux et nécessitant un personnel expérimenté pour la lecture des

tracés polygraphiques. Il doit étre réservé a des services rompus a la pratique de la VNI.
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4, Conclusion

Le monitorage nocturne par polygraphie ventilatoire apparait donc important pour adapter
les réglages de la VNI chez les patients BPCO et ce d’autant que celle-ci est a un stade
sévere. L'utilisation du monitorage nocturne: fuites, oxymétrie, PCO2 tc, VM est essentielle
pour optimiser les réglages de la VNI dans la mesure ou il persiste une hypoventilation

nocturne chez une majorité de patients ventilés.

Goals to achieve in a patient treated by NIV ;

""""""""""""""" " Clinical improvement and reduction in daytime PaCQ, e ieieiaraciay

Mean nocturnal Sp0, > 90% more than 90% of recording time,
without residual Sa0, oscillations

‘Synthesis report * from NIV sofiware: showing more than 4h/night
of use, without discomfort (j.e.. fragmented use or multiple short
periods of ventilator use).

@ Detaction of non intentional leaks
(clinically andor by NIV software) 5

]

Optimize
mask fitling

| Disappearance of Sp0,
| abnormalities,
! discomfort & non-compliance

Suspect persistent nocturnal Asynchrony ?

Suspect upper :
airway instability hypoventilation (documented by Central events ?
PteCO,)

=] |

Increase EPAP Increase IPAP or V;

{ Resolution of SpO, abnormaiiies, | PoO
| discomfort andlor nen-compliance 5

Pursue home-based
nocturnal NIV with same

ventilator settings

Cet algorithme de Janssens et al. (47) résume la conduite a tenir lors d’'un monitorage

nocturne pour optimiser les réglages de la VNI.
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RESUME

La mise en place de la ventilation non invasive (VNI) chez des patients BPCO en état stable au
décours d’'un épisode aigué est controversée. L'étude des bénéfices de la VNI dans cette population
est en cours dans une étude multicentrique (Etude NIVOLD) qui propose d’adapter les réglages de la
VNI d’aprés les résultats du monitorage nocturne en polygraphie ventilatoire et capnométrie
transcutanée. Le controle de la qualité de la VNI est alors défini par l'association des critéres
suivants: 1-SatO, <90% pendant moins de 10% de la durée de VNI 2-ventilation minute stable
pendant au moins 75% du temps d’enregistrement 3-Fuites significatives moins de 25% du temps
d’enregistrement 4-Tendance a la diminution de la pCO, transcutanée (tc) au cours de la nuit.
L’objectif de notre étude prospective est de déterminer I'impact de ce monitorage nocturne sur les
réglages de la VNI et I’évolution au cours de la nuit des échanges gazeux chez des patients BPCO.
Résultats : Vingt-deux patients BPCO ont été inclus prospectivement et comparés a un groupe
controle de 22 patients BPCO appariés sur I’age et le sexe. L'appareil de VNI utilisé dans le groupe
témoin était la VPAP ST (monitorage par Embletta GOLD® et capnometre Sentec® (ResMed,
Australie). Des GDS ont été réalisés avant et apres monitorage. Dans le groupe témoin, les réglages
de la VNI étaient : IPAP 19(3), EPAP 5 (1), FR 13 (2). L'oxygéne était associé a la VNI dans 100% des
cas. En VS avant VNI, le Ph était de 7,43 (0.04), la PaO, de 8,60 (0,76) et la PaCO, de 7,49 (0,9).
D'aprés les GDS au réveil et la clinique les réglages de la VNI étaient satisfaisants dans 65% des cas-
Les critéres fuites, PCO, tc, oxymétrie et VM étaient atteints dans 87%, 70%, 35% et 100% des cas
respectivement. Seulement 26% des patients ont atteint les 4 critéres réunis. Seulement 13% des
patients atteignaient les criteres de monitorage, I'amélioration clinique et gazométrique. La
diminution de PCO2 artérielle était significativement plus importante dans le groupe témoin: -28(6)
% vs -3 (10)% suggérant que le monitorage de la PCO,tc permet un meilleur contrdle de
I’hypoventilation alvéolaire.

Conclusion : Dans notre population BPCO le monitorage nocturne de la PCO,tc et de la saturation

artérielle en oxygéne permet un meilleur controle de I’hypoventilation alvéolaire nocturne.
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