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Table des abréviations

AA : Air Ambiant

BPCO : Bronchopneumopathie Chronique Obstructive
COs- : Dioxyde de Carbone

CPT : Capacité Pulmonaire Totale

CVF : Capacité Vitale Fonctionnelle

DDB : Dilatation Des Bronches

DLCO : Diffusing capacity of the Lung for Carbone Monoxyde

EFR : Explorations Fonctionnelles Respiratoires
EFX : Explorations Fonctionnelles a I’Exercice
EP : Embolie Pulmonaire

EVA : Echelle Visuelle Analogique

GDS : Gaz Du Sang

HCO3- : Bicarbonates de Sodium

HVPT : Test de provocation d’hyperventilation
IMC : Indice de Masse Corporelle

IOT : Intubation Oro Trachéale

LCR : Liquide Céphalo Rachidien

mMRC : modified Medical Research Council

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique

02 : Oxygeéne

PA : Paquet-Année

P(A-a) Oz : Gradient Alvéolo-Artériel en Oxygéne
PaCO:- : Pression artérielle en Dioxyde de Carbone
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SHV : Syndrome d’Hyperventilation

Sa0; : Saturation artérielle en Oxygéne
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SNC : Systeme Nerveux Central

TMG6 : Test de Marche de 6 minutes

TSH : Thyréostimuline

VD : Espace Mort

VE : Ventilation Minute

VEMS : Volume Expiratoire Maximal par Seconde
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1. Introduction :

Le diagnostic de syndrome d’hyperventilation (SHV) est complexe car il s’agit d’un
diagnostic d’élimination. Il repose sur la présence d’un faisceau d’arguments cliniques et
paracliniques. De plus, il n’existe pas de Gold standard concernant critéres diagnostiques de ce
syndrome.

L’un des examens clés du diagnostic est la mise en évidence d’une hyperventilation au
cours d’un test de provocation ou le patient est encouragé a réaliser une manceuvre volontaire
d’hyperventilation pendant laquelle on évalue sa pression en dioxyde de carbone (PCOy). Celle-
ci est monitorée de maniére indirecte par une mesure en continue du dioxyde de carbone expiré
(PetCO2). Malheureusement, 1’accessibilité a ’analyseur d’échanges gazeux mesurant la P&CO>
est difficile car il est également largement utilisé pour la réalisation des épreuves fonctionnelles
d’exercices (EFX), examens dont les indications sont en nette croissance ces derniéres années
(bilan de dyspnée inexpliquée, diagnostic d’asthme d’effort, bilan préopératoire, évaluation
pré-réhabilitation a I’effort...). Les difficultés d’acces a la technique de mesure de la P&CO; a
un impact sur les délais diagnostiques de cette maladie. La mesure transcutanée de la PCO>
(P«CO») pourrait étre une alternative plus facilement accessible pour monitorer la capnie au
cours de la manceuvre d’hyperventilation.

Il n’existe actuellement aucune étude ayant comparé la pertinence de la mesure de la
PetCO> et de la PiCO; au cours d’une manceuvre volontaire standardisée d’hyperventilation
pour le diagnostic de SHV.

Les objectifs de notre travail sont donc :

- de comparer la pertinence diagnostique pour le SHV des mesures de P«CO:> et de P«CO; au
cours d’un test de provocation, et la concordance des 2 mesures grace a une ¢tude prospective
monocentrique physiologique.

- de décrire les caractéristiques des patients adressés pour une suspicion de SHV
(démographiques, examens complémentaires, test de provocation, réponse au traitement) par
une étude rétrospective monocentrique.

- de proposer un algorithme de prise en charge diagnostic du SHV.
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1.1 Le syndrome d’hyperventilation :

1.1.1 Définition et épidémiologie :

Le SHV est une dérégulation respiratoire entrainant une hypocapnie chronique par
hyperventilation alvéolaire en I’absence de toute cause somatique (1). 1l est caractérisé par une
grande diversité de symptomes, affectant plusieurs systéemes, qui sont induits par une
hyperventilation physiologiquement inappropriée. Ces symptémes sont reproduits totalement
ou partiellement par une hyperventilation volontaire (2). Le SHV s’intégre dans I’entité des
troubles fonctionnels respiratoires définis comme une altération de la biomécanique ventilatoire
induisant des symptomes intermittents ou chroniques, respiratoires ou non (1).

On distingue le SHV idiopathique et le SHV secondaire a une pathologie chronique obstructive
dont les plus fréquentes sont 1’asthme et la bronchopneumopathie chronique obstructive
(BPCO). Il existe une forme aigue de SHV (spasmophilie, tétanie), une forme chronique
survenant au repos et a ’effort, et une forme déclenchée uniquement a I’exercice (SHV
d’exercice).

L’anxiété est souvent associée au SHV. Elle peut en étre le facteur déclenchant et étre majorée

ou provoquée par I’hyperventilation.

La chronicité des symptdmes entraine une importante altération de la qualité de vie des
patients, en effet, il entraine une dyspnée sévere (stade 3 a 4) chez 1/3 des patients selon le
score de Sadoul (3). On observe une altération majeure de la qualité de vie (Score SF36) des
patients présentant un SHV notamment un retentissement physique ainsi que sur ’activité
sociale, par rapport a la population générale Frangaise. D’autre part une altération de la capacité
au travail (score WPAI) avec une baisse de la productivité chez 50% des patients et un
absentéisme chez 40 % des patients était observee dans cette étude de Chenivesse et al. réalisée
en 2014 (3).

Le SHV est une pathologie fréquente qui reste encore méconnue et sous-diagnostiquée.
La prévalence du SHV est de 6 a 10 % dans la population générale, avec une prédominance
féminine : ratio H/F de 1/1 a 1/6 selon les études et concerne le sujet jeune : entre 20 et 30 ans

(4). Le SHV touche 20 a 40 % des patients asthmatiques, tous stades de sévérité confondus (5).
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1.1.2 Physiopathologie :

La ventilation participe au maintien de I'homéostasie en évacuant le CO; et en apportant

1’0, au niveau alvéolaire.

Régulation de la commande ventilatoire

La commande ventilatoire automatique nait au niveau du tronc cérébral (bulbaire), elle génére
un rythme ventilatoire automatique qui est transmis au motoneurone spinal par le faisceau
bulbo-spinal.

La commande corticale permet de moduler ce rythme de fagcon volontaire. Ces voies sont
transmises au motoneurone spinal par le faisceau cortico-spinal. Le motoneurone spinal integre
ces deux voies, transmises au diaphragme par le nerf phrénique.

Le controle émotionnel provenant du systeme limbique est indépendant de la voie cortico
spinale. (Figure 1A)

Figure 1A : Schéma du contrdle de la ventilation
En orange (de haut en bas): commande corticale, systéme limbique et
commande automatique. Bolton, Neurology of Breathing
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La commande automatique permet de maintenir I’homéostasie des pressions artérielles en
oxygene et en dioxyde de carbone. Elle induit un rythme inspiratoire permanant permettant le
maintien d’une ventilation au cours du sommeil.

La commande corticale (cortex moteur primaire) permet de moduler la ventilation automatique,
lors de la parole par exemple et intervient lorsque la ventilation automatique ne permet pas

d’assurer une ventilation suffisante (6).

La réponse a la demande (travail musculaire) est donc initiée au niveau bulbaire apres
intégration des afférences périphériques (mécanorécepteurs et chémorécepteurs) et corticales.
Les afférences métaboliques sont sensibles a différents stimulus, dont le CO.. Elles proviennent
des chémorécepteurs centraux (sensibles aux variations de pH et de PCO2 du liquide cephalo
rachidien (LCR)) et des récepteurs périphériques, enchassés dans les parois artérielles,
carotidiennes et aortique, sensibles aux variations artérielles de 1’02 et dans une moindre
mesure, de la capnie. L’hypoxémie augmente la ventilation si elle est inférieure a 60 mmHg.
L’hypercapnie augmente 1’activité des chémorécepteurs, a I’inverse I’hypocapnie entraine une
diminution de leur activité, et doit étre profonde pour I’inhiber (6) (7).

Il existe également des mécanorécepteurs parenchymateux, bronchiques, et musculaires qui
projettent leurs afférences sur la commande automatique par le nerf vague. La stimulation de
ces mécanorécepteurs induit le plus souvent une respiration rapide a petits volumes (polypnée

superficielle). (Figure 1B)
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Figure 1B : Régulation de la ventilation
PaCO2 = Pression artérielle en dioxyde de carbone; PaO2 = Pression artérielle en
oxygene.

Dysfonctionnement de la commande ventilatoire : Dyspnée

Lorsqu’il existe un dysfonctionnement de la régulation ventilatoire, des perceptions
anormalement intenses et désagréables sont percues, et sont responsables de la dyspnée. La
dyspnée est définie comme « une expérience subjective d'inconfort respiratoire qui se compose
de sensations distinctes et d'intensité variable » (9).

La physiopathologie de la dyspnée est mal comprise. Contrairement a d'autres types de stimuli
nociceptifs, il n'existe pas de récepteurs specifiques de la dyspnée. Le ressenti de dyspnée
résulte probablement d'une interaction complexe entre la stimulation des récepteurs
périphériques, les anomalies mécaniques de la respiration, et la perception de ces anomalies par
le Systeme Nerveux Central (SNC). La perception de dyspnée implique la reconnaissance et
I'interprétation consciente des stimuli sensoriels et de leur signification par la personne qui en
fait ’expérience. Par conséquent, 1'évaluation adéquate de la dyspnée dépend de l'auto-

déclaration. (9)
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Certains auteurs décrivent un déséquilibre entre la stimulation neurologique et les modifications
mécaniques au niveau pulmonaire et de la paroi thoracique comme « découplage
neuromécanique ». Celui-ci serait en partie responsable de la perception centrale d'une réponse
inadapteée, inconfortable. La stimulation des mécanorécepteurs et chémorécepteurs entraine une
majoration du travail ventilatoire, modifiant alors les informations afférentes qui sont
réintégrées et modulées sans cesse. Une stimulation périphérique chronique, produit une
hypersensibilisation identique a I'hyperalgie des patients douloureux chroniques. Les canaux
transmembranaires non spécifiques TRPVRL1 (récepteur vanilloide) sont identifiés comme
participant a la fois a cette centralisation des douleurs chroniques (nociception) et a une

perception désagréable de la dyspnée (10).

Physiopathologie du SHV

L’origine du SHV n’est pas connue mais ses symptomes sont expliqués par des anomalies
physiologiques notables.

L’alcalose ventilatoire entraine une baisse du potentiel trans membranaire (50 mV) diminuant
le seuil de dépolarisation, et entrainant une hyperexcitabilité neuronale et musculaire.
L’hyperexcitabilité¢ neuronale se traduit par une hyper activité¢ du systéme nerveux autonome,
responsable des anomalies neurovégétatives du SHV (paresthésies et contractures).
L’hyperexcitabilit¢é musculaire, entraine une hypertonie musculaire et une vasoconstriction
artérielle (contraction des muscles lisses de la paroi des vaisseaux). L’hypoperfusion
fonctionnelle est responsable des symptomes d’hyperventilation.

L’hyperventilation alvéolaire, provoque une hypocapnie chronique totalement inappropriée aux
besoins métaboliques de I’organisme. Celle-ci provoque également, une vasoconstriction
générale qui, au niveau cérébral, peut se manifester par des vertiges, syncopes, céphalées et au
niveau coronaire, de 1’angor, douleurs atypiques, troubles du rythme cardiaque... Il en découle

un cercle vicieux auto-entrainant I'hyperventilation (11).

Concernant I’origine du SHV, I’hypothese principale est I’existence d’une anomalie du contrdle
de la ventilation. Elle serait liée a une hyperactivité des systémes activateurs ou une défaillance
des systéemes inhibiteurs au niveau de la commande ventilatoire automatique, corticale ou

limbique.
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L’hypothése d’une hyperactivité de la commande automatique est difficile a étudier.
Néanmoins, il a été démontré, chez les patients SHV, une normalisation de la P&CO- au cours
du sommeil, période pendant laquelle la commande automatique est la seule a réguler la
ventilation, est un argument contre cette hypothese.

Des études n’ont pas montré de différence significative concernant la réponse ventilatoire au
dioxyde de carbone et & hypoxie chez des patients atteints de SHV par rapport aux sujets sains
(12). 11 s’agissait cependant d’études de faible puissance ne permettant pas de conclure
totalement a une absence d’anomalie au niveau des chémorécepteurs.

L’ensemble de ces résultats suggere que ces anomalies seraient situées au niveau de la
commande corticale de la ventilation.

L’hypothése d’une anomalie de la perception sensorielle des stimuli respiratoires a été étudiée
au cours d’une étude préliminaire, effectuée sur 4 sujets souffrant d’hyperventilation
idiopathique. Une Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM) fonctionnelle a été réalisee
apres une pause inspiratoire (300 ms) chez les patients atteints de SHV. Une activation
significative des zones corticales sensorimotrices, notamment de I’insula antérieure a été
retrouvée chez les patients SHV, alors que ce n’était pas le cas chez les sujets sains. Cette zone
est associée au symptome de dyspnée chez les volontaires sains (13).

Le dysfonctionnement cortical est la principale hypothése et est actuellement au centre des
préoccupations. Les données actuelles confirment la présence d’anomalies
physiopathologiques en rapport avec le SHV et le distingue donc d’un trouble psychologique
pur.

L’hypocapnie chronique provoque une vasoconstriction générale qui, au niveau cérébral, peut
se manifester par des vertiges, syncopes, céphalées et au niveau coronaire, de I’angor, douleurs
atypiques, troubles du rythme cardiaque... Il en découle un cercle vicieux auto-entrainant

I'nyperventilation.

1.1.3 Diagnostic positif :

La dyspnée est le symptdome majeur du SHV. La dyspnée est également le premier motif
de consultation en Pneumologie et n’est donc bien évidemment pas pathognomonique du
diagnostic de SHV. Par contre, elle est le plus souvent associée a une grande diversité de
symptomes :

- Cardio-vasculaires : palpitation, arythmie, douleur thoracique

- Digestifs : ballonnements, nausée, douleur épigastrique

26



- Neuro musculaires : céphalée, confusion, vertige, lipothymie, anxiété, crampes,

hypertonie musculaire, paresthésies, tremblements et une asthénie.

Cette dyspnée dite « inappropriée », a des caractéristiques particulieres, la distinguant
de la dyspnée associée aux pathologies organiques. Elle est peu corrélée a I’intensité de
I’exercice, elle peut survenir au repos, prédomine a I’inspiration et est fluctuante et récurrente.

(14). Les caractéristiques principales de la dyspnée sont décrites dans le tableau 1.

Tableau 1 : Caractéristiques de la dyspnée associée au SHV (n=21)

a l'effort 21 (100)
au repos 13 (66)
fluctuante 21 (100)
incapacité a respirer profondément NR
déclenchée par la parole 19 (93)
associée a des soupirs 17 (82)
absence de dypnée nocturne 21 (100)

Tableau 1, réalisé selon C. Chenivesse et af (3)
NR = Non Renseigné

Le diagnostic de SHV est un diagnostic d’élimination. Il repose, dans un premier temps,
sur I’élimination des causes organiques d’hyperventilation alvéolaire.
Le SHV peut étre évoqué devant une dyspnée caractéristique, avec un examen clinique normal
et des examens paracliniques normaux. Le bilan paraclinique n’est pas standardisé, il semble
indispensable d’effectuer au minimum : un dosage de I’hémoglobine, une TSH, une gazométrie
artérielle, un électrocardiogramme, une épreuve fonctionnelle respiratoire avec
pléthysmographie et mesure de la diffusion, une radiographie thoracique ainsi qu’une

échocardiographie trans thoracique.

Le diagnostic de SHV nécessite de mettre en évidence une hyperventilation alvéolaire
chronique. Les 3 examens qui le permettent sont le questionnaire de Nijmegen, la gazométrie

artérielle et le test de provocation.
Le questionnaire de Nijmegen (Figure 2) est ’auto questionnaire de référence qui

permet de quantifier la probabilité clinique du SHV (15). |l est compose de 16 items

représentant un symptéme coté de zéro a quatre en fonction sa frequence de survenue. Le test
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est positif si le score est strictement supérieur a 23/64 avec une sensibilité de 91% et une
specificité de 95% (15).

Jamais | Rarement Parfois | Souvent | Trés Souvent
0 1 2 3 4

Douleurs thoraciques :
Tension nerveuse 2

Flou visuel 3

Vertiges «

Sensation de confusion s

Respiration accélérée ou ralentie s

Respiration courte »

Poitrine serrée s

Ballonement abdominal s

Fourmillements dans les doigts o

Incapacité a respirer
profondément 1.
Ankylose des bras et des doigts ::

Fourmillements péribuccaux ::

Froideur des extrémités ;<

Palpitations 15
Anxiété 1s

Figure 2 : Questionnaire de Nijmegen

Il met en évidence la dimension subjective d’une dysfonction de la ventilation mais est

insuffisant a lui seul pour établir le diagnostic.

La gazométrie artérielle de repos en air ambiant peut retrouver une alcalose
respiratoire en cas d’hyperventilation chronique. Mais, I’hyperventilation étant fluctuante, une
gazométrie normale n’élimine pas le diagnostic. En effet, une gazométrie normale est retrouvée

dans plus de 50 % des cas.

Le test de provocation d’hyperventilation (HVPT) a pour objectif de reproduire les
symptdmes du patient par hyperventilation volontaire. Il consiste, tel que le proposent Hardonk
et Beumer, en la mesure de la P&CO> (pression en dioxyde de carbone en fin d’expiration :
« end tidal ») en continu (mmHg) pendant une période de repos de 3 minutes puis pendant une

hyperventilation volontaire au cours de laquelle, la PetCO> doit atteindre 50% de sa valeur de
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base et étre maintenue a ce niveau pendant 3 minutes puis pendant une période de récupeération
de 5 minutes (16).

Il permet alors de confirmer ou d’infirmer le diagnostic de SHV. Chez un sujet sain, la PeCO>
est supérieure ou égale a 30 mmHg au repos, elle est inférieure ou égale a 20 mmHg en
hyperventilation volontaire et on observe un retour a la valeur initiale de PCO en mois de 5
minutes de récupération (16). Chez le sujet atteint de SHV, la P&CO: a la fin de la récupération
est strictement inférieure a la P«CO> initiale de repos (allongement de la période de
récupération) (Figure 3 A et B). Le second critere est la reproduction d’au moins deux

symptdmes du score de Nijmegen pendant le test.

PetCO2[mm Hg

W.E JL/min]
0 127

Temps{min]
Figure 3 A : Test de provocation chez un sujet sain
PCO, (mmHg) en bleu ; Ventilation minute (L/min) en noir, en fonction du temps (min)

Tempa]min]

Figure 3 B : Test de provocation chez un sujet atteint de SHV
PCO, (mmHg) en bleu ; Ventilation minute (L/min) en noir, en fonction du temps {min
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La sensibilité et la spécificité de ce test ne sont pas connues. Il s’agit d’un test peu spécifique,
non sensible et non standardisé dont le protocole et les critéres de validité sont tres variables
selon les équipes (17). Hornsveldt et al ont démontré une faible validité du test HVPT pour le
diagnostic de SHV : ce test ne permettait pas de différencier les vrais positifs des faux positifs,
en particulier sur le critére de la reproductibilité des symptémes. (17) Certains auteurs ont
démontré que la valeur de la PegCO2 au repos, c’est-a-dire précédent la période
d’hyperventilation était plus discriminante que [’absence de récupération aprés une

hyperventilation volontaire puis 5 minutes de récupération (16).

Certaines équipes, (Revue Médicale Suisse) utilisent une sonde de capnographie (type lunettes
nasales) pour mesurer la P¢CO> associée a un oxymetre de pouls. Le début de la période de
repos est fixé par la stabilisation du signal. Il est ensuite demandé au sujet d’hyperventiler
pendant 1 a 3 minutes avec une FR > 30 /min avec un objectif de P&CO2 < 20 mmHg. Il est
ensuite demandé au sujet de respirer normalement par le nez. Le fait d’avoir une P&CO2 < 30
mmHg aprées 3 minutes de repos et d’observer I’apparition d’une symptomatologie

caractéristique de SHV est considérée comme fortement suspect de SHV (18).

Enfin, le retentissement du SHV a I’effort peut étre mis en évidence par une EFX
(Epreuve fonctionnelle a I’exercice). Il existe a ce jour peu de données concernant les critéres
diagnostiques du SHV en EFX, c’est également un diagnostic d’élimination. L’aptitude aérobie,
VO2 max (débit en oxygene consommé au maximum de 1’effort) peut étre normale ou abaissée
chez ces patients, elle est d’autant plus abaissée s’il s’agit d’'un SHV secondaire, du fait de la
pathologie respiratoire sous-jacente. (3) (Figure 4)

Par ailleurs, les équivalents ventilatoires en oxygene, VE/VVO2 (nombre de litre d’air qu’il faut
ventiler pour consommer un litre d’O2) et en dioxyde de carbone, VE/VCOz (nombre de litre
d’air qu’il faut ventiler pour rejeter un litre de CO2) sont ¢levés au maximum de I’effort, sous
réserve que I’épreuve fonctionnelle respiratoire (EFR) soit normale, la fréquence respiratoire
(FR) est élevée avec un volume courant bas notamment pendant la phase de récupération. Les
rapports VD/VT (VD : espace mort, VT : volume courant) sont normaux ce qui permet
d’¢éliminer une pathologie vasculaire et la P(A-a)O2 (Gradient Alvéolo-Artériel en Oxygeéne)
est normale (3).

L’EFX peut permettre d’éliminer une pathologie organique si elle est normale, de mettre en
évidence une hyperventilation inappropriée ou de déclencher une hyperventilation si elle

survient uniquement a 1’effort (SHV d’exercice). La comparaison entre une EFX avec critére
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d’hyperventilation et sans argument pour une hyperventilation est illustrée par les figures 5 A
et B.

120
100 | ! A
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— 80 'y
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>
20 |
0
SHV I SHV I
Figure 4 : VO2 max (%) chez les patients présentant un SHV |
(idiopathique) et un SHV Il {secondaire a une pathologie obstructive).
Réalisée selon C. Chenivesse et af (3)
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Figure 5 A : Epreuve Fonctionnelle a I’'exercice {EFX) sans critéres d’hyperventilation
V02 (rouge) = débit en oxygéne consommeé a I'effort; VE (vert) = ventilation minute; FC (noir) = fréquence cardiaque
VO2[L/min] V_E.[L/min]
VCO2[L/min] 02 max F.C.[#/min]
104 T-1:04 - 523 T 143

8- 115
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Figure 5 B : Epreuve Fonctionnelle a I'exercice (EFX) avec critéres d’hyperventilation : oscillations ventilatoires {fleche)
V02 (rouge) = débit en oxygéne consommé & 'effort; VE (vert) = ventilation minute; FC (noir) = fréquence cardiague

Au total, aucun test ne permet d’affirmer a lui seul le diagnostic de SHV. Il n’existe pas de Gold

standard pour le diagnostic de SHV.
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1.1.4 Diagnostics différentiels :

Les principaux diagnostics différentiels du SHV sont les autres troubles fonctionnels
respiratoires, avec une altération de la biomécanique ventilatoire entrainant des symptomes
respiratoires ou non. Il n’y a pas d’accord clair sur la définition de ces affections. En I’absence
de critére diagnostic, il est difficile d’établir une classification. Bounding et al proposent
cependant une classification de ces troubles selon la symptomatologie clinique et la
physiopathologie. (1)

e Les soupirs profonds périodiques sont caractérisés par la survenue de soupirs fréquents
associés a une fréquence respiratoire irréguliere. Ils peuvent étre associé au SHV,
peuvent survenir chez un sujet asthmatique ou sain.

e La prédominance d’une respiration thoracique: caractérisée par [ utilisation
prédominante du thorax supérieur, et I’absence d’extension latéro thoracique,
responsable d’une dyspnée majeure.

e [L’expiration abdominale forcée, souvent observée chez les patients souffrant de BPCO,
en état d’hyperinflation ou chez les patients obéses morbides. En 1’absence de ces
conditions il s’agit d’un trouble fonctionnel respiratoire.

e [’asynchronie thoraco-abdominale, réponse physiologique a I’insuffisance respiratoire
aigué, mais peut également étre observée chez des patients sains, et fait alors partie des

troubles fonctionnels respiratoires.

L’asthme est difficile a différencier du SHV, car il concerne des populations similaires de
patients, avec une symptomatologie proche, et un examen clinique pouvant étre normal lors de
la consultation.

I1 peut étre un diagnostic différentiel du SHV particuliérement lorsqu’il est non contrdlé. Il s’en
différencie par la présence d’un trouble ventilatoire obstructif et d’une hyperréactivité
bronchique. En EFX, on observe chez les patients asthmatiques, une limitation des débits
expiratoires.

Ces deux pathologies peuvent étre également intriquées. L’asthme représente une comorbidité
associée au SHV. La prévalence du SHV chez les patients asthmatiques est de 30%. De plus,

I’asthme est plus sévere lorsqu’il est associé au SHV (5).
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1.1.5 Prise en charge thérapeutique :

1.1.5.1 Traitement médicamenteux :

Bétabloquants :

Une étude réalisée chez 60 patients SHV, en cross over a montré une diminution des attaques
d’hyperventilation (4 a 1 par semaine sous bétabloquant vs 4 a 3 par semaine sous placebo) et
une diminution du score de Nijmegen de 11 points (26 dans le bas placébo versus 15 dans le
bras traitement) de plus chez les patients traités par bisoprolol 5 mg par jour pendant 3 semaines
par rapport au placébo. La limite de cette étude est I’absence de suivi a long terme et son faible
effectif de patients (19). Il n’existe pas ce jour de recommandation concernant 1’utilisation des

bétabloquants dans cette indication.

Antidépresseurs :
Il existe trés peu d’études ayant étudié I’impact des traitements antidépresseurs chez les patients
SHV. Effectuées chez trés peu de patients, ou ayant de nombreux perdu de vue, aucune

recommandation n’a pu étre établie a partir de ces études (20).

La place du traitement médicamenteux dans le SHV est donc trés faible.

1.1.5.2 Kinésithérapie respiratoire :

La Kinésithérapie a une place centrale dans la prise en charge du SHV. Elle a pour but de
diminuer la fréquence respiratoire du patient en modifiant la mécanique thoraco abdominale et
en favorisant le travail diaphragmatique. Le patient pratique des exercices de coordination

respiratoire et acquiere des techniques de respiratoire lente.

Dans un premier temps, une éducation thérapeutique est réalisée avec information du patient
concernant la physiopathologie du SHV, la prise de conscience des facteurs déclenchants et des
prodromes.

Dans un second temps, la rééducation respiratoire consiste en la pratique d’exercices
respiratoires avec apprentissage de techniques d’hypoventilation volontaire au repos, assis,
allongé, debout puis a I’effort et d’exercices de relaxation.

Il n’existe pas de protocole standardisé. En pratique courante, le kinésithérapeute enseigne la
réalisation d’une hypoventilation volontaire par la respiration abdomino diaphragmatique avec

un objectif de fréquence respiratoire a 5 cycles par minute avec un volume courant normal.
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Certaines équipes utilisent également des techniques de biofeedback avec monitorage de la
PetCO> par capnographie avec un objectif de PetCO> entre 30 et 35 mmHog.

Le nombre de séances n’est pas non plus standardisé. En général, pour une efficacité correcte,
deux séances par semaine sont nécessaires.

L’efficacité de la kinésithérapie n’est pas prouvée, du fait de I’hétérogénéité des pratiques et de

I’absence d’évaluation a long terme (4).

1.1.5.3 Autres thérapeutiques :
Il existe a ce jour aucune donnée concernant I’efficacité de la psychothérapie chez ces patients.

Il en est de méme pour la réhabilitation respiratoire.

La mise en évidence de I’hyperventilation alvéolaire et donc la mesure de la capnie semble
donc étre un élément clé du diagnostic et du monitorage au cours de la rééducation respiratoire
du patient. La mesure de la PCOz peut étre réalisée de différentes maniéres mais leur pertinence

pour ce diagnostic reste a déterminer.

1.2 Mesures de la PCO2

1.2.1 Mesure de la PCO2 artérielle (PaCO2) : impact pour le diagnostic de SHV

La gazométrie artérielle est le Gold standard de la mesure invasive de la PCO.. Elle est
fréguemment réalisée en capillaire pour le diagnostic de SHV.

Il a été démontré une forte corrélation entre la PCO artérielle et la PCO: capillaire (21).

Chez les patients atteints de SHV, on peut retrouver une alcalose respiratoire témoignant d’une
d’hyperventilation chronique mais une gazométrie normale n’élimine pas le diagnostic. Elle

permet également d’éliminer une urgence thérapeutique ou une autre cause de dyspnée.

1.2.2 Mesure de la PCO2 dans les gaz exhalés en fin d’expiration (PtCO2) : pertinence
diagnostique et thérapeutique pour le SHV

Mesure de la P&CO-

La mesure de la PCO. expirée est appelée capnométrie ou capnographie. Elle permet une
mesure non invasive de la PCO> en continu, sous forme d’une onde caractéristique (Figure 6).
Elle représente la concentration alvéolaire en CO2 (PACOz2) qui a son tour permet d’estimer la
PaCO2.
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Figure 6 : Pression en dioxyde de carbone en fin d’expiration (PetCO2)
Source : Jrl Emerg Med 2013 Medscape

PetCO; et PaCO»

La mesure de la PeCO> n’est pas aussi précise que par gazométrie artérielle, car par définition,
il y a une différence d'environ 2-5 mm Hg entre la PaCO- et la P&CO- en raison de I'espace mort
alvéolaire. La différence entre ces deux mesures augmente avec I'age, les troubles pulmonaires
(emphyséme, embolie pulmonaire) et hémodynamique (bas débit cardiaque et hypervolémie)
(22) (23).

PetCO2 en pratique clinique

L’utilisation de la P&CO> est recommandée par « The American Association for Respiratory
Care » pour controler la présence et I’emplacement de la sonde endotrachéale lors de
I’intubation et de la mise en place de la ventilation mécanique (24). La surveillance de la P&CO>
peut également étre utilisée pour surveiller la qualité de la réanimation cardio pulmonaire
comme le suggére « American Heart Association » (25).

Elle est également utilisée en anesthésie, du fait du fort degré de corrélation avec la PaCO- chez

le sujet sain.

La PetCO3 est utilisée pour effectuer le diagnostic de SHV lors du test de provocation. Lors de
ce test, on utilise un appareil associant un pneumotachographe (Tube de Pitot n°3®) a un
analyseur d’échanges gazeux (Ergocard®) relié par un épurateur (Tube Nafion Permapure®)

qui est décrit par la figure 11.
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La mesure de la P&CO- est également utilisée dans les cabinets de kinésithérapie lors des
techniques de biofeedback. Les patients réalisent des exercices d’hypoventilation avec
utilisation de la respiration abdomino diaphragmatique avec un objectif de PeCO2 généralement
compris entre 30 et 35 mmHg et de fréquence respiratoire inférieure a 10/minute. A titre

indicatif, ’analyseur d’échanges gazeux coute entre 30 et 40 000 euros.

1.2.3 Mesure de la PCO2 transcutanée (P«COz2) : pertinence diagnostique et
thérapeutique pour le SHV

Mesure de la P«CO>
La P« CO> est mesurée, comme le décrit Severinghaus, par un capteur placé a I’oreille ou au

doigt du patient, avec un échauffement local permettant d’augmenter le flux circulatoire au

niveau du capteur relié a un capnographe (Figure 7) (26). Il permet de mesurer en continu et de
fagcon non invasive la PCO,. Le capnographe TCM5 BASIC® (Radiometer Medical,

Copenhagen, Danemark) a été évalué en pratique clinique, aucun probléme technique n’a été

détecté. (27)
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Figure 7 : Capnographe TCM5 BASIC® (Radiometer Medical, Copenhagen; Danemark)

PtcCOZ et PaC02

La corrélation entre la mesure de la P.CO; et la P1<CO- a été démontrée chez les patients en

décompensation respiratoire acide et hypercapnique (28). Il a éte démontré que les valeurs de
PCO; artérielles et transcutanées pour les sujet agés et obeses etaient egalement corrélées (29)

(30).
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Par ailleurs, il existe un biais de mesure entre les différents capnographes. Une étude a mesuré
par 3 capnographes différents la Pt«CO> en continue pendant une nuit chez un patient de 34 ans
présentant une hypoventilation alvéolaire centrale congénitale. Une corrélation importante a été

retrouvée entre la PaCO: et la Pt«CO2 nocturne (31). (Figure 8)
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Figure 8 : PtcCO2 et PaC02 au cours du sommeil chez des patients présentant une
hypoventilation alvéolaire centrale, sous VNI.

PaC02 en mmHg (rouges) et PtcCO2 en mmHg (bleues) mesurée par trois capnographes :
Sentec DM/ TOSCA500/ TCM4-TINA

ABG : analyse des gaz du sang artériels; VNI : ventilation non invasive

P«CO> en pratique clinique

La mesure de la P<CO; est largement utilisée en pratique clinique notamment en anesthésie
pendant la période péri opératoire, dans le suivi des patients sous VNI (ventilation non invasive)
a la phase aigu€, pour la mise en évidence de I’hypoventilation alvéolaire nocturne chez les
patients atteints d’insuffisance respiratoire chronique (syndrome d’apnée du sommeil,
pathologie neuro musculaire) (32). Elle permet d’évaluer les tendances de la PCO- de jour et
de nuit sans perturber le sommeil des patients et de diminuer la fréquence des gazométries

artérielles.
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La capnographie transcutanée séduit par son accessibilité, son caractére non invasif. 1l existe
cependant quelques causes possibles d’erreur et de dysfonctionnement lors de cette mesure
entrainant des biais de mesure et des difficultés d’interprétation.

Il existe des limitations méthodologiques liées au capnographe : le temps de stabilisation (5 a
10 minutes) et le temps de réaction (5 a 10 secondes) (32).

Par ailleurs, on peut étre confronté a des limitations liées a I’opérateur : mauvaise mise en place
de la membrane, des fuites de gaz lors de la calibration, ou liées au patient : hypoperfusion
périphérique, prise de médicament vasoconstricteur; épaisseur élevée du lobe de ’oreille (33).
A titre indicatif, le prix d’un capnographe TCM5 BASIC est d’environ 12 000 euros.

PicCO2 et PetCO>

Wollburg E. et al ont comparé la mesure de la P&tCO: et la PCO; au cours d’hypoventilation
et hyperventilation volontaire chez 22 sujets volontaires sains, montrant une corrélation entre
les deux mesures mais mettant en évidence un « effet temps » c¢’est-a-dire une diminution plus
rapide de la P&CO2 pendant la période d’hyperventilation. En revanche la période de
récupération n’a pas été évaluée. Dans cette étude la pertinence diagnostique de ces mesures

n’était pas étudiée, étant donné qu’elles étaient réalisées chez des volontaires sains (34).

Par ailleurs, la P«<CO; est actuellement utilisée pour monitorer la capnie chez les patients
souffrant de lésions cérébrales séveres. Cette étude, prospective, réalisée chez des patients
souffrant de Iésions cérébrales sévéres, sous ventilation mécanique et avec cathétérisme artériel
en place, a démontré que la précision de la P«CO> n’était pas supérieure a la P&CO> pour
estimer la capnie chez ces patients neurolésés. La cinétique de la PCO; était cependant

interprétable et permettait de s’affranchir de la gazométrie artérielle (35).

Lorsqu’il s’agit d’une ventilation a faible volume courant, comme la ventilation mono
pulmonaire au cours d’une chirurgie thoracique de longue durée, on observe une discordance
importante entre la PeCO; et la P.CO». Cette eétude a démontré la supériorité de la P<CO> par
rapport & la PeCO> pour prédire la PaCO2 au cours d’une chirurgie thoracique de longue durée

a faible volume pulmonaire (36).

Les mesures de PeCO- et P<CO> ont également été comparéees au cours du sommeil chez des
patients atteints de maladie neuromusculaire. Il s’agit d’une étude rétrospective ou la PcCO2 et

PetCOz2 ont été monitorée au cours du sommeil, avant la mise en place d’une VNI nocturne. La
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P«<CO2 maximale observee eétait significativement plus élevee que la PCO, maximale. Ce
résultat est a prendre en compte lors de I’interprétation de I’hypoventilation alvéolaire des

patients (37).

La P«CO2 semble donc corrélée a la PaCO>. En revanche, la pertinence de cette mesure pour le
diagnostic de SHV n’a pas été démontrée. Il n’existe actuellement pas d’étude ayant analyseé la
pertinence de la P«CO- par capnographie pour le diagnostic de SHV. Nous nous sommes donc
interrogés sur nos pratiques au CHU de Rouen pour la prise en charge du SHV et sur I’intérét

d’intégrer la mesure de la P«cCO> dans notre prise de charge de ces malades.

1.3 Prise en charge diagnostique et thérapeutique du syndrome d’hyperventilation au

CHU de Rouen :

1.3.1 Diagnostic :

La suspicion de SHV est dans un premier temps clinique, évoquée au cours d’une consultation
de Pneumologie, sa probabilité est évaluée par I’Auto-questionnaire de Nijmegen. La
gazométrie capillaire est réalisée de facon systématique, sa normalité n’élimine pas le
diagnostic.
Le patient est ensuite adressé en Physiologie Respiratoire pour la réalisation d’un test de
provocation, en premiére intention avec mesure de la P«CO> selon les modalités décrites
précédemment. Le test est considéré comme positif si un des deux critéres suivants est présent :
- PeCO3 a lafin de la période (3 minutes) de repos < 30 mmHg
- PeCOz ala fin de la période (5 minutes) de récupération < PCO> a la fin de la période
de repos
La reproductibilité¢ d’au moins deux symptdmes du score de Nijmegen pendant le test est un

critere d’hyperventilation chronique mais le contraire n’élimine pas le diagnostic.

Les critéres de validité du test sont : P&CO2 <20 mmHg au maximum de I’hyperventilation.
En cas de test non contributif ou dans les limites de la normale, une EFX est réalisée au cours
de laquelle sont recherchés des critéres d’hyperventilation, ainsi qu’une autre cause de dyspnée.

Les critéres les plus importants et les plus fréquents sont :

- VE/VO2 > 50 au maximum de I’effort, sous réserve que ’EFR soit normale
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- Majoration du pH (> 0,4) a I’effort

- Présence d’oscillations ventilatoires

Les différents criteres aboutissant au diagnostic de SHV sont résumés dans le tableau ci-

dessous (tableau 2).

pratiques courantes CHU de Rouen
Dyspnée “caractéristique" X X
Multiplicité des symptomes accociés X X
Score de Nijmegen > 23/64 X X
2 2 sy (Nijmegen) reproduits lors HVPT X X
Gaz du sang en Air Ambiant
Alcalose respiratoire X X
Test de provocation
PetCO2 repos < 30 mmHg X
PetCO2 récupération < PetCO2 repos X X
EFX
VE/VO2 effort > 50 X X
FR élevée X
oscillations ventilatoires X
diminution du pH > 0,4 a l'effort X
Normalité des autres parameétres X X
Sy : symptdmes; HVPT : Test de provacation d’Hyperventilation; PetCO2 : Pression Expirée en
Dioxyde de Carbone; EFR : Epreuve Fonctionnelle Respiratoire; VE/VO2 : Equivalents
Ventilatoires en Oxygéne; FR : Fréquence Respiratoire

Nous pouvons résumer les étapes aboutissant au diagnostic de SHV au CHU de Rouen dans

I’algorithme suivant. (Figure 9)



Suspicion de SHV
Symptomes cliniques
Score de Nijmegen > 23
+- Alcalose respiratoire
Bilan paraclinique normal

L
Confirmation diagnostique

| Test de provocation (PetC02) |

y

SHV positifs Douteux SHV négatifs
PetCO2 repos < 30 mmHg limites de la normale PetCO2 repos > 30 mmHg
ou PetCO2 récupération < repos symptomatologie peu en PetCO2 récupération > repos
ou reproduction de deux symptomes faveur Absence de symptome reproduits
ou plus (Nijmegen)
| kinésithérapie respiratoire specifique | EEX Poursuite du bilan étiologique
1 oscillations ventilatoires EFX

VE/V02 effort > 50
diminution du pH &
l'effort
Normale par ailleurs

Figure 9 : Algorithme aboutissant au diagnostic de SHV au CHU de Rouen

Les « pratiques courantes » sont définies par I’ensemble des pratiques décrites dans la revue

de la littérature réalisée au cours de ce travail.

1.3.2 Thérapeutique :

Au décours du diagnostic, une ordonnance de kinésithérapie est remise au patient. (Figure 10)

Il n’existe pas de protocole standardisé, la prise en charge est ensuite individualisée selon les

patients par le kinésithérapeute.

42



Faire pratiquer par un kinésithérapeute diplémé d'état pendant 3 mois :

2 séances par semaine de kinésithérapie dans le but de :
- modifier la fréquence respiratoire

- madifier la mécanique thoraco-abdominale (travail sans charge).

Exercices de coordination respiratoire
Favoriser le travail diaphragmatique.

Reééducation abdominale au départ en position semi-assise puis a I'effort.

Travail sur la rythmicité ventilatoire : acquisition d'une technique de respiration lente, ventiler
a des fréquences < a 5 cycles par minute, le volume inspiré ne devant pas étre supérieur au
volume courant. Apnées en fin d'inspiration d'une durée de 10 secondes environ (le patient
doit inspirer calmement jusqu'a ce qu'il seit satisfait du volume inspiré puis tenir 'apnée 10
secondes, il doit ensuite expirer de fagon relachee).

Réaliser des hyperventilations provoquées et les rattacher aux signes fonctionnels : corriger
la ventilation par ces techniques (idéalement sous surveillance d'un saturomeétre et d'un
capnographe avec les chiffres de Sa02, et PetCO2 pour action en feedback).

Séances de relaxation individuelle puis en groupe.

Figure 10 : Ordonnance type de prescription de kinésithérapie respiratoire les patients
SHV au CHU de Rouen

Nous nous sommes intéressées aux pratiques de Madame Michelle Leclerc, kinésithérapeute a
Rouen, spécialisée en kinésithérapie respiratoire.

Lors de la premiére consultation elle réalise une évaluation diagnostique par un test de
provocation simplifié et un score de Nijmegen. Le capnographe NONIN®, Lifesense est utilisé
lors de ce test. Muni d’un capteur par lunettes nasales il mesure la FR (/minute), et la P¢CO»,
pendant une minute de repos, une minute d’hyperventilation puis 3 minutes de récupération.
Elle procede ensuite a un interrogatoire (symptémes principaux, de leurs facteurs déclenchants,
avec scores de qualité de vie selon Saint Georges), sensibilise le patient par rapport aux
mécanismes du SHV et modalités de traitements puis réalise un entretien motivationnel qui
conditionne la pratique de la kinesithérapie.

La rééducation respiratoire débutera a partir des consultations suivantes. Elles s’articulent en
une phase de relaxation puis d’exercices d’apprentissage de I’hypoventilation avec 1’aide du
biofeedback grace au capnographe utilisé précedemment. Le patient realise une respiration
abdomino diaphragmatique pendant une minute avec un objectif de fréquence respiratoire entre
5 et 6/min et de P&CO> entre 35 et 45 mmHg. Cet exercice est & renouveler plusieurs fois
pendant la séance. Il sera réalisé au repos en position allongée, (Figure 11) puis assise, puis

debout. Dans un second temps et en fonction de la tolérance du patient cet exercice sera
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appliqué a I’effort sans mesure de la PetCO> sur tapis avec évaluation de la puissance de I’effort

(Watt), de la fréquence cardiaque (/min).

Figure 11 : Séance de kinésithérapie respiratoire :

Respiration abdomino-diaphragmatique avec monitorage
de la PetCO2 (mmHg)

1: lunettes nasales
2 : capteur de saturation en 02
3 : Capnographe {(Nonin®, Lifesense)

Au domicile, a partir de la deuxiéme séance, le patient devra pratiquer cet exercice de
respiration abdomino-diaphragmatique de fagon quotidienne, 3 fois par jour, 3 fois une minute,
jusqu’a la pratique aisée de 3 a 4 minutes d’hypoventilation. L’efficacité est évaluée par un
bilan intermédiaire au cours duquel un score de Nijmegen est effectué, une évaluation de la
régression des symptdmes du patient et de I’amélioration de ses capacités a I’effort. En cas de
non coopération du patient, les exercices de relaxation et d’apprentissage de I’hypoventilation

sont modifiés jusqu’a efficacité.

1.3.3 Accessibilité aux techniques :

L’accessibilité au test de provocation du SHV au CHU de Rouen est de plus en plus difficile.
En effet, il est actuellement réalisé dans le service de Physiologie Respiratoire, disposant de
I’analyseur d’échanges gazeux permettant la mesure de la P&CO2, lui-méme utilisé pour la
réalisation des EFX, dont la demande est croissante. Les patients, étant dans I’attente du
diagnostic et donc de sa prise en charge thérapeutique, voient leurs symptémes devenir

chroniques et leur qualité de vie s’altérer. Le délai médian entre le début des symptomes et le
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diagnostic de SHV au CHU de Rouen n’est pas connu. Dans la littérature, il a été rapporté un
délai de 12 mois mais avec des extrémes allant jusqu'a plusieurs années. (3)

Les patients font donc souvent 1’objet d’une errance diagnostique liée a la multiplicité de leurs
symptdmes et a la méconnaissance de cette pathologie. 1l est donc regrettable que se rajoute a
ce délai, un temps conséquent d’accés a I’examen diagnostique de référence. Il semble donc

nécessaire de pouvoir proposer une alternative diagnostique performante et accessible.

La mesure de la P,cCO2 n’aurait pas vocation a fournir une information de meilleure qualité que
la P &CO32, mais la simplicité de I’appareil et son accessibilité pourraient justifier la substitution
de la PCO: a la P&tCOz pour le test de provocation d’hyperventilation et donc le diagnostic du
SHV.

1.3.4 Objectifs de I’étude :

L’objectif principal de 1’étude est d'évaluer la concordance pour le diagnostic du syndrome
d’hyperventilation entre les mesures de la PeCO et la P«CO> au cours du test de provocation.
Comme décrit précédemment, 1’absence de retour de la capnie a sa valeur initiale a la fin de la
phase de récupération, est I’un des critéres évocateurs de SHV.

On s’efforcera donc de démontrer que la PicCO2 permet d’identifier les défauts de récupération
de la capnie aussi bien que la P&CO2. La P«<CO2 n’a pas vocation a fournir une information de
meilleure qualité, mais la simplicité de I’appareil justifiera alors la substitution de la PCO> a
la Pe&tCOo.

Les objectifs secondaires sont d’estimer la concordance entre les valeurs de PicCO2 et de PetCO-

ainsi que la tolérance de la capnographie transcutanée.

Concernant 1’é¢tude rétrospective, les objectifs étaient de réaliser une étude descriptive pour
définir un « profil type » de patient présentant un SHV, en estimer sa prévalence, ainsi que les
critéres diagnostics utilisés au CHU de Rouen et d’analyser les méthodes thérapeutiques et leur

efficacité.
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2. Matériels et méthodes

2.1. Etude prospective :

2.1.1 Caractéristiques de I’étude :

Il s’agit d’une étude interventionnelle prospective monocentrique s’intéressant aux patients
adressés en Physiologie Respiratoire pour réalisation d’un test d’hyperventilation ayant obtenu
I’accord favorable du comité de protection des personnes ouest IV Nantes le 20 octobre 2017,
enregistré sous la référence : « 48/17_2 ». Cette étude a été réalisée au CHU de Rouen, dans le
service de Physiologie Respiratoire, Site de Bois-Guillaume, CHU de Rouen entre le 21
décembre 2017 et le 15 février 2018.

2.1.2 Population de I’étude :

2.2.2.1 Criteres d’inclusion :
Tout patient, majeur, adressé en physiologie respiratoire pour réalisation d’un test
d’hyperventilation, étant affili¢ a un régime de sécurité sociale, apres recueil du consentement

éclairé était inclus.

2.2.2.2 Critéres d’exclusion :

Les patients correspondant aux critéres précédemment décrit mais présentant un sepsis, une
contre-indication a la réalisation du test d’hyperventilation (cardiopathie ischémique, maladie
vasculaire cérébrale, insuffisance respiratoire hypercapnique avec une P,CO2 > 50 mmHg,
drépanocytose), les patients sous oxygénothérapie au long cours 24h/24, ou dont une origine
iatrogeéne (progestatif, aspirine ou bétamimétiques) de I’hyperventilation était probable, étaient
exclus. Les patients placés sous tutelle ou curatelle ou privés de liberté par décision judiciaire

ou administrative, les femmes enceintes ou allaitantes ont été egalement exclus.

2.1.3 Protocole de I’étude :

Suite & une consultation de Pneumologie au cours de laquelle le SHV était suspecté, les patients

étaient adresses en Physiologie Respiratoire pour la réalisation d’un test de provocation a visée
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diagnostique. Chaque patient était recu en consultation de Physiologie Respiratoire par les

médecins investigateurs de 1’étude.

Le médecin réalisait un interrogatoire, puis informait le patient de la suspicion de syndrome
d’hyperventilation, des modalités diagnostiques et thérapeutiques.

Ensuite, le patient devait remplir I’auto-questionnaire de Nijmegen, relu et interprété par le
médecin. Une gazométrie en capillaire en air ambiant dont le résultat était interprété pendant la
consultation était ensuite réalisée.

Le meédecin effectuait un examen clinique avec auscultation cardio pulmonaire, mesure de la

tension artérielle et quantification de la dyspnée selon 1’échelle de Borg.

En I’absence de contre-indication, le test de provocation était réalise.

Le capnographe TCM5 BASIC® (Radiometer, Copenhagen, Danemark) était installé puis
calibré. Le capteur était placé a I’oreille du patient au début de la consultation afin d’effectuer
1’étalonnage pendant celle-ci.

Le patient était installé au repos sur une chaise avec un masque facial, VmaskTM® (Hans
Rudolph, Cole Parkway, USA) adapté au patient relié au pneumotachographe de type Tube de
Pitot n°3® (Medisoft, Sorinnes, Belgium) mesurant les débits respiratoires instantanés et relié
a un analyseur des échanges gazeux dynamiques, Ergocard® (Medisoft, Sorinnes, Belgium),
par un épurateur (Tube Nafion Permapure® Medisoft, Sorinnes, Belgium) (Figure 12). La
PetCO- et la VE (ventilation minute) étaient monitorées simultanément. Dans le cadre de notre
étude, les valeurs de PeCO> et de P CO> étaient mesurées en parallele pendant toute la durée

du test de provocation.
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,é‘ Oro-Nasal 7400 Vimask ™
with Headgear and Custom Mask Adapter

Figure 12 : Matériels utilisés pour le test de provocation avec mesure de la PetCO2

1 - Ergocard” (Medisoft, Sorinnes, Belgium)

2 - Tube Nafion Permapure® {Medisoft, Sorinnes, Belgium)

3 - Pneumotachographe : tube de Pitot n°3” (Medisoft, Sorinnes, Belgium)

4 - Masque oro nasal : 7400 VmaskTM" (Hans Rudolph, Cole Parkway, USA and Canada)

Le technicien demandait alors au patient de respirer calmement pendant 3 minutes puis

d’effectuer une hyperventilation volontaire c’est a dire de respirer profondément et rapidement

pendant 3 minutes puis de respirer de nouveau calmement pendant 5 minutes, comme

représente la Figure 13.
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Mesure continue de la P_CO, -

Mesure continue de la P,.CO,

La Figure 14 illustre la réalisation du test de provocation, avec les deux mesures, au cours du

protocole de I’étude.

Figure 14 : Test d’hyperventilation selon le protocole de ’'étude : début de la phase de repos
1: TCMS BASIC® (Radiometer Medical, Danemark)

2 : Capteur transcutané de PCO2 du TCM5

3 : Analyseur d’échanges gazeux : Ergocard® (Medisoft, Sorinnes, Belgium)

4 : Masque oro nasal : 7400 VmaskTM" (Hans Rudolph, Cole Parkway USA and Canada)
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A T’issus du test le patient devait retranscrire par écrit les symptomes du Score de Nijmegen

éventuellement reproduits pendant le test.

Dans un second temps, les données des 14 patients consécutifs étaient interprétés en double
aveugle par deux experts qui retenaient ou écartaient le diagnostic de SHV pour chaque patient.
Le premier expert disposait des tests de provocations conventionnels avec mesure de la PeCO>
(données chiffrées et courbes). Le test était en faveur du diagnostic de SHV si la PCO- a la fin
de la période de récupération strictement inférieure a la P&:CO- de la fin de la période de repos.
Le second expert disposait des tests de provocation avec mesure de la P«.CO (données chiffrées
et courbes). Le test était en faveur du diagnostic de SHV si la P«CO: a la fin de la période de
récupération strictement inférieure a la P«CO2 de la fin de la période de repos.

Si le diagnostic de SHV était retenu, le patient était convoqué en consultation de Pneumologie
ou de Physiologie Respiratoire et recevait I’information du diagnostic et une ordonnance de
kinésithérapie respiratoire spécifique (Figure 9). Une prise en charge globale, y compris du

facteur déclenchant et de I’anxiété, était également proposée.

2.1.4 Données recueillies :

Au cours de I’interrogatoire, ¢taient recueillies les données épidémiologiques (age, taille, poids,
Indice de Masse Corporelle : IMC, profession, tabagisme) de chaque patient ainsi que leurs
antécédents respiratoire, cardiologique, neurologique et psychiatrique et leurs traitements
habituels (& visée respiratoire et autres). Le stade de dyspnée était noté selon 1’échelle modified
Medical Research Council (MMRC). Les données des EFR : le Volume Expiratoire Maximal
Seconde (VEMS), la Capacité Vitale Fonctionnelle (CVF), la Capacité Pulmonaire
Totale (CPT), la Diffusion Libre du Monoxyde de Carbone (DLCO), le rapport de Tiffeneau
(VEMS/CVF), de la gazométrie antérieure en état stable, les données de la derniere

scannographie thoracique ainsi que le test de marche de 6 minutes.

Les constantes au moment de la consultation étaient également recueillies : pression artérielle
systolique (PAS, mmHg), fréquence cardiaque (FC, battement par minute), douleur (selon
1’échelle visuelle analogique comprise entre zéro et dix), le degré de dyspnée selon I’échelle de

Borg et le résultat du Score de Nijmegen.
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Au cours du test de provocation, les valeurs de la P&CO; et de la P, CO> étaient enregistrées en
continu et consignées ponctuellement a trois reprises : a la fin de la période de repos, a la fin de
la période d’hyperventilation et a la fin de la période de récupération. Les valeurs PeCO- et de
P«CO2 mesurées en continu pendant le test étaient extraites a partir du logiciel de traitement de

donnée propre a chaque appareil de mesure sous forme d’une courbe.

La reproduction d’au moins deux symptomes du score de Nijmegen pendant le test de

provocation était notifiée dans 1’étude.

Enfin le diagnostic retenu (positif ou négatif) par I’analyse de la PCO- ainsi que celui obtenu
a I’aide de 1’analyse de la P1cCO- étaient recueillis.

2.1.5 Post-traitement des données : analyse quantitative du signal :

Pour évaluer la concordance des mesures, nous avons extrait les données continues de PeCO>
et de PcCO: et effectué une analyse quantitative.

La P«CO> est mesurée toutes les secondes par le TCM5 BASIC® (Radiometer Medical,
Copenhagen, Danemark).

La P¢CO; et la FR sont mesurées a la fin de chaque cycle respiratoire par 1’Ergocard®
(Medisoft, Sorinnes, Belgium) avec, en conséquence, un intervalle entre deux mesures
correspondant a un cycle respiratoire, qui est donc variable selon les patients. Pour faciliter
I’interprétation, la moyenne glissante sur 7 cycles respiratoires a été utilisée pour la P&CO:> et

la FR.

Synchronisation des courbes :

Une synchronisation entre les courbes de P«CO: et PCO> était nécessaire, la FR et la courbe
de P«CO étant déja synchronisées. La synchronisation sur les débuts ou fins de
I’enregistrement €tait imprécise chez certains patients, du fait notamment du délai de calibration

du capnographe. Une méthode ad hoc de synchronisation, a donc été employée.

Le point de synchronisation était déterminé, au début de la période d’hyperventilation par :
- L’augmentation brutale de la FR (précise a quelques secondes pres)
- Ladiminution de la P«CO> : premiére diminution d’un mmHg a condition que celle-ci

soit suivie d’une diminution d’au moins 3 mmHg pendant la minute suivante et soit
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précédée d’une phase de plateau d’au moins une minute (des oscillations de 1 mmHg

étant tolérées sur ce plateau). Cette synchronisation a été faite a 5 secondes pres, le

pouvoir discriminatoire des courbes ne permettant pas une synchronisation plus fine.
L’identification du début de la période d’hyperventilation était manuelle : cassure de la courbe

de FR sur le graphique. (Figure 15)

Paliant 1 Patianl 2 Palianl 3 Patianl 4
Patient & Fatient T Patient 8 Fatentd

— PelCO2 (mmHag)
Palianl 10 Paliard 11 Paliant 12 Paliant 14 P02 (mmHg)

Faep Fog (cyede f min

Capnography (mmHg) or RF {cychke f min)

Fabignt 15 Padierd 16

-|.-|"|1E: :'S.EGD"'IJ'S-_I
Figure 15 : Synchronisation des courbes manuelle, sur la diminution de la PteCD2
PtcCO2 {fseconde) en bleu, PetCO2 [moyenne glissante sur 7 cycles respiratoires) en vert et FR [moyenne
glissante sur 7 cycles respiratoires) en rouge, sur toute la durée de 'expérience (n = 14),

Mesures semi-automatiques de PeCO> et de PiCO»> :
Pour recalculer les données de P«CO; et de P« CO2 a partir des données brutes, nous
redéfinissons 3 mesures pour la P&tCOz qui sont des médianes des valeurs de PeCO> sur 60
secondes. (Figure 16)

e Mesure A (Baseline) : médiane des valeurs de P«CO- des 60 secondes avant le début

d’hyperventilation
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e Mesure B : mediane des valeurs de PetCO2 pendant la 3° minute d’hyperventilation

e Mesure C : médiane des valeurs de P&CO> pendant la derniére minute de récupération,

(entre la 7° et la 8° minute apres le début de ’hyperventilation)

Pour la P<CO2 nous définissons 3 mesures ponctuelles a la seconde prés.

e Mesure A (Baseline) : mesure ponctuelle a la seconde du début de I’hyperventilation

e Mesure B : mesure ponctuelle & la fin de la 3° minute d’hyperventilation

e Mesure C: mesure ponctuelle 8 minutes aprés le début de 1’hyperventilation

35

30 & - o

Mesure A

25

20

15

PCO2 (mmHg)
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— PtcCO2

PetCOZ
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4 b
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10 12

Figure 16 : Mesures semi-automatiques A-B-C de PetCO2 et PtcCO2 3 partir des données brutes

2.1.6 Analyse statistique :

L’ensemble des données a été collectée au sein d’une base de données avec le logiciel Excel

(version 16.16, Microsoft®,Paris, France). Le logiciel utilisé pour 1’analyse statistique est R

(version 3.5, The R Foundation for Statistical Computing, Autriche).
Le taux de concordance brute a été estime par le test de Clopper Pearson MidP.

Les intervalles de confiance bilatéraux a 95% des moyennes sur les 14 patients ont été estimés

par la méthode de Student. Les intervalles de confiance concernant les moyennes des triplets

de mesures ont été estimé dans un modele a effets mixtes avec intercept aléatoire associé au
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patient. La concordance a été évaluée par un coefficient de corrélation intra classe de type ICC
(3,1) accord absolu. Des diagrammes de Bland et Altmann ont été représentés pour décrire la
concordance des mesures a Baseline, des mesures aux 3 temps du test d’hyperventilation (repos
(mesure A), hyperventilation volontaire (mesure B), récupération (mesure C)) et la concordance

des deltas PetCO- (récupération moins repos) et PCO> (récupération moins repos).

2.2 Etude rétrospective :

2.2.1 Caractéristiques de I’étude rétrospective :

Nous avons effectué une étude descriptive observationnelle rétrospective mono centrique des
patients ayant effectué un test d’hyperventilation dans le service de Pneumologie du CHU de

Rouen sur la période de 1 an, entre le 1°" Février 2016 et le 31 Janvier 2017.

2.2.2 Caractéristiques de la population :

2.2.2.1 Criteres d’inclusion :
Tous les patients ayant effectué un test d’hyperventilation dans le service de Physiologie

Respiratoire du CHU de Rouen entre le 1% Février 2016 et le 31 Janvier 2017 ont été inclus.

2.2.2.2 Critéres d’exclusion :

Aucun patient n’a été exclu.

2.2.3 Données recueillies :

Les données épidémiologiques et caractéristiques des patients ont été recueillies a partir des
dossiers informatisés de chaque patient.

Afin d’effectuer un recueil le plus exhaustif possible, sur la période donnée, les dossiers ont été
identifiés a partir de I’intitulé de codage d’acte suivant « F45.3 Hyperventilation psychogéne ».

Puis les patients ayant passé un test de provocation d’hyperventilation étaient sélectionnés.

Pour chaque patient étaient recueillies :

- les données démographiques : sexe, poids, taille, IMC, age au diagnostic, profession, activité
physique (selon 1’échelle d’équivalent métabolique)

- les antécédents d’intérét: antéceédents respiratoire, cardiologique, neurologique,

psychiatrique, tabagisme actif ou sevre.
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- les caractéristiques de la pathologie respiratoire : étiologie, présence d’allergie respiratoire ou
médicamenteuse, les données de ’EFR avec le VEMS, rapport de Tiffeneau, la CVF, la CPT
et la DLCO, les données de la gazométrie.

- les données cliniques : score de dyspnée (selon le score mMMRC), la date de debut des
symptoémes

- la répercussion fonctionnelle a I’effort : test de marche de 6 minutes (TM6) et de ’'EFX pour
laquelle étaient recueilli : 1’équivalent respiratoire en oxygeéne au maximum de 1’effort
(VE/V02), la présence d’oscillations ventilatoires, la baisse du pH a I’effort, les pressions
expirées en CO; a la fin de I’expiration au repos (VE/V CO>)

- les résultats des explorations complémentaires : scanner thoracique

- les données du test de provocation d’hyperventilation comprenant : la gazométrie réalisée en
capillaire et le résultat du score de Nijmegen, la P&CO2 au repos, a I’issu de la période
d’hyperventilation, a I’issu de la période de récupération ainsi que le nombre de symptémes du
score de Nijmegen reproduits lors de ce test.

- le diagnostic final effectué, la date de celui-ci

Les patients ont été appelé a leur domicile a la fin de cette étude.

Il leur était demandé :
- Sioui ou non ils avaient bénéficié de séances de kinésithérapie respiratoire spécifique
- Le nombre de séances effectué
- S’il avait ressenti un bénéfice au décours : régression des symptémes prédominant et

notamment de la dyspnée (critere subjectif).

2.2.4 Données recueillies :

L’ensemble des données a été colligé au sein d’une base de données avec le logiciel Excel
(version 16.16, Microsoft®, Paris, France). Une analyse descriptive a été realisee avec un calcul
de médiane et d’interquartile pour les valeurs quantitatives de distribution non normales et de

pourcentages pour les valeurs qualitatives.
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3. Résultats

3.1 Résultats de I’étude prospective :

3.1.1 Caractéristiques de la population :

Caractéristiques cliniques et demographiques :

Seize patients ont réalis¢é un test de provocation d’hyperventilation dans le service de
Physiologie Respiratoire pendant la période d’inclusion. 2 patients ont été exclus : 1 mineur et
1 patient sous tutelle. Parmi les 14 patients de notre cohorte, on observe 50 % de femmes, d’age
médian de 50 [45-59] ans. L’IMC médian était de 28 [25-31] kg/m2. La majorité des patients
étaient fumeurs (57%), 2 patients présentaient un tabagisme actif (14%) tandis que 6 étaient
sevrés (43%).

Dans la population étudiée, 7 (50%) patients présentaient un antécédent respiratoire. Il
s’agissait d’un asthme chez 3 (21%) patients, d’un syndrome d’apnée du sommeil obstructif
chez 3 (21%) patients et d’une séquelle de pneumopathie infectieuse chez 1 patient (7%). Par
ailleurs, 3 (21%) patients présentaient un antécédent cardiovasculaire et 5 (35%) patients un
antécédent psychiatrique. Huit (57%) patients prenaient un traitement par bronchodilatateur

inhalé de courte durée d’action et 3 un corticostéroide inhalé (21%) (Tableau 3).

56



Tableau 3: Caractéristiques cliniques de |a population (n=14)

Sex Ratio 1
Age (années) 50 [45;59]
Indice de Masse Corporelle (kg/m2) 28 [25;31)]
Activité professionnelle 5 (36%)
Tabagisme

Tabac sevré 6 (43%)

Tabac non sevré 2 (14%)
Antécédents respiratoires

Asthme 3(21%)

SAQS 3 (21%)

Sequelles de Pneumopathie 1(7%)
Antécédents psychiatriques 5 (36%)
Antécédents cardiagues 3(21%)
Antécédents neurologigues 1(7%)
Stade de Dyspnée (mMRC)

0 2 (14%)

1 7 (50%)

2 4 (29%)

3 1 (7%)

4 0 (0%)

Délai d'apparition des symptomes [_i}

734[275-762)

{Maodified Medical Research Council)

[IQR25; IQR75]).

SAODS (syndrome d'apnée obstructif du sommeil); BPCO (bronchite chronique obstructive); MmRC

Les données qualitatives sont exprimées en valeur absolue et en % de la population. Les données
quantitatives sont exprimées par leur valeur médiane et leur intervalle interguartile (médiane

Résultats du bilan para clinique préalable a la réalisation du test de provocation :

Avant d’étre adressés en Physiologie Respiratoire pour la réalisation du test de provocation, les

patients ont bénéficié d’une consultation de Pneumologie au cours de laquelle plusieurs

examens ont pu €tre réalisés. L ensemble de ces résultats sont représentées dans le tableau 4.
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(n=14)

Epreuve Fonctionnelle Respiratoire 14 (100%)

Tiffeneau (%) 79,5 [6,5- 81,3]

VEMS (% théorique) 97,5 [92-109,7]

CVF (% théorique) 100 [95-114]

CPT (% théorique) 100 [97-102]

DLCO (% théorigue) 85,5 [78-99]

Gaz du sang en air ambiant 6 (43)

pH 7,46 [7,43-7,49]

PaCO2 (kPa) 4,39 [3,65-5,01]

Pa02 (kPa) 12,44 [10,35-14,7]

HCO3- (mmol/L) 24,5 [24-249]

Saturation 02 (%) 97,4 [97-97,9]

TM6 en air ambiant 4 (28)

distance (m) 464 [385-509]

Scanner thoracique 7 (50}

normal 5(71)

syndrome interstitiel 1(14)

condensation bibasales 1(14)
VEMS : Volume Expiratoire Maximal par Seconde ; CVF : Capacité Vitale Forcée ; CPT :
Capacité Pulmonaire Totale ; DLCO : Diffusion Alvéolo Capillaire
Les données qualitatives sont exprimées en valeur absolue et en % de la population
Les données quantitatives sont exprimées par leur valeur médiane et leur intervalle
interquartile (médiane [IQR25; IQR75]).

Il n’a pas été mis en évidence de trouble ventilatoire obstructif chez ces patients. Nous ne
disposions de GDS antérieurs lors de la consultation de pneumologie que pour 6 patients. Une

alcalose respiratoire antérieure n’a été retrouvée que chez 3 patients (33%).

Un scanner thoracique a été réalisé chez 7 patients soit 50 % de la population totale. Il était
normal dans 71 % des cas (n = 5). Nous avons observé : un cas de syndrome interstitiel et 1 cas

de condensations alvéolaires bilatérales.

Résultats du bilan le jour de [’inclusion :

Les caractéristiques des patients le jour de I’inclusion sont décrites dans le tableau 5. La
majorité (57 %, n = 8) des patients avaient un score de Borg a 0/10. Cing patients (36%)
présentaient une alcalose respiratoire en gazométrie capillaire. Onze patients (soit 78 %) avaient
un score de Nijmegen positif. La reproductibilité des symptémes du score de Nijmegen a été

retrouvée chez 12 patients (soit 85,7%) pendant le test de provocation.

58



Tableau 5 : Caractéristiques de la population a inclusion
(n=14)

Pression Artérielle Systolique (mmHg)

Gaz du sang en air ambiant
pH

Test de provocation
PetCO2 repos (mmHEg)

120 [112,5-130]

Fréquence Cardiague (/min) B0 [77-89]
Echelle Visuelle Analogigue (0-10) 0 (100)
Dyspnée

Borg =0 8(57)
Borg = 1-3 2 (14)
Borg = 4-6 3(21)
Borg = 7-9 1(7)
Borg = 10 0(0)

7,44 [7,42-7,46)

PaCO2 (kPa) 4,96 [4,2-5,16]
Pa02 (kPa) 7,82 [7,31-8,93]
HCO3- (mmol/L) 24,5 [22-26,3]
Saturation 02 (%) 965,15 [94-97]
Score de Nijmegen 36 [28-43,7]
Score de Nijmegen > 23 11 (78)

2 2 Symptdmes reproduits 12 (85,7)

32 [29-36,5]

PetCO2 hyperventilation (mmHg) 17 [15,2-18,7]
PetCO2 récupération (mmHg) 27 [24,25-31]
PtcCO2 repos (mmHg) 37 [34,5-3B]
PtcCO2 hyperventilation (mmHg) 22,5 [19,2-26]
PtcCO2 récuperation (mmHg) 28 [23,25-34]

€02 ; dioxyde de carbone; PaC02 : Pression artérielle en CO2; Pa02 : Pression
artérielle en 02; P,CO,; : Pression en CO2en fin dexpiration ; PteCO2 : Pression
transcutanée en CO2. Les données gualitatives sont exprimées en valeur absolue
et en % de la population. Les données quantitatives sont exprimées par leur
valeur médiane et leur intervalle interguartile (médiane [IQR25; IQR7S]).

Résultats de 1’analyse des experts selon les deux techniques :

3.1.2 Analyse de la performance diagnostique de la P«<CO:2 :

L’expert ayant en charge I’analyse en aveugle de la P&CO> a confirmé le diagnostic de SHV
chez 13 patients sur 14. Seul le patient 12 a été classé comme sain.

L’autre expert ayant en charge 1’analyse en aveugle de la PicCO2 a confirmé le diagnostic de

SHYV chez 13 patients sur 14. Seul le patient 12 a été classé comme sain.

Taux de concordance brute :

Le taux de concordance brute entre les 2 experts est de 100% (1C95% : 80,7% a 100%). Le

seuil de 80% étant dépassé, 1’étude est considérée comme un succes selon le protocole.
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3.1.3 Analyse de la corrélation entre les valeurs mesurees de PtcCO?2 et de PetCO2 :

La synchronisation des courbes apres extraction des données n’a pas modifié significativement
les valeurs ponctuelles de P&CO; et P1.CO- obtenues lors du test de provocation.

La concordance entre les mesures ponctuelles réalisées par les médecins investigateurs au cours
du test de provocation et celles calculées a posteriori & partir des données extraites des logiciel
d’enregistrement de la P&CO- et P1cCO- a éteé évaluée par des coefficients de corrélation intra-
classes de type ICC (3,1) agreement. La concordance était forte avec un ICC compris entre 0,95
et 0,99. Cela confirme donc la pertinence de cette méthode de calcul aprés resynchronisation
des courbes.
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Concordance entre la PetCO: et la PCO2 au repos pour les 14 patients (Mesure A)

D’aprés la méthode de Bland-Altmann, au repos, la valeur du biais était de 4,12 mmHg avec
des limites d’agréments pour un intervalle de prédiction a 95% entre — 7,3 et + 15,5 mmHg.
(Figure 17)
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Figure 17 : Concordance des paires de mesures de P,CO, et P, CO, a
Baseline, selon la méthode de Bland-Atlmann (n= 14)
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Concordance des paires de mesures de PeCO: et la P«CO2 au repos, a la fin de la péeriode
d’hyperventilation et en période de récupération chez les 14 patients (n = 42) :

D’apreés la méthode de Bland-Altmann, pour les 14 paires de mesures aux 3 temps, la valeur du
biais était de 3,32 mmHg avec des limites d’agréments pour un intervalle de prédiction a 95%
entre — 7,4 et + 14 mmHg. Nous pouvons constater que les 42 paires de mesures (P«CO; et

P«CO>) étaient également fortement discordantes. (Figure 18)
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Figure 18 : Concordance de la P_,CO; et de la P, .CO;aux trois temps : repos, a la fin de

la péricde d’'hyperventilation et de récupération chez les 14 patients selon la méthode

de Bland-Altman

Un patient donné était identifié par une couleur et une lettre, Les temps ne sont pas

différenciés
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Concordance des deltas « PeCO2 récupération - PeCO> au repos» et delta « PiCO>

récupération - PCO> au repos » pour les 14 patients :

D’aprés la méthode de Bland-Altmann, pour les 14 paires de deltas, la valeur du biais était de

— 2,95 mmHg avec des limites d’agréments pour un intervalle de prédiction a 95% entre — 8,2

et + 2,3 mmHg. Nous pouvons alors constater que les 14 deltas étaient fortement discordants.
(Figure 19)

Difference of PtcCO2 - PetC 02 deltas
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Figure 19 : Concordance des deltas (P..CO, récupération - P,,CO, au repos) et
{P,.CO, récupération - P,.CO, au repos) pour les 14 patients selon la méthode
de Bland-Atimann
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Différences de mesure entre la P«COz et la P&CO>

Nous avons ensuite étudié les différences entre les mesures de P, COz et de PeCO> pour les 14
patients, au repos, pour les paires de mesures au repos, a la fin de la période d’hyperventilation
et en période de récupération et la différence des delta récupération-repos pour P CO- et

PtCO>, comme décrit dans le tableau 6.

Tableau 6 : Différences entre la PtcCO2 et la PetCO2

Difference Absolue moyenne
* écart type ICC (3,1)

Au repos

n=14 4,57 +5,46 0,17

Toutes mesures
n=42 4,43+ 4,57 0,71
Delta (PtcCO2) - delta

(PetCO2) 3,26+2,23 0,68

n=14

P..CO, = Pression en dioxyde de carbone en fin d’expiration ; PtcCO2 = Pression transcutanée en
dioxyde de carbone ICC = Coefficient de corrélation intra classe

Les données quantitatives sont exprimées par leur valeur moyenne £ leur écart type ou leur
intervalle de confiance.

Au repos, la différence absolue moyenne entre PeCO> et P<CO- était de 4,57 mmHg, avec au
total une concordance trés médiocre entre les 14 mesures (ICC (3,1) = 0,17) (tableau 6).
Lorsqu’on intéresse a la différence des mesures au 3 temps, la différence absolue moyenne était
de 4,43 mmHg, la concordance était alors médiocre (ICC (3,1) = 0,71).

La différence absolue moyenne delta (P«CO>) - delta (P«tCO2) était un peu moins importante,

de 3,26 mmHg. Au total, la concordance des deltas était également médiocre (ICC (3,1) = 0,68).

Douze patients avaient une différence de P«<CO (recupération — repos) inférieure a celle obtenu
avec la mesure de P&CO> ce qui laisse supposer que la P,CO> variait moins vite que la PCOo.
Chez 12 patients sur 14, nous avons retrouvé une sous-estimation de la variation de la PCO>
entre repos et récupération par rapport aux mesures de variation de P&CO2 soit 86% (1C95 :
57,2% a 98,2%). Cette sous-estimation de variation de la P«<CO> pourrait conduire a des faux
positifs. Seuls 2 patients sur 14, soit 14,3 % (IC95 : 1,8 % ; 42,8 %) — selon I’intervalle de
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confiance de Clopper-Pearson, avaient un delta de P, CO> supérieur au delta de P¢CO.. La

surestimation du delta avec la mesure de la P«CO2 pourrait entrainer alors des faux négatifs.

3.1.4 Tolérance clinique de la capnographie transcutanée :

Aucun effet secondaire 1ié au capnographe transcutané n’a ét¢ identifi¢ au cours de 1’étude.

3.2 Résultats de I’étude rétrospective :

3.2.1 Caractéristiques de la population :

Caractéristiques épidémiologiques :

Cinguante-six patients ayant réalisé un test d’hyperventilation dans le service de Physiologie
Respiratoire du CHU de Rouen entre le 1*" Février 2016 et le 31 Janvier 2017 ont été inclus.
Cing patients dont nous ne disposions pas des données concernant les résultats du test

d’hyperventilation ont été exclus.

11 s’agissait majoritairement de femmes, 61 % (n=31), d’age médian de 45 [36-55] ans. L’IMC
médian était de 26 [22-29]. Trente-trois pourcent (n = 17) de la population était fumeurs, 7

étaient sevrés (14 % de la population totale) et 10 non sevrés (20 %).

Dans la population étudiée, 29 patients (57 %) présentaient un antécédent respiratoire. Il
s’agissait d’asthme chez 17 patients (33 %), d’un syndrome d’apnée du sommeil obstructif chez
7 patients (14 %), d’une BCPO chez 4 patients (7%), d’une embolie pulmonaire chez 2 patients
(4%), d’une pathologie interstitielle chez 2 patients (4%) et de dilatation des bronches chez un
patient (2%). (Figure 20)

Par ailleurs, 10 patients (20 %) présentaient un antécédent cardiaque, un patient un antécédent
neurologique (2%) et 11 patients présentaient un antécédent psychiatrique (22%).

Par ailleurs, 10 patients (20 %) présentaient un antécédent cardiaque, un patient un antécédent

neurologique (2%) et 11 patients présentaient un antécedent psychiatrique (22%).
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Figure 20 : Répartition des antécédents respiratoires dans la population totale {n=51) chez les patients SHV pasitifs [(n=46)
et négatifs (n=5).

BPCO = bronchoprneumopathie chronigue obstructive ; 8405 = syndrome d'apnée obstructif du saommeil ; EP = embaolie
pulmanaire ; PNP ; pneumopathie, D08 = dilatation des bronches,

Caractéristiques cliniques :

Les caractéristiques cliniques de la population étudiée sont décrites dans le tableau suivant
(Tableau 7). Nous avons choisi de déterminer deux sous populations : les patients présentant
un SHV dits “SHV positifs” a I’issue du test de provocation et les patients ne présentant pas de
SHV d’apres ce test dits “SHV négatifs”.
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population totale SHV positifs SHV négatifs
(n=51) (n=46) {n=5)
Sex ratio 20/31 18/28 2/3
Age 45[36-55] 45 [36-54] 49 [45-57]
IMC 26([22-29] 25([22-29] 28 [25-31]
Activité professionnelle 29(57) 26(57) 3 (60)
Tabagique 17 (33) 16 (35) 1(20)
Tabac Actif 10 (20) 10(24) 0(0)
Antécédent respiratoire 29(57) 27 (57) 2 (40)
Asthme 17 (33) 16 (35) 1(20)
SADS 7(14) 7(15) 0i(0)
BPCO 4(7) 4(8) 0(0)
Embalie Pulmanaire 2 (4) 1(2) 1(20)
Pneumopathie interstitielle 2 (4) 2(4) 0(0)
Dilatation des bronches 1(2) 1(2) 0(D)
Atteinte neuromusculaire 2(4) 1(2) 1(20)
Allergie respiratoire 9(18) 9(20) 0(0)
Antécédant psychiatrigue 11(22) 11(24) 00
Antécédant cardiague 10{20) 10(22) 0(0)
Antécédant neurologique 1{2) 1(2) 0(0)
Dyspnée mMRC
0 6(12) 5(11) 1(20)
1 20(39) 17(37) 3(60)
2 17(33) 16 (35) 1(20)
3 7(14) 7 (15) 0(0)
4 1(2) 1(2) 0(0)
IMC: indice de masse corporelle; SAQS (syndrome d'apnée obstructif du sommeil); BPCO {bronchite chronique
obstructive]; MmRC [Modified Medical Research Council)
Les données gualitatives sont exprimées en valeur absolue et en % de la population
Les données guantitatives sont exprimées par leur valeur médiane et leur intervalle interguartile.

Caractéristiques paracliniques :

Les caractéristiques fonctionnelles, gazométrique au repos et a 1’effort et scannographiques sont
décrites dans le tableau ci-dessous (Tableau 8).

La capnie était normale chez 100 % des patients ayant pratiqué une gazométrie artérielle, sa
valeur médiane était de 5,2 kPa [4,9-5,5].

Vingt-et-un patients (47 %) avaient une EFR strictement normale. Neuf patients (18 %)
présentaient un trouble ventilatoire obstructif défini par rapport de Tiffeneau inférieur ou égal
a 70 % de la valeur théorique. Cinq patients (10%) présentaient une distension thoracique,
défini par une CPT supeérieure a 120 % de sa valeur théorique et 8 patients (16%) présentaient
un trouble de la diffusion alvéolo-capillaire (DLCO inférieure & 80% de la valeur théorique).
Aucun patient avait une limitation au test de marche.

Seize patients (35 %) ont réalisé un scanner thoracique, il était normal chez 6 patients (soit 37%

des patients ayant réalisé un scanner). Les anomalies retrouvées étaient: un syndrome
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interstitiel (n = 3), des dilatations des bronches (n = 3), des condensations alvéolaires (n = 3) et

des opacités en verre dépoli (n = 3).

population totale SHV positifs SHV négatifs
(n=51) (n=46) (n=5)

Epreuve Fonctionnelle Respiratoire 51 (100) 46 (100) 5 (100)
Tiffeneau (%) 81 [76-86] 81 [76-86] 82[79-84]
VEMS (% théorique) 96 [84-106] 96 [84-106) 93 [85-100]
CVF (% théorique) 100 [85-110] 100 [86-111) 87 [82-99]
CPT (% théorique) 101 [96-115] 102 [96-114] 101 [98-110]
DLCO (% théorique) 82 [72-98] 82 [73-98] 80 [75-84]
Gaz du sang en air ambiant 51 (100) 51 (100) 0(0)
pH 7,43 [7,39-7,45] 7,43 [7,39-7,45] 0(0)
PaCo2 (kPa) 5,2 [4,9-5,5] 5,2 [4,9-5,5] 0(0)
Pa02 (kPa) 14 [12-14,4) 14 [12-14,4) 0 (0)
HCO3- (mmol/L) 24 [24-25] 24 [24-25] 0 (0)
5a02 (%) 98 [96-99] 98 [96-99] 0 (0)
TM6 en air ambiant 7(13) 7 (15) 0(0)
distance (m) 480 [315-518] 480 [315-518] 0 (0)
Scanner thoracique 16 (35) 15 (33) 1(20)
normal 6(37) 5(33) 1 (100)
syndrome interstitiel 3(18) 3(33) 0(0)
dilatations des bronches 3(18) 3(33) 0(0)
condensation alvéolaire 3(18) 3(33) 0(0)
verre dépoli 3(18) 3(33) 0(0)
VEMS : Volume Expiratoire Maximal par Seconde ; CVF : Capacite Vitale Forcée ; CPT : Capacité Pulmonaire Totale ;
DLCO : Diffusion Alvéolo Capillaire
Les données qualitatives sont exprimées en valeur absolue et en % de |a population Les données quantitatives sont
exprimées par leur valeur médiane et leur intervalle interguartile {médiane [IQR25; IQR75]).

3.2.2 Données du test de provocation :
Les données du test de provocation sont résumées dans le tableau ci-dessous (Tableau 9).

Quatre-vingt-dix pourcents des patients (n = 46) ont été classés SHV positifs a 1’issus du test

de provocation. Seuls 10 % (n = 5) étaient SHV négatifs a 1’issus de ce test.

Sur la gazométrie réalisée en capillaire dans le cadre du test de provocation, 24 patients (soit

47 %) étaient en alcalose respiratoire avant le test de provocation, dont 3 patients SHV négatifs.

Le score de Nijmegen était positif chez 43 patients (84 % de la population totale) dont 41
patients SHV positifs et 2 patients finalement SHV négatifs.

Une PeCO> de repos strictement inférieur a 30 mmHg était présent chez 11 patients SHV

positifs (soit 24% des patients SHV positifs) mais également chez 1 patient finalement SHV

négatif.
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L’allongement du temps de récupération (PetCO- de récupération strictement inférieure a la
PetCO- de repos) était observé chez 100% des patients SHV positifs mais également chez 3
patients SHV négatifs.

La reproductibilité des symptdmes (> 2) du questionnaire de Nijmegen était observée chez 45
patients SHV positifs (soit 98 % des patients SHV positifs) mais également chez 2 patients
SHYV négatifs.

population totale SHV positifs SHV négatifs
(n=51) (n=46) (n=5)

Gaz du sang capilaire en air ambiant

pH 7,43 [7,42-7,46] 7,43 [7,42-7,46] 7,45 [7,43-7,48]
PaCo2 (kPa) 4,5 [4,2-4,8] 4,6 [4,3-4,9] 4,2 [4,2-4,3]
PaD2 (kPa) 10 [8,9-11] 10 [8,95-11] 10,3 [9,1-10,6]
HCO3- (mmol/L) 22,3 [22-24] 22,6 [22-24] 22 [22-23]

Sa02 (%) 98 [97-99] 98 [97-99] 98 [98-98]

Score de Nijmegen 29 [25-38] 30 [25-40] 22 [18-26]

Score de Nijmegen > 23 43 (84) 41 (89) 2 (40)

Test de provocation

PetCO2 repos (mmHEg) 33 [30-34] 33 [30-34] 33 [30-34]
PetCO2 repos <30 mmHg 12 (23) 11 (24) 1(20)

PetCO2 HV (mmHg) 18 [16-19] 18 [16-19] 17 [15-19]
PetCO2 récupération (mmHg) 25 [22-28] 25 [21-27] 30 [30-32]
PetCO2 récupération < repos 48 (94) 46 (100) 2 (40)

2 2 Symptémes reproduits 49 (96) 45 (98) 4 (80)
PaCO2 = Pression artérielle en dioxyde de Carbone; Pa02 = Pression artérielle en oxygéne; HCO3- = bicarbonates;
P..CO, = Pression en dioxyde de carbone en fin d’expiration ; PtcCO2 = Pression transcutanée en dioxyde de carbone
Les données qualitatives sont exprimées en valeur absolue et en % de la population. Les données guantitatives
sont exprimées par leur valeur médiane et leur intervalle interquartile.

3.2.3 Evaluation a Ieffort

Vingt-quatre patients (soit 47 % des patients de la population totale) ont bénéficié également
d’une EFX. Les critéres d’hyperventilation retrouvés en EFX sont décrits dans le tableau 10.
Cinquante pourcents de celles-ci (n = 12) ont été réalisée apres le test de provocation en raison
d’un test douteux (n = 7) ou négatif (n = 5), de la persistance de symptomes malgré les séances
de kinésithérapie bien conduites (n = 4) ou pour compléter le bilan d’une dyspnée inexpliquée

(n = 3). Chez I’autre moitié des patients, L’EFX avait été réalisée avant le test de provocation.
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Tableau 10 : Epreuve fonctionnelle a I'exercice

population totale SHV positifs SHV négatifs
(n=51) (n=46) (n=5)
Epreuve fonctionnelle a I'exercice 24 (47) 19 (41) 5 (100)
VENO?2 a l'effort 45 [41-59] 41 [40-57] 56 [50-63]
Oscillations ventilatoires 18 (75) 14 (30,4) 4 (80)
Diminution du pH 6 (25) 4 (8) 2 (40)
Diagnostic SHV par EFX 22 (47) 19 (100) 3 (60)

VE/VO2 : équivalents ventilatoires en oxygéne; Les données qualitatives sont exprimées en valeur absolue et en % de la
population. Les données quantitatives sont exprimées par leur valeur médiane et leur intervalle interquartile.

Dix patients (21 %) avaient un rapport VE/VO2 élevé a I’effort (c’est-a-dire supérieur a 50),
des oscillations ventilatoires étaient observées chez 18 patients (75%) et une diminution de pH
chez 6 patients (25%).

Dix-neuf patients SHV positifs (40 %) ont eu une EFX, des critéres d’hyperventilation ont été
également retrouvé en EFX chez tous ces patients.

Chez 3 patients SHV négatifs sur 5, des critéres d’hyperventilation en EFX ont été mis en

évidence. (Tableau 10)

3.2.4 Prise en charge thérapeutique :

Parmi les 46 patients SHV positifs, 100 % ont eu une prescription de kinésithérapie spécifique
pour prise en charge de ’hyperventilation.

Parmi eux, 44 (soit 96%) ont suivi des séances de kinésithérapie spécifique, le nombre médian
de séances était de 16 au total [12-24] a raison de 2 séances par semaine soit une prise en charge
de 2 mois. (Tableau 11). Trente-huit patients (86%) ont ressenti un bénéfice suite a ces séances.
Chez les patients SHV négatifs, au décours du test d’hyperventilation, mais présentant des
criteres de SHV en EFX, 1 patient a bénéficié de séances de kinésithérapie respiratoire
specifique, mais celle-ci n’a pas été efficace.

Pour 3 patients nous ne disposions pas de données concernant la prise en charge thérapeutique.

Tableau 11 : Prise en charge du SHV par kinésithérapie

population totale SHV positifs SHV négatifs
(n=51) (n=46) (n=5)
nombre de patients traités 45 (88) 44 (96) 1(20)
nombre de séance 16 [12-24] 16 [12-24]) 16
efficacité de la kinésithérapie 38 (74) 38 (86) 0

SHV = Syndrome d’Hyperventilation

Les données qualitatives sont exprimées en valeur absolue et en % de la population.

Les données quantitatives sont exprimées par leur valeur médiane et leur intervalle interquartile (médiane [IQR25;
1QR75]).
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4. Discussion

Notre étude rétrospective a montré une augmentation considerable du nombre de demandes
de test de provocation au CHU de Rouen, avec comme conséquence une majoration de
I’incidence du diagnostic de SHV. Nous avons également constate un fort taux de positivité de
ce test diagnostique et pu confirmer ses nombreuses limites (peu spécifique et peu sensible,
criteres diagnostiques non standardisés, absence de critére de validité interne). Nous avons
retrouvé une tres bonne efficacité de la kinésithérapie respiratoire spécifique chez les patients
atteints. Nous avons observé une excellente concordance entre le monitorage de la P&CO- et de
la P«.CO> au cours du test de provocation pour le diagnostic de SHV. Néanmoins, une faible
corrélation a été retrouvée entre les mesures brutes de PetCO: et PCOz avec une variabilité intra
sujet et inter sujet importante. La valeur de la P«CO: était le plus souvent supérieure a la Pe&CO>
avec un délai de variation de la P1.CO2 moins rapide, pouvant étre appelé « effet temps ». Aucun

effet secondaire li¢ au capnographe n’a été détecté lors de I’étude.

La population de la cohorte prospective était comparable sur le plan démographique a
celle de la population rétrospective, composée majoritairement de femmes (60 %), jeunes
(moins de 50 ans), non tabagiques, dont I’IMC était normal. La majorité de ces patients avaient
une activité professionnelle, aucune activité professionnelle prédominait dans cette étude. Dans
les deux populations, plus de la moitié des patients présentaient un antécédent respiratoire,
respectivement 57 % et 50 % dans ’étude rétrospective et prospective, avec une prédominance
d’asthme dans les deux populations. La composante anxiété n’a pas été étudi¢e du fait de
I’absence de critere objectif évaluant ce critere. Cependant une proportion notable de patients
présentait un antécédent psychiatrique (entre 20 et 35 %) dans les deux populations.

Parmi les patients présentant le diagnostic de SHV, les populations étaient comparables avec
les données de la littérature, également composees de femmes, de moins de 50 ans,
majoritairement non tabagiques, dont I'IMC était normal (11). La proportion de SHV
secondaire a une pathologie respiratoire obstructive était respectivement de 60 % et de 46 %
dans les cohortes rétrospective et prospective. La plus fréquente de celles-ci était 1’asthme,
conformément aux donnees de la littérature (11). La prévalence de I’asthme chez les patients
SHV n’est pas connue mais il est décrit que 30 % de la population asthmatique présente un
SHYV associé (5). Le profil type de ces patients, est alors trés proche de celui de la population

asthmatique.
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Notre étude rétrospective a montré une grande efficacité de la kinésithérapie respiratoire
specifique chez les patients porteurs du diagnostic. Notre évaluation téléphonique, a été
effectuée entre 1 et 2 ans apres le début de la kinésithérapie, par le critére subjectif de la
diminution de la dyspnée. Malgré le faible effectif de perdu de vue (n = 3), ce résultat est a
interpréter avec prudence. Une évaluation comparative par rapport au diagnostic par le
questionnaire de Nijmegen aurait pu étre intéressante mais n’a jamais été rapportée dans la
littérature a notre connaissance. Une évaluation a long terme a été réalisée par 1’équipe de De
Guire S. et al, montre les effets durables de la rééducation sur la physiologie respiratoire avec
une diminution durable de la FR et une majoration durable de la P&CO> a 3 ans de la prise en
charge. Cela est cependant a interpréter avec prudence du fait de I’importance des patients
perdus de vue dans cette étude (38). La kinésithérapie présente comme avantage qu’elle ne peut
pas étre délétére, ni entrainer d’effet secondaire. L’inconvénient principal semble étre le faible

nombre de kinésithérapeutes spécifiquement formés a la prise en charge du SHV dans la région.

Nous avons constaté, au CHU de Rouen, une augmentation considérable du nombre de
demandes de test de provocation, avec 51 patients inclus en un an, entre le 1" Février 2016 et
le 31 Janvier 2017 versus 10 tests de provocation au cours des 6 années précédentes (2010 a
2016). Depuis sa premiere description (en 1938) par Kerr W.J. et al, (39) la prévalence du SHV
n’est pas connue. Thomas M. et al ont montré que le SHV atteint 6 a 10 % de la population
générale et 30% de la population asthmatique (5). Cependant, le diagnostic du SHV reposait
uniquement sur le questionnaire de Nijmegen. Il est donc difficile de conclure a une majoration
de I’incidence du SHV d’apres ces résultats. De plus, nous avons observé un fort taux de
positivité du test de provocation, 46 patients diagnostiqués sur 51 soit 90 % pour 1’étude
rétrospective, confirmé au cours de I’étude prospective avec 13 patients diagnostiqués sur 14
soit 93 %. Cette étude ne permet pas de conclure sur la sensibilité et la spécificité ni sur les
valeurs prédictives positives et negatives du test de provocation. Il n’existe pas, a notre
connaissance, de donnees dans la littérature pouvant compléter nos résultats. Le diagnostic
définitif repose sur un faisceau d’arguments mais cela laisse craindre que le SHV soit encore
sous-diagnostiqué dans la région de Rouen. Cela confirme I’intérét d’avoir un test plus
disponible afin de diagnostiquer plus de patients.

Le délai entre le début des symptomes et le diagnostic n’a pas été évalué par notre étude
prospective car il était biaisé par le délai d’inclusion dans le protocole. De méme, le début exact
des symptomes était difficilement évaluable par 1’étude rétrospective. Néanmoins, nous avons

pu l’estimer a environ deux ans le délai d’évolution des symptomes. L’augmentation
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significative du nombre de demande et le délai entre 1’apparition des symptomes et le diagnostic
renforcent encore 1’intérét de proposer un nouvel algorithme diagnostique utilisant des outils

plus simples d’acceés que la mesure de la PetCOo.

L’excellente concordance entre le monitorage de la P&tCO: et de la P<CO. au cours du
test de provocation pour le diagnostic de SHV, a mis en évidence qu’on pourrait substituer la
PetCO- par la P<CO> pour cette indication. Séduisant par son caractére non invasif, sa large
disponibilité notamment en centre hospitalier, son plus faible cout, la capnographie
transcutanée pourrait étre utilisée en premiere intention pour mettre en evidence une
hyperventilation alvéolaire pathologique au cours du test de provocation. La PCO: est déja
couramment utilisée en pratique clinique, du fait de sa forte corrélation avec la P.CO; elle
permet de diminuer le recours a la gazométrie artérielle. Elle est utilisée au cours du sommeil
chez les patients insuffisants respiratoires chroniques hypercapniques (BPCO, obéses, ou
neuromusculaires) sous VNI (30) (31) (32), chez les patients admis en unité de soins intensifs
pour insuffisance respiratoire aigué (40), également chez les nouveaux nés hospitalisés en unité
de soins intensifs (41), pour monitorer la ventilation alvéolaire au cours d’une bronchoscopie
(42). La P«CO2 a également montré sa supériorité par rapport a la P&«CO> chez les patients
présentant une fonction respiratoire altérée : en peropératoire d’une chirurgie thoracique mono-
pulmonaire, et donc a faible volume courant (40), au cours du transport inter-hospitalier chez
les patients sous ventilation mécanique chez qui I’espace mort ou la position du patient n’étaient
pas optimisés (43). Aucun effet secondaire li¢ au capnographe n’a été mis en évidence au cours
de notre étude prospective, tout comme dans la littérature (27).

Néanmoins, la simple substitution de la mesure de la PCO> par la P,cCO> au cours du test de
provocation n’est probablement pas suffisante pour optimiser le diagnostic du SHV. En effet,
nos études prospective et rétrospective ont permis de souligner les nombreuses limites du test
de provocation tel qu’il est réalisé actuellement avec mesure de la P&CO>. D une part, 1’absence
de critere de validité interne du test peut entrainer des erreurs diagnostiques. Nous avons
observé au cours de 1’étude prospective que certains patients ne respectent pas le protocole
d’hyperventilation, et ont de ce fait une faible variation de la capnie. LeS consignes
d’hyperventilation sont uniquement expliquées oralement, avant et pendant le test sans objectif
de PCO2 minimale ou de FR ou de VE a atteindre garantissant la bonne réalisation de la
manceuvre d hyperventilation volontaire. D’autre part I’absence de protocole standardisé avec
des pratiques trés hétérogenes selon les centres, et 1’absence de critéres diagnostiques

standardisés ne facilite pas le diagnostic. L’étude rétrospective des pratiques du CHU de Rouen,
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a montré plusieurs discordances entre les différents critéres diagnostics du SHV, confirmant les
données de la littérature montrant les limites de ces tests (44). L’allongement du temps de
récupération était observé chez 100 % des patients SHV positifs mais également plus de la
moitié des patients diagnostiqués négatifs (60 %, n = 3). On note cependant que chez ces 3
patients, la capnie de repos était supérieure a 30 mmHg, mais que 2 d’entre eux avaient un score
de Nijmegen positif et un a été diagnostiqué SHV par I’EFX. L hypocapnie de repos (PetCO2 <
30 mmHgQ) était peu retrouvee chez les patients diagnostiqués SHV (24 %) et était présente chez
un patient diagnostiqué négatif (20 %), ce patient a été diagnostiqué SHV par I’EFX. La
reproductibilité des symptémes du score de Nijmegen était tres fortement retrouvée chez les
patients SHV positifs (98 %) mais également chez 2 patients négatifs (40 %). Vansteenkiste et
al ont étudié les corrélations entre les criteres diagnostiques du SHV chez 90 patients suspects
d’avoir un SHV. Les criteres les plus corrélés a un score de Nijmegen positif étaient la
reproductibilité des symptdmes du score de Nijmegen au cours du test de provocation et
I’hypocapnie de repos (PetCO2 < 30 mmHg) avec une sensibilité 51 % et une spécificité 83 %,
I’allongement du temps de récupération n’était pas corrélé aux autres critéres (45). La mise en
évidence de I’hyperventilation alvéolaire est donc difficile. L’étude de Gardner et al montre
qu’il existe des formes persistantes et des formes provoquées de SHV, notamment par la
composante psychologique. 1l suggére un monitorage plus prolongé de la P.CO- ou de la PCO>
au repos et en hyperventilation volontaire pour diagnostiquer les SHV (46). Le test de
provocation actuel avec mesure de la P&CO2 comporte donc de nombreuses limites.

Un protocole uniformisé, des critéres diagnostiques standardisés et la définition de critéres de
validité interne pourrait permettre d’améliorer la pertinence diagnostic de ce test. Le test de
provocation, réalisé avec la mesure de la PCO> nécessiterait donc des critéres de validité
interne pour ainsi qualifier certains tests de non interprétables en cas de non-respect du
protocole. Une hyperventilation bien conduite pourrait étre confirmée par un pourcentage
minimal de diminution de la capnie a atteindre pendant I’hyperventilation. En cas de non-
respect de ce critére le test sera qualifié de non interprétable. Malheureusement, cette technique

ne permet pas de monitorage en continu de la FR ou de la VE.

En revanche, nous avons observé une faible corrélation entre la valeur mesurée de la
P«CO: et celle de la P&CO> au repos, aux trois temps du test de provocation, et entre les deltas
(récupération - repos), ce qui pourrait alors engendrer des erreurs diagnostiques, bien que la
différence des deux mesures soit peu importante. Les deux mesures étaient légerement plus

corrélées lors de 1’étude des deltas chez méme patient ce qui sous-entend une moindre
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variabilité intra individuelle. Cette faible corrélation, s’explique tout d’abord par le fait qu’elles
ne mesurent par tout a fait la méme entité, et sont chacune influencées par différents facteurs.
La mesure de la capnie en fin d’expiration varie en fonction de 1’espace mort alvéolaire et du
volume courant (47). La mesure transcutanée de la capnie dépend de facteurs liés au patient, a
I’instant ou est effectuée la mesure (consommation d’O> et production de CO> par la peau, flux
capillaire au niveau du capteur, température cutanée, structure et propriétés de diffusion
cutanée) et au capnographe (calibration du capnographe, positionnement du capteur) (48).
Nous avons observé que la PCO; était le plus souvent supérieure a la P&CO; dans 1’étude
prospective, ce qui laisse penser que la PiCO2 surestime la capnie au cours de
I’hyperventilation alvéolaire. L’étude de Wollburg E. et al retrouve aussi que la PCO; était
supérieure a la P&CO2 chez des volontaires sains au cours de I’hyperventilation et de
I’hypoventilation volontaire (34), 1’étude de Rosier et al confirme également cette surestimation
lors du monitorage de la capnie chez les patients neurolésés (35). Il a été également retrouvé,
dans plusieurs études que la PCO; surestimait la P.CO2 notamment celle de Janssens JP. et al
comparant la PCO- a la PaCO; chez les patients sous ventilation non invasive (32).

De plus, nous avons mis en évidence un délai de réaction avec la mesure de la P«<CO> pouvant
étre appelé « effet temps ». Ce délai de réaction avait été aussi identifié par Wollburg E. et al
montrant un défaut de récupération a 5 minutes avec la P«COz chez le sujet sain au cours d’une
hyperventilation volontaire (34). La P«CO, avait aussi un délai de réaction lorsqu’elle était
comparée a la PaCOz2 chez les patients sous VNI a la phase aigué dans 1’étude de Janssens et al
ou dans 1I’étude de Cuvelier A. et al chez les patients insuffisants respiratoires obstructifs et
restrictifs ventilés de facon non invasive, en état stable (49) (32).

Pour le test de provocation d’hyperventilation, la sous-estimation delta (P«CO>) entrainerait
alors un risque de faux-positifs.

D’apres le protocole effectué, il n’est pas possible de savoir si les décalages de la PCO2
seraient reproductibles a deux jours d’intervalle chez le méme patient ou s’ils sont liés a un
biais de mesures notamment dd a la calibration des appareils de mesure. Le protocole et les

criteres diagnostiques nécessitent des adaptations avant de pouvoir étre utilisés.

Malgré ses nombreuses limites, le test de provocation est un élément clé du diagnostic
d’hyperventilation. Nous avons pu constater que le score de Nijmegen ne suffisait pas a lui seul
pour diagnostiquer une hyperventilation alvéolaire, comme le confirment Van Dixhoorn J. et
al (15). Dans notre étude retrospective, le score de Nijmegen était positif chez 50 % des patients

SHYV positifs au décours du test de provocation (n = 23). Dans notre étude prospective, réalisée
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sur un plus faible effectif de patients, 77 % des patients SHV positifs au décours du test de
provocation avaient également un score de Nijmegen positif. Le score de Nijmegen évalue une
dimension subjective, le patient peut étre amene a mal interpréter un symptdme, a sur ou sous-
estimer ses symptomes. De plus, les symptémes de ce score sont non spécifiques et peuvent
étre ¢également li¢ a beaucoup d’autres pathologies.

Par ailleurs, les résultats de ’EFX étaient bien corrélés a ceux du test de provocation mais EFX
n’est pas plus précise que le test de provocation pour diagnostiquer le SHV. 100 % des patients
SHYV positifs pour le test de provocation qui avaient aussi bénéficiés d’une EFX au cours du
bilan avaient également des critéres d’hyperventilation en EFX. Les critéres d’hyperventilation
en EFX sont mal définis et non standardisés. Elle permet une analyse plus large de la fonction
respiratoire a I’effort, et explore aussi les fonctions cardiovasculaire, métabolique et musculaire
pouvant alors mettre en évidence un déconditionnement musculaire, souvent associé au SHV.
La réalisation d’une EFX en premiere intention n’est pas justifiée. Elle permet de compléter le
bilan étiologique d’une dyspnée inexpliquée. Aux vues des résultats de nos 2 études, nous
avons donc proposé donc un algorithme décisionnel. (Figure 22) 1l semblerait pertinent de
réaliser, lors de la suspicion clinique d’un SHV étayée par la réalisation d’un score de
Nijmegen, un test de provocation avec la mesure de la capnie transcutanée. Ce test pourrait étre
réalisé de facon plus large, par du personnel paramédical formé, en hopital de jour de
Pneumologie, en consultation en secteur hospitalier, en clinique ou en ville. La diminution de
la durée de latence diagnostique permettrait de réduire les délais de prise en charge et de
diminuer la chronicité des symptémes. En cas de positivité du test, le patient serait adressé a un
kinésithérapeute spécialisé sans réaliser d’autre test diagnostic. En cas de test douteux (limite
de la normale) ou non interprétable en raison de non-respect des criteres de validité interne, ou
de persistance des symptémes malgré une kinésithérapie bien conduite, une EFX pourrait étre
alors réalisée. L’EFX permettrait de mettre en évidence une hyperventilation inappropriée ou
de la déclencher si elle survient uniquement a 1’effort, de mettre en évidence un
déconditionnement musculaire. Dans le cas contraire, elle permettra d’étayer le bilan de

dyspnée inexpliquée.

76



Suspicion de SHV
Symptomes dinigues
Score de Nijmegen > 23
+ Alcalose respiratoire
Bilan paraclinique normal

I

Confirmation diagnostique
Test de provocation
capnographie transcutanée (PteCO2)

' b

SHV positif Non interprétable | SHV négatif

persistance de |a dyspnée

kinésithérapie respiratoire specifique Poursuite du bilan
étiologique
EFX

Critéres d'hyperventilation

Figure 22 : Proposition d'algorithme décisionnel pour le diagnostic et la prise en charge du SHV

SHV = Syndrome d’hyperventilation; PtcCO2 = Pression transcutanée en dioxyde de carbone; PetCO2 =
Pression en dioxyde de carbone en fin d’expiration.

Notre étude présente plusieurs limites. Il s’agit d’une étude mono-centrique, ce qui a
permis d’harmoniser les pratiques, mais cela limite 1’extrapolation des résultats. Nous avons
réalisé les mesures sur un faible effectif de patients ce qui limite également 1’extrapolation des
résultats a la population générale.

Les patients de notre cohorte prospective sont principalement (13 sur 14) porteurs du diagnostic
de SHV, ce qui est concordant avec les données de la littérature, mais ne permet pas de conclure
sur la spécificité du test diagnostique.

L’¢évaluation rétrospective de la kinésithérapie était uniquement qualitative. Il aurait été
pertinent d’effectuer une analyse quantitative, en comparant les score de Nijmegen et une
échelle de dyspnée avant et aprés la prise en charge. De plus dans 1’étude rétrospective, nous
n’avons pas réalisé de statistiques comparatives entre les populations SHV positifs et SHV

négatifs du fait du faible effectif de patients négatifs.

Le protocole du test de provocation avec mesure de la P,.CO2 nécessite des adaptations.

Pour cela une étude prospective concernant les sujets sains chez qui on réalise un test de
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provocation est nécessaire pour permettre de définir les normes de la capnie transcutanée de
repos, le pourcentage de diminution de la capnie obtenu au cours de I’hyperventilation
volontaire et le temps de récupération nécessaire pour que la capnie revienne a sa valeur initiale.
Puis une étude prospective chez un plus grand effectif de sujets suspects de SHV sera nécessaire
pour valider ce protocole et confirmer les criteres de validité interne et les critéres diagnostiques
Proposeés.

On peut des a présent effectuer des suggestions concernant le protocole. D’une part, une période
de calibration est indispensable afin de s’affranchir des valeurs absurdes (27) pouvant étre
obtenues en capnographie transcutanée : le protocole ne pourra pas débuter avant 1’obtention
d’une capnie stable pendant plus d’une minute. D’autre part, la majoration du temps de
récupération est aussi indispensable afin de s’affranchir du délai de réaction de la P«CO>. Le
critere de validité interne du test pourrait étre défini par un pourcentage de diminution minimal
de PtccO2 a atteindre pendant la période d’hyperventilation, et ainsi qualifier certains tests
comme non interprétables. La définition d’une valeur seuil de P«<CO> au repos ainsi que du

delta P«.CO> (récupération - repos) permettra d’augmenter la sensibilité et spécificité du test.

78



5. Conclusion :

Notre ¢tude a permis de mettre en évidence [1'importance du syndrome
d’hyperventilation parmi notre population de patients en Pneumologie et la nécessit¢ d’en
améliorer ’accessibilité et la qualité du test diagnostique. La capnographie transcutanée est une
technique prometteuse qui pourrait remplacer a terme la mesure de la PeCO> pour le diagnostic
de SHV au cours du test de provocation sous réserve d une amélioration des critéres de validité
interne du test (confirmant notamment la réalisation d’une hyperventilation volontaire) et de la
définition d’une durée de récupération suffisante. Une étude prospective de validation de notre

proposition d’algorithme diagnostique semble indispensable.
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Place de la capnographie transcutanée dans le diagnostic du Syndrome

d’Hyperventilation

Introduction : Le Syndrome d’hyperventilation (SHV) est une pathologie fréquente et sous
diagnostiquée liée a une dérégulation ventilatoire entrainant une hypocapnie chronique. Il n’existe pas
de gold standard pour le diagnostic de SHV qui repose sur le test de provocation, avec mesure de la
pression expirée en dioxyde de carbone (P«CO,). Malheureusement cette technique est difficilement
accessible. L objectif principal de 1’étude prospective était d'évaluer la concordance diagnostique entre
les mesures de la P«:CO- et de la pression transcutanée en dioxyde de carbone (P«CO-) au cours du test
de provocation. L’étude rétrospective, avait pour objectif d’effectuer une analyse descriptive de ces
patients, d’évaluer les critéres diagnostiques du SHV et ’efficacité thérapeutique.

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude interventionnelle, prospective, réalisée au CHU de Rouen

entre décembre 2017 et février 2018 ou tout patient, majeur, adressé pour test d’hyperventilation, était
inclus et bénéficiait dun test de provocation avec mesure simultanée de la PCO; et la PCO,. Nous
avons également étudié rétrospectivement tous les cas de patients adressés pour test de provocation
d’hyperventilation, réalisé au CHU de Rouen, entre le 1°" Février 2016 et le 31 Janvier 2017.

Résultats : 14 patients ont été inclus prospectivement. Le taux de concordance brute entre les deux
méthodes diagnostiques était de 100% (1C95% : 80,7% a 100%). En revanche des concordances tres
faibles entre les valeurs des mesures de P,CO; et de P4CO- au repos, au cours de I’hyperventilation et
en récupération ont été retrouvées. La PCO, variait moins rapidement que la P«CO-. Dans la cohorte
rétrospective, 51 patients ont été inclus :90 % étaient SHV positifs. Les principales limites du test étaient
I’absence de critére de validité interne, une forte discordance entre les critéres diagnostiques. Le
traitement par kinésithérapie respiratoire a été trés efficace chez les patients atteints.

Conclusion : La définition de critéres précis pour le diagnostic de SHV semble indispensable. La P.CO,
pourrait remplacer la P«CO, pour le diagnostic de SHV mais des adaptations de protocole sont

nécessaires avant qu’elle puisse étre utilisée en pratique clinique.

Mots clés : Syndrome d’hyperventilation - hypocapnie - PCO. - capnographie- P&CO;
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