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Par délibération en date du 3 mars 1967, la faculte a arrété que les opinions
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Sa02 : Saturation Artérielle en Oxygéne

SPLF : Société de Pneumologie de Langue Francaise
TDMS6 : Test de marche de 6 minutes

VEMS : Volume Expiratoire Maximal par Seconde
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INTRODUCTION

I. Généralités sur la BPCO

a. Définition

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie respiratoire chronique
définie par une obstruction permanente, irréversible et progressive des voies aériennes. La BPCO
altere la qualité de vie et s'accompagne d'une mortalité précoce ™2 Sur le plan
physiopathologique, la BPCO est définie par une limitation incomplétement réversible des débits

dans les voies aériennes.

Le diagnostic de BPCO repose sur la mise en évidence d'un trouble ventilatoire obstructif
caractérisé par un rapport du Volume expiratoire maximale en une seconde par la capacité vitale
forcé (VEMS/CV) post-bronchodilatateur appelé coefficient de Tiffeneau inférieur a 0,70. La chute
du rapport VEMS/CV est un indice précoce et sensible de la BPCO. La spirométrie est I'examen clé
pour mettre en évidence cette chute. Elle va permettre de détecter ce trouble ventilatoire
obstructif en mesurant les débits aériens et les volumes pulmonaires mobilisables 3. L'utilisation
d'un seuil a 70% expose a un risque élevé de diagnostic en excés chez les personnes agés, la
limite inférieur de la normale étant physiologiquement plus basse chez ces sujets *. La spirométrie
doit étre complétée par un test de réversibilité bronchique. La réversibilité sera, par définition,

incompléete ou absente avec, parfois, une variation temporelle °.

18



Jusqu'en 2007, la sévérité de la BPCO était uniquement évaluée par le degré de diminution du

VEMS. Depuis 2011, le consensus international a proposé une classification en 4 groupes (A, B, C,

ou D) qui combinent la sévérité de la limitation du débit d'air évaluée par le VEMS, le nombre

annuel des exacerbations et les symptdmes évaluées par la dyspnée (échelle modifiée du médical

research council (MMRC) — figure 1), le score au COPD Assessment Test (CAT — figure 2) ou le

Clinical COPD Questionnaire(CCQ) qui est un questionnaire de 10 questions basé sur les

symptomes, I'état fonctionnel et I'état mental du patient sur la derniére semaine (figure 3) ©.

FIGURE 1: ECHELLE DE DYSPNEE MMRC

Echelle modifiée du Médical Research Coucil
(mMRC)

Stades Evolution

Stade 0 Dyspnée pour des efforts soutenus (montée de 2
étages).

Stade 1
Dyspnée lors de la marche rapide ou pente.

Stade 2
Dyspnée a la marche sur terrain plat en suivant
quelqu’un de son age.

Stade 3 Dyspnée obligeant a s’arréter pour reprendre son souffle
apres quelques minutes ou une centaine de metres sur
terrain plat.

Stade 4 Dyspnée au moindre effort
Le passage d’un stade a un pallier supérieur est le témoin d’une aggravation.
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FIGURE 2: SCORE CAT
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FIGURE 3: QUESTIONNAIRE CCQ

au cours des dernieres 24 heures.
(Choisissez une seule réponse par question).

QUESTIONNAIRE D’EVALUATION CLINIQUE DE LA
BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE

Veuillez entourer le chiffre correspondant a la réponse qui décrit le mieux comment vous vous étes senti(e)

En moyenne, au cours des
senti(e) :
1. Essoufflé(e) au repos ?

2. Essoufflé(e) en faisant des
efforts physiques ?

3. Inquiet(-ete) a I’idée d’attraper
a respirer ?

4. Déprimé(e) (démoralisé(e)) a
cause de vos problemes
respiratoires ?

En général, au cours des derniéres
24 heures :

5. Avez-vous toussé ?
6. Avez-vous eu des glaires ?

En moyenne, au cours des
derniéres 24 heures, avez-vous été
limité(e) dans les activités suivantes
a cause de vos problemes
respiratoires :

7. Efforts physiques intenses
(monter les escaliers, se
dépécher, faire du sport, etc.) ?

8. Efforts physiques modérés
(marcher, s’occuper de la
maison, porter des affaires,
etc.) ?

9. Activités quotidiennes a la
maison
(s’habiller, se laver, etc.) ?

10. Activités avec les autres
(discuter, étre avec des enfants,

famille, etc.) ?

derniéres 24 heures, vous étes-vous

un rhume ou d’avoir plus de mal

rendre visite a des amis ou de la

jamais

pas du
tout
limité(e)

presque
jamais

trés peu
limité(e)

quelque-
fois

un peu
limité(e)

assez
souvent

moyenne-
ment
limité(e)

souvent

tres
limité(e)

tres
souvent

extréme-
ment
limité(e)

presque
tout le
temps

6

complete-
ment
limité(e)
ou
incapable
de les faire

6
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b. Epidémiologie et facteurs de risques

La prévalence réelle de la BPCO est probablement sous-estimée. En effet, les patients sont peu

symptomatiques au stade précoce et les stratégies de dépistage sont difficiles a mettre en place

notamment du fait des difficulté de réalisation d'une spirométrie en médecine générale ’.

Dans le monde, la BPCO est en augmentation depuis 30 ans. D'aprés le BOLD (Burden Of

Obstructive Lung Disease) et d'autres études épidémiologiques, le nombre de patient BPCO était

estimé, en 2010, a 384 millions avec une prévalence de 11.7% (IC 95% entre 8.4% et 15%) & A

I'échelle mondiale, il y a environ 3 millions de morts liés a la BPCO chaque année °. Avec

I'augmentation de la prévalence des patients fumeurs et le vieillissement de la population dans les

pays développés, la prévalence de la BPCO devrait augmenter au cours des 40 prochaines années

avec en 2060 environ 54 millions de morts chaque année '°©. L'OMS estime que la BPCO

représente la troisiéme cause de mortalité dans le monde (3 millions de morts en 2016) apres les

cardiopathies ischémiques et les maladies cérébro-vasculaires .

En France, en 2002, la prévalence de la bronchite chronique était estimé a 4% dans un échantillon

représentatif de la population francaise chez des sujets agés de plus de 25 ans ' Elle concernerait

environ 3 millions de patients en France soit 6 a 8% de la population atteintes de BPCO dont 100

000 nécessitent une oxygénothérapie. Chaque année, 40 000 patients chaque année sont pris en

charge pour une affection longue durée pour une bronchite chronique sans précision. La maladie
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touche 60% des hommes mais les femmes sont de plus en plus souvent atteintes, en raison de

I"augmentation de leur consommation de tabac.

Environ 80% des BPCO sont d'origine tabagique, mais seulement 15% a 20% des fumeurs

développent une BPCO. Ces données indiquent que des facteurs non tabagiques, endogénes et

environnementaux jouent un réle déterminant dans le développement de la BPCO 3. Le tabagisme

est sans aucun doute le facteur de risque le plus important dans la survenue de la BPCO. Chez les

fumeurs, le déclin annuel du volume expiratoire maximal en 1 seconde (VEMS) est en moyenne de

60ml, soit plus du double de celui observé chez les non-fumeurs. A l'inverse le sevrage tabagique

s'accompagne d’'une réduction du déclin du VEMS chez les fumeurs. Le tabagisme passif peut

également contribuer aux symptdmes respiratoires et a la BPCO en surchargeant les poumons en

particules et gaz inhalés '3. D'aprés I'American Thoracic Society (ATS), « I'exposition professionnelle

représenterait 10 a 20% des symptdmes ou anomalies fonctionnelles compatibles avec une BPCO

13, La seule maladie héréditaire monogénique identifiée est le déficit en alphal-antitrypsine,

présent dans environ 1% des BPCO. L'alphal-antitrypsine est une enzyme sécrétée par le foie qui

protege les poumons des oxydants comme les composés toxiques contenus dans la fumée de

cigarette. Des taux inférieurs a 50mg/dL, observés presque exclusivement chez les patients

homozygotes pour l'allele Z, augmentent le risque de développement d'un emphyséme. La

naissance prématurée et certaines affections respiratoires de la petite enfance (notamment au

cours des 3 premieres années) comme |'asthme, les infections respiratoires basses séveres influent
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sur la maturité pulmonaire et majorent le risque d'apparition de la BPCO a I'age adulte en cas

d'exposition a des oxydants comme le tabac 3.

Du point de vue économique, le colt direct de la maladie en France est estimé a 3,5 milliards

d'euros par an dont 60% sont liés aux hospitalisations dues aux exacerbations de la maladie et

40% au suivi au long cours de la pathologie. Le colit moyen de la prise en charge d'une BPCO est

estimé a 4000 euros par an et par malade. Le coGt moyen d'une oxygénothérapie a domicile est

de 10 000 euros par an et par malade ™.

c. Physiopathologie

L. Lésions tissulaires et leurs conséquences

Les modifications de l'architecture normale du poumon touchent tous les compartiments

pulmonaires chez les patients atteints de BPCO soit les bronches, les bronchioles, les alvéoles et la

vascularisation pulmonaire. Le siege principal de I'obstruction bronchique se trouve au niveau des

voies aériennes distales comprenant les bronchioles de moins de 2 mm jusqu’aux alvéoles ™.

Le rétrécissement du calibre de ces bronchioles, du principalement a I'épaississement de leur paroi

et a la présence de bouchons de mucus dans la lumiere bronchiolaire, explique la majeure partie

de l'obstruction bronchique mesurée par les épreuves fonctionnelles respiratoires chez les patients

atteints de BPCO. La perte des attaches alvéolaires de ces bronchioles, due a la destruction des
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territoires alvéolaires (emphyseme), provoque la fermeture prématurée de celles-ci lors de

I'expiration forcée et contribue en partie a l'obstruction bronchiolaire.

Les lésions du parenchyme sont essentiellement des |ésions d’emphyseme. Elles sont caractérisées

par un élargissement des espaces aériens (au-dela des bronchioles terminales) avec destruction

des parois alvéolaires sans fibrose.

L'infiltrat inflammatoire (Neutrophiles, lymphocytes, macrophages et follicules lymphoides) et le

remodelage (fibrose de la paroi des petites voies aériennes) sont associés a la sévérité de

I'obstruction bronchique .

Les lésions anatomopathologiques sont responsables d’anomalies fonctionnelles diverses qui vont

induire 'apparition du symptéme principal de la BPCO : la dyspnée d'effort.

il. Lésions vasculaires et leurs conséquences

Au niveau des artéres pulmonaires, les lésions les plus caractéristiques s'observent dans les

artérioles et les arteres de petit calibre (<500um).

Il existe une inflammation et une infiltration vasculaire par des lymphocytes CD8+ et des

macrophages qui participent au remodelage vasculaire. Certains facteurs endothéliaux favorisent
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I'nyperplasie des fibres musculaires lisses et la fibrose des vaisseaux pulmonaires. La destruction

du lit vasculaire pulmonaire contribuerait a l'augmentation de la pression dans la circulation

pulmonaire.

La baisse de la pression partielle d'O2 (PO2) alvéolaire dG aux anomalies ventilatoires va conduire

a une vasoconstriction artérielle pulmonaire. Lorsqu'elle est localisée, elle a un effet bénéfique en

améliorant les échanges gazeux par une optimisation de la relation ventilation-perfusion. En

revanche si I'hypoxie tissulaire est importante, la contraction du muscle lisse des artéres

pulmonaires de petit calibre va conduire a une élévation de la pression artérielle pulmonaire.

L'hypoxie chronique et linflammation de la paroi vasculaire conduisent a un remodelage

vasculaire pulmonaire 3.

/it Les anomalies systémiques

N

La BPCO s'accompagne de multiples anomalies systémiques probablement di a

‘inflammation et

au stress oxydatif respiratoire, ainsi que des origines extra respiratoires '°. Par des mécanismes

complexe et mal élucidés , la BPCO augmente le risque et aggrave le pronostic des cancers

broncho-pulmonaires 7 et des maladies cardio-vasculaires 8.
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[l existe aussi des déséquilibres nutritionnels et une sarcopénie multifactorielle. L'atteinte

nutritionnelle est dotée d'une forte valeur pronostic '°. Les muscles striés squelettiques sont le

sieqge de modifications histologiques et métaboliques liées a la diminution de l'activité physique

da a la dyspnée et I'inflammation bronchique. Ces anomalies entrainent elle-méme une majoration

de la dyspnée par dysfonction musculaire °.

Une association avec l'ostéoporose a été mis en évidence %, ainsi qu'avec I'anémie retrouvé chez

15% des patients d'origine inflammatoire et carence martiale 2'.

Enfin la BPCO peut s'accompagner d'un certain degré de détérioration cognitive, par le biais de

I'nypoxémie, qui est associé a un pronostic défavorable 2. Des symptomes anxieux, voir dépressifs

sont aussi fréquemment notés 23.

d. Signes cliniques %

Le diagnostic de BPCO doit étre évoqué chez tout patient de plus de 40 ans exposé a des facteurs

de risques et présentant des symptomes respiratoires tels que :

e Une toux productive quotidienne plutdét matinales associés ou non a des expectorations.

e Une dyspnée évoluant a bas bruit et longtemps négligée par le patient et son entourage.

Elle apparait a un stade plus avancé de la BPCO. D'abord présente a I'effort physique, elle

connait une aggravation progressive, limitant le patient dans ses activités quotidiennes,

puis elle s'installe au repos. De nombreux questionnaires permettent d'évaluer la dyspnée
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dont les échelles visuelles analogiques, I'échelle de Borg utilisées lors des tests d'exercice

et les échelles catégoriques simple (Medical Research Council (MRC), échelle mMRC

(Modified Medical Research Council), échelle New York Heart Association (NYHA)) utilisées

pour quantifier la dyspnée dans la vie quotidienne et 'échelle de Sadoul (figure 4). La plus

utilisée dans la BPCO reste I'échelle du mMRC basée sur la progression de la dyspnée

d'effort.

e L'examen physique peu sensible et peu spécifique peut retrouver un temps expiratoire

prolongé, une distension thoracique, des rales sibilants, des ronchi ou des rales crépitants

au début de l'inspiration.

FIGURE 4: ECHELLE DE SADOUL

Stade I |dyspnée pour des efforts importants

Stade II |dyspnée a la montée d'un étage ou a la
marche en 1égeére cote

Stade I |dyspnée a la marche sur terrain plat a allure
normale

Stade IV |dyspnée a la marche lente sur terrain plat
Stade V |dyspnée au moindre effort, a I'habillage ou
a la parole

e. Complications de la BPCO

La principale complication de la BPCO est linsuffisance respiratoire aigué secondaire a une

exacerbation. Les exacerbations ont été définies en 2006 par les experts du GOLD et adoptées par

la communauté médicale : « Une exacerbation est un événement caractérisé par une modification

plus importante que les variations quotidiennes habituelles de la dyspnée, de la toux et/ou des

expectorations chez un patient atteint de BPCO ». Cette modification est de survenue aigue et
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peut justifier une modification du traitement de fond. IL s'agit d'un mode fréquent de découverte

de la maladie, responsable d’hospitalisation avec une altération importante de la qualité de vie et

d’'une mortalité variable selon la sévérité de la BPCO %°. La gravité de l'insuffisance respiratoire

aiglie peut étre objectivé par les gaz du sang ou l'on peut observer une hypoxémie définie par

une Pa02<60mmHg nécessitant I'administration d'oxygéne ou une hypercapnie définie par une

pression partielle en dioxyde de carbone dans le sang artériel (PaCO2) > 45 mm Hg associée a

une chute du pH sanguin traduisant l'acidose respiratoire pouvant conduire a la mise en place

d'une ventilation non invasive 26.

Le pneumothorax est une complication de la BPCO. Il est d0 a une rupture de bulle d'emphyseéme

dans la cavité pleurale. Cliniguement, on observe des signes de détresse respiratoire aigle

pouvant conduire a une insuffisance respiratoire aigie. La radiographie thoracique voir le scanner

thoracique en cas de doute permettent de faire le diagnostic.

La BPCO peut entrainer des répercussions sur le coeur avec notamment l|'apparition d'une

hypertension artérielle pulmonaire. Elle est due a une vasoconstriction hypoxique entrainant un

remodelage des structures avec une hypertrophie de lintima. Elle est classée dans les

hypertensions artérielles pulmonaires du groupe Il secondaires aux maladies respiratoires

chroniques 7. C'est un facteur de mauvais pronostic et est associée a une augmentation de la
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mortalité 2. L'examen de dépistage est I'échographie cardiaque trans-thoracique et I'examen pour

confirmer le diagnostic est le cathétérisme cardiaque droit 2°.

La dyspnée chronique érode l'état de santé percu et diminue l'engagement dans ['activité

physique, conduisant souvent au déconditionnement des muscles squelettiques, a l'anxiété, a la

dépression et a lisolement social. La conscience d'un effort respiratoire accru reflétant

l'augmentation de la sortie de commande du moteur cortical et la génération de force des

muscles respiratoires entrainent un effort contractile accru. Lorsque linconfort respiratoire

augmente au-dela d'un certain niveau, les systémes limbique et paralimbique deviennent

suractivés et ainsi le patient est surmonté par des sentiments de peur, d'anxiété, de détresse et

méme de panique et la tache physique doit étre abandonnée. Le symptoéme de la dyspnée d'effort

ne peut pas étre éliminé efficacement chez ces patients 3°.

La dyspnée chronique est également liée au déconditionnement. Il peut étre évalué par le test de

marche de 6 minutes qui est une épreuve ou I'on détermine la distance maximale qu'un sujet est

capable de parcourir en 6 minutes. Cette distance est ensuite rapportée a des valeurs de

référence. Ce test est simple a réaliser et il est bien reproductible. La distance parcourue permet

de quantifier les répercutions globales d’'une insuffisance respiratoire et de son évolution sous

traitement. C'est aussi un des parametres déterminant de I'espérance de vie. On peut également

réaliser une épreuve d'effort sur bicyclette ergométrique ou tapis roulant qui permet de dissocier
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le ou les facteurs limitant de lI'effort, qu'ils soient cardiaques, respiratoires ou musculaires

périphériques et de déterminer les causes d'une dyspnée. Elle est notamment pratiquée lorsqu‘on

envisage un réentrainement a |'effort.

f. Evolution et pronostic

L'évolution de la BPCO est marquée par :

e Un déclin accéléré de la fonction respiratoire aboutissant a un handicap respiratoire avec

réduction des activités quotidiennes et altération de la qualité de vie ;

e Des exacerbations pouvant mettre en jeu le pronostic vital et majorant le déclin de la

fonction respiratoire.

Le déclin accéléré du VEMS continu tant que le tabagisme est poursuivi, mais il peut retrouver un

rythme normal lorsqu'il est interrompu. Les exacerbations accélérent I'évolution de la BPCO.

Les facteurs pronostiques importants sont I'dge et la poursuite ou l'arrét du tabac 3'. D'autres

facteurs tels que la présence d'une hypoxémie sévére, d'une hypercapnie et d'une HTAP

influencent négativement le devenir des patients, de méme qu'une diminution de lindice de

masse corporelle (IMC), une réduction de la distance parcourue lors d'un test de marche de 6

minutes ou de la capacité de diffusion du CO (DLCO) 32. L'utilisation des muscles respiratoires

accessoires est un facteur indépendamment associé a une mortalité accrue au décours d'une
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exacerbation de BPCO. Dans une étude récente, on retrouve que l'insuffisance respiratoire aigiie

est la cause la plus fréquente de déceés (42%) chez les patients hospitalisés pour une exacerbation

aigue de BPCO 3.

Parmi tous ces facteurs, 4 semblent particulierement importants et ont été intégrés dans le score

de BODE (IMC, obstruction avec le VEMS, dyspnée et test de marche de 6 minutes).

g. Thérapeutiques

Les objectifs du traitement sont de réduire la mortalité, limiter le handicap en soulageant les

symptomes et en améliorant la tolérance a I'exercice et la qualité de vie, réduire la fréquence et la

sévérité des exacerbations, ralentir la dégradation progressive de la fonction respiratoire, diminuer

le risque de complications (IRC, HTAP) et limiter I'impact des comorbidités avec un minimum

d'effets indésirables des traitements.

A tous les stades et a tous les ages, l'arrét du tabagisme est primordial. Il permet de ralentir le

déclin du VEMS, de diminuer la mortalit¢ et de diminuer la fréquence des événements

respiratoires aigus 34.

Les traitements de la BPCO sont :

e Les bronchodilatateurs représentent le principal traitement pharmacologique de la BPCO

24 |ls sont recommandés dans la prise en charge symptomatique de la BPCO soit a la
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demande pour soulager les symptémes soit de fagon réguliére en traitement de fond pour

prévenir ou réduire les symptomes et les risques d'exacerbations. Leur principale cible est

la dyspnée et ils sont indiqués des lors que ce symptome apparait. lls améliorent la

tolérance a l'effort et ainsi la qualité de vie des patients en réduisant la limitation des

débits expiratoires. lls sont associés a une réduction de la fréquence des exacerbations 3.

L'utilisation des bronchodilatateurs ne doit en aucun cas étre réservé aux patients dont

I'obstruction bronchique est réversible 3¢, Les bronchodilatateurs sont principalement les

Béta 2 adrénergiques et les anti-cholinergiques par voie inhalée. La voie inhalée requiert

un apprentissage puis une vérification réguliere de la bonne utilisation, quel qu'il soit, la

mauvaise utilisation étant associés & un moindre contréle de la maladie 3. Les béta 2

adrénergiques peuvent étre utilisés a la demande. lls ont une efficacité du méme ordre et

un cout réduit. Les bronchodilatateurs de longue durée d'action sont indiqués lorsque la

symptomatologie persiste malgré I'utilisation pluriquotidienne des courtes durées d’'action.

lIs ont globalement une efficacité supérieur aux bronchodilatateurs de courte durée

d'action et ont fait leur preuve notamment dans la diminution de la fréquence des

exacerbations, I'amélioration de la qualité de vie et la tolérance a I'effort 3. Le choix entre

un béta 2 adrénergique et un anti cholinergique est fonction du bénéfice symptomatique

individuel. Chez les patients dyspnéiques a l'effort (MMRC >2) et présentant des

exacerbations répétés malgré un traitement continu par un bronchodilatateur de longue

durée d'action, I'association de deux bronchodilatateurs de longue durée d'action parait
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plus efficace que l'association d'un corticostéroide inhalé et d'un bronchodilatateur de

longue durée d'action en terme de fonction respiratoire , de dyspnée mais aussi de

prévention des exacerbations 3°. Les effets indésirables les plus fréquent des béta2-

adrenergiques aux posologies recommandées sont des tremblements des extrémités,

céphalée, palpitation, géne oropharyngé et crampes musculaires habituellement

transitoires. L'effet indésirable le plus fréquemment observés avec les anti-cholinergiques

est la secheresse buccale mais des dysuries ont été rapportés voir des rétentions aigue

d'urines %, Pas de sur-risque cardiovasculaire observés pour les deux bronchodilatateurs

41,42

La corticothérapie inhalée a une efficacité moindre dans la BPCO que dans I'asthme. lls ne

modifient pas le déclin du VEMS, quel que soit le niveau de sévérité de la BPCO, mais

peuvent améliorer la qualité de vie et réduire la fréquence des exacerbations . Les

corticoides inhalés en monothérapie ne sont pas indiqués chez les patients atteints de

BPCO. Les associations sont indiquées chez des patients présentant des exacerbations

répétées malgré un traitement continu par bronchodilatateur de longue durée d‘action et

permettent de réduire la fréquence des exacerbations modérés a séveres. Les cures

courtes de corticothérapie orales n‘ont pas de valeur prédictive de I'efficacité ultérieure

d'une corticothérapie inhalée.
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La triple thérapie (Béta2-Agoniste , anti-cholinergiques et corticoide inhalés) a montré son

efficacité en réduisant le nombre d'hospitalisation et la fréquence d'exacerbations modéré

a sévere par rapport a la bithérapie 44,

La corticothérapie orale ne doit plus faire partie du traitement d'un patient BPCO a I'état

stable. Son efficacité n'a jamais été prouvé alors que plusieurs effets déléteres ont été

constatés #°. Elle réduit notamment les effets bénéfiques de la réhabilitation et augmente

la mortalité apreés une exacerbation.

La vaccination antigrippale réduit de 50% la morbidité et la mortalité secondaires a la

grippe chez les patients BPCO. Elle est donc recommandée. L'intérét de la vaccination

contre le pneumocoque est moins bien établi ; des études ont monté qu'elle préviendrait

le risque de pneumonie chez les patients BPCO sévére et les patients de plus et de moins

de 65 ans avec une réduction de la mortalité chez les personnes agés, mais ces effets ne

se confirment pas statistiquement dans une étude métanalyse du groupe cochrane 4. Les

vaccins polysaccharidiques 7- ou 13-valents conjugués sont associés a une meilleur

réponse immunologique a long terme que les 23-valents non conjugués *’.

Chez les malades présentant un déficit en alphal-antitrypsine, la substitution pourrait avoir

un intérét sur le déclin du VEMS et la mortalité, mais les démonstrations a haut niveau de

preuve n‘ont montré d'effets significatifs que sur la densité pulmonaire scannographique

48
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La réhabilitation respiratoire est un ensemble de moyens proposés aux patients atteints

d'une maladie respiratoire chronique pour réduire le handicap et améliorer la qualité de

vie. Elle a pour objectif principal de maintenir dans la durée un niveau d'activités physique

quotidiennes jugés nécessaire a la santé physique et psychique du patient, de fagon a

diminuer les conséquences générales de la maladie et les couts de santé. Elle comporte un

réentrainement a l'exercice adapté a la capacité fonctionnelle du patient, un ETP

personnalisé, de la kinésithérapie respiratoire, une aide au sevrage tabagique et une prise

en charge nutritionnel et psycho-social. Elle peut donc nécessiter une équipe

multidisciplinaire. Elles ont fait la preuve de leur efficacité sur la qualité de vie, la tolérance

a l'exercice et le risque d’'hospitalisation “°.

La chirurgie de réduction de volume consiste a réséquer 25 a 30% du parenchyme

pulmonaire, la ou les lésions emphysémateuses sont les plus importantes. En réduisant le

volume pulmonaire, elle tente de restituer en partie la pression de rétraction pulmonaire

et de diminuer la distension dynamique. L'objectif clinique est de d'améliorer la dyspnée

et la tolérance a l'exercice. Cette amélioration est temporaire et ne fait que retarder

I"évolution naturelle de la maladie. En effet a long terme (2 a 4 ans), le gain fonctionnel

obtenu est souvent perdu.
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h. Insuffisance respiratoire chronique >

L'insuffisance respiratoire est définie comme l'incapacité de |'appareil respiratoire a assurer les

échanges gazeux, c'est-a-dire de renouveler I'oxygene et d'éliminer le gaz carbonique afin de

satisfaire aux besoins métaboliques de I'organisme.

L'insuffisance respiratoire chronique est défini par une Pression partielle artérielle en oxygene

(Pa02) inférieur a 70mmHg(9.3Kpa) contrélés par plusieurs gaz du sang réalisés a plusieurs

reprises. Elle est dite sévere lorsque la PaO2 est inférieur a 55mmHg. Elle est également définie

par une Pression partielle artérielle en dioxyde de carbone (PaCo2) supérieur a 45mmHg (6Kpa)

définissant l'insuffisance respiratoire chronique hypercapnique. C'est le stade terminal de

I"évolution de la BPCO qui est responsable d'un handicap respiratoire et d'une altération franche

de la qualité de vie.

Au stade d'insuffisance respiratoire chronique, on observe :

e Une cyanose des extrémités (doigts et lévres) témoins de I'hypoxémie.

e Des sueurs, insomnies, céphalées et troubles de 'humeur témoin de I'hypercapnie.

e La mise en jeu des muscles respiratoires accessoires avec tirage, balancement thoraco-

abdominal.
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e Des signes d'insuffisance cardiaque droite comme les cedémes des membres inférieurs,

une hépatomégalie douloureuse ou encore un souffle d'insuffisance tricuspidienne

fonctionnelle qui se majore en inspiration forcé (signe de Carvalho)

e Une dyspnée de repos avec limitation des activités quotidiennes et altération de la qualité

de vie.

L'évolution spontanée se fait vers une diminution des capacités ventilatoires. On assiste a une

diminution du VEMS avec le temps et ce d'autant plus que l'intoxication tabagique est poursuivie.

A terme deux complications sont possibles :

e Décompensation cardiaque droite

e Décompensation respiratoire aigué a l'occasion d'une affection intercurrente (infection,

traumatisme, pneumothorax, embolie pulmonaire etc...).

Le but du traitement est de corriger les troubles de I'hnématose :

e  Oxygénothérapie pour corriger I'nypoxie. Ses indications et différentes utilisations seront

développées dans la seconde partie.

e Ventilation assistée pour corriger a la fois I'hypoxie et I'hypercapnie en cas

d’hypoventilation alvéolaire.
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La ventilation non invasive peut s'effectuer a domicile avec un masque nasal ou naso-buccal chez

des patients en état stable ou au décours d'une exacerbation. Bien appliqué avec une réduction

significative de la capnie, elle augmenterait I'espérance de vie °'. Des études ont également

montré qu’elle réduirait le nombre d'exacerbation et améliorerait la qualité de vie. En pratique, elle

est recommandée au long cours aprés échec du sevrage d'une ventilation instauré au cours d'une

exacerbation, ou en cas d'hospitalisations répétés pour exacerbations hypercapniques, avec une

persistance notable de I'hypercapnie a I'état stable. Chez les patients souffrant d'hypercapnie

persistante apreés une exacerbation aigué de BPCO, l'ajout d'une ventilation non invasive a

domicile a I'oxygénothérapie a domicile a prolongé le délai de réadmission ou de décés dans les

12 mois 2.

Il a été démontré que I'oxygénothérapie longue durée augmente la survie des patients atteints de

BPCO et d'hypoxémie sévere au repos 3. La dyspnée de départ semble étre un facteur prédictif de

survie a un an ainsi que la gravité de I'hypoxémie de départ un facteur de mortalité a un an chez

les patients BPCO sous OLD 4.

Chez les patients insuffisants respiratoires chroniques traités par oxygénothérapie longue durée ou

ventilation non invasive, des facteurs prédictifs de mortalité ont été identifiés : I'age, la sévérité de

I'atteinte ventilatoire obstructif, les valeurs de PaO2 et PaCO2, le TDMS6, I'IMC, la transthyrétine

sérique et la CRP > 5 mg / | prédisaient la survie a long terme °>.
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II. Oxygénothérapie : Indications et dispositifs

a. Définition et épidémiologie

L'oxygénothérapie est |'administration d'oxygéne pur. Elle est utilisée dans le traitement de
I'insuffisance respiratoire et indiqué chez les patients BPCO mais utilisé dans d'autres indications.

Elle vise a corriger 'hypoxémie et a maintenir la saturation en oxygéne a un niveau suffisant pour

assurer les besoins métaboliques de I'organisme 6.

En 1980 , une étude montre que l'oxygénothérapie continue 24h/24 est associé a une diminution
de la mortalit¢ comparé a de l'oxygénothérapie nocturne seule *. 203 patients ont été
randomisés dans un groupe avec oxygene continu et un groupe avec oxygene nocturne de

12heures pendant au moins un an.

Le deuxieme essai contrélé randomisé évaluant I'oxygénothérapie au long cours a été réalisé en
Grande-Bretagne en 1981 avec déja une survie a long terme augmenté sous oxygéne chez les
patients BPCO °8. Cette étude a été réalisée chez 87 patients de moins de 70 ans qui avaient avec
une bronchite chronique ou un emphyséme avec obstruction irréversible des voies aériennes, une
hypoxémie sévére, une hypercapnie et des antécédents d'insuffisance cardiaque congestive. lls
étaient randomisés dans un groupe avec oxygene pendant au moins 15h par jour ou sans

oxygeéne. L'avantage de survie avec oxygéne n'est apparu qu'apres 500 jours.
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En 2010, 'oxygénothérapie a domicile concernait environ 100 000 patients en France. Pres de 90

000 bénéficiaient d'une oxygénothérapie a long terme 6. En France, |'Assurance Maladie

remboursait en 2018 au titre de l'insuffisance respiratoire grave prés de 140 000 patients sous

oxygénothérapie a domicile dont pres de 120 000 sous oxygénothérapie a long terme et de 18

000 sous oxygénothérapie a court terme >°,

L'oxygénothérapie de longue durée (OLD) améliore la survie et la qualité de vie des patients

hypoxémiques avec broncho-pneumopathie chronique obstructive 78 d'autant plus qu'elle est

utilisé plus de 15h par jour. Elle augmente également la qualité de vie en augmentant la tolérance

a leffort, en réduisant le nombre d'hospitalisations et en améliorant les performances

neuropsychiques. La diminution des résistances vasculaires pulmonaires apparait avec une

oxygénothérapie de plus de 12 heures et est probablement le bénéfice majeur du traitement.

b. Indications

Les types d'oxygénothérapie qui peuvent étre prescrits sont :

e L'oxygénothérapie de longue durée (> 15 heures par jour)

e L'oxygénothérapie de déambulation exclusive

e L'oxygénothérapie a court terme (état clinique instable, prescription breve)

e L'oxygénothérapie dans la dyspnée en soins palliatifs ou en fin de vie

e L'oxygénothérapie dans le traitement de I'algie vasculaire de la face
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La prescription de I'oxygénothérapie longue durée est du ressort du pneumologue et est indiquée

dans les situations suivantes 6061 :

e BPCO avec : PaO2 < 55 mmHg (<7.3Kpa) ou PaO2 entre 56 et 59 mmHg (7,4 Kpa et

7,9Kpa) associé a des signes cliniques d’hypoxie tissulaire, sur deux mesures de gaz du

sang en air ambiant a trois semaines d'intervalle, a distance d'un épisode aigue et sous

traitement optimal. Les signes d’hypoxie tissulaire sont I'hypertension pulmonaire, une

polyglobulie et 'aggravation de I'hypoxémie au cours du sommeil.

e Les autres étiologies d'insuffisance respiratoire chronique (pneumopathies interstitielles,

mucoviscidose, hypertension artérielle pulmonaire, etc). L'oxygénothérapie de longue

durée est indiquée chez ces patients lorsque la PaO2 < 60 mmHg.

L'objectif de 'oxygénothérapie de longue durée est d’obtenir une PaO2 diurne au repos supérieur

a 60mmHg (8Kpa). Pour étre efficace I'oxygénothérapie doit étre utilisé plus de 15h par jour et a

vie, et si possible plus de 18h par jour sans interruption prolongé . Une surveillance au moins

semestrielle est nécessaire. L'administration de 1'02, au repos pendant 30 minutes, permet de

déterminer le débit capable d'élever la PaO2 a plus de 70 mmHg ou la saturation en O2 du sang

artériel (Sa02) a plus de 92%.

L'oxygénothérapie de déambulation exclusive peut étre proposée chez les patients ne relevant pas

de I'oxygénothérapie de longue durée et ayant une désaturation a I'effort, définie lors d'un test de
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marche de 6 minutes ou lors d'une épreuve fonctionnelle d'exercice : soit par une PaO2 < 60

mmHg ou par une baisse de SpO2 de 5 % au moins (et a une valeur < 90 %) 9. Les bénéfices de

I'oxygénation de déambulation sont débattus : elle améliore I'oxygénation mais ces effets sur la

tolérance a l'exercice et la qualité de vie sont réels mais inconstants, de sorte que de nombreux

patients ne l'acceptent pas .

Chez les patients présentant une BPCO stable et une désaturation modérée au repos ou induite

par l'exercice, la prescription d'oxygéne a long terme n'entraine pas une durée plus longue

jusqu'au déces ou la premiére hospitalisation que I'absence d'oxygéne a long terme, et n'apporte

pas non plus de bénéfice durable .

En comparant l'effet de I'oxygénothérapie nocturne entre des patients BPCO avec un phénotype

bronchitique comparé aux BPCO avec un phénotype emphysémateux, on observe une

amélioration de la qualité de vie chez les patients emphysémateux % mais avec un faible niveau

de preuve.

Une étude plus récente a évalué l'efficacité de |'oxygénothérapie nocturne chez les patients

présentant une hypoxémie nocturne sans indication a une oxygénothérapie longue durée. Le but

était d'observer si une oxygénothérapie nocturne administrés pendant une durée de 3 a 4 ans

réduit la mortalité ou l'aggravation de la maladie. Cette étude montre que |'oxygénothérapie
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nocturne n'a pas d'effet positif sur la survie ou la progression vers I'oxygénothérapie a long terme

chez les patients BPCO ©.

c. Dispositifs 56
Les sources d'oxygene proposées pour |'oxygénothérapie a domicile sont les concentrateurs

d’'oxygéne fixes et mobiles, les bouteilles d’oxygéne gazeux et les réservoirs d'oxygene liquide.

Un concentrateur aspire I'air de la piéce ou de I'environnement (qui contient 21% d’'oxygéne) et le
fait passer sur un filtre spécial qui retient uniquement 'oxygéne et I'accumule dans un réservoir.
lls fonctionnent en se basant sur le principe de I'adsorption rapide de l'oscillation de pression
(PSA) atmosphérique de I'azote sur un tamis moléculaire de zéolite. L'azote est ensuite enlevé. Ce
type de systeme d'adsorption est donc sensiblement un « filtre» pour l'azote qui permet aux
autres gaz atmosphériques de passer sans probléme le tamis de zéolite. A la fin de ce processus, il
reste donc de l'oxygene a concentration élevée, comme gaz principal résiduel. Ce processus
débute des la mise en marche de I'appareil. Le réservoir et le concentrateur ont une capacité de
stockage limitée, et la quasi-totalité de |'oxygéne recueilli est administrée au patient par
I'intermédiaire d'un tube. La concentration d'oxygéne délivrée par l'appareil est de 90 a 95%. Les
concentrateurs statiques fonctionnent a I'électricité. Leur poids est d'environ 23 kg et ils sont
habituellement munis de roulettes permettant de le déplacer facilement d’'une piéce a une autre.
L'appareil doit étre placé en un endroit bien aéré, loin des meubles et des murs. Le compresseur

qui fait un bruit périodique peut déranger certaines personnes. Le dispositif n‘est pas congu pour
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étre transporté par le patient, mais un nouveau type de concentrateur récemment mis au point
permet de remplir un léger cylindre.
Les concentrateurs mobiles pesent 2 a 4 kg pour les concentrateurs portables (dans un sac en

bandouliere par exemple) et 8 a 10 kg pour les concentrateurs transportables (sur un chariot).

L'oxygéne peut étre administré par des bouteilles d'oxygene gazeux. Les bouteilles (ou obus)
d'oxygéne comprimé sont en général utilisées en complément d'un concentrateur. Les bouteilles
de 15 litres (3 m3) servent de réserve en cas de panne d'électricité ou du concentrateur. Les
bouteilles de 2 litres (0,4 m3), utilisables pour la déambulation, pésent 3 kg et assurent une

autonomie de 2 heures environ pour un débit de 3 L/min.

FIGURE 5: CONCENTRATEUR D'OXYGENE FIGURE 6: BOUTEILLE D'OXYGENE GAZEUX

—

Enfin I'oxygéne peut étre stocké sous forme liquide. L'oxygéne liquide pur est stocké a - 183°C

dans des réservoirs isolés a double paroi, sous vide a faible pression. Ce systéme permet de

stocker une trés grande quantité d'oxygene sous un faible volume (1 litre de liquide libére 860

litres de gaz). L'appareil est composé d'un réservoir fixe de 30 ou 40 litres régulierement rempli
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par le prestataire et d'un réservoir portable de 0,4 a 0,9 litre pour permettre au patient de se
déplacer. Le service de livraison d'oxygéne passe systématiquement pour remplir les grands
réservoirs, tous les 7 a 15 jours en fonction de la consommation d'oxygéne nécessaire. La
concentration d'oxygene délivrée par cette forme liquide est de 100%. La plupart des hdpitaux
utilisent I'oxygéne sous forme liquide. Les molécules de gaz contenues dans le récipient sont en
mouvement constant, permettant au liquide de passer lentement a I'état gazeux. Il en résulte une
accumulation de pression dans le récipient, ce qui permet d'administrer I'oxygéne au patient ou

de le libérer par l'intermédiaire d'une valve.

FIGURE 7: OXYGENE LIQUIDE

-

ALY

Le médecin prescripteur évalue les besoins de déambulation de son patient (durée, fréquence) en

fonction de son mode de vie. En tenant compte de ces besoins, de la prescription d'oxygéne

(mode d'administration continu ou pulsé, débit ou réglage) et des spécifications techniques des

dispositifs (mode de fonctionnement, capacité de production d'oxygéne, autonomie,

encombrement, poids et bruit), le médecin prescripteur choisit, en concertation avec son patient,

la ou les sources d'oxygene les mieux adaptées et notamment leur caractére mobile ou fixe. Une

titration préalable doit étre réalisée.
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L'utilisation de I'OLD entraine des contraintes pour les patients : appareillage lourd et encombrant,

recharge des bouteilles, poids d'un poste portable d'O2 liquide, autonomie de la dispensation

d'o2.

Les personnes dépendantes de I'oxygene peuvent étre a risque de conséquences délétéres du fait

de leur mobilité réduite favorisées par les caractéristiques physiques et techniques insatisfaisantes

des bouteilles et concentrateurs portables 2.

De nouveaux dispositifs ont été développés pour lutter contre ces contraintes. Ces dispositifs

d'épargne ou de conservation permettent de réduire la quantité d'oxygene prélevée dans la

source (liquide, concentrateur ou cylindre). Ils améliorent ['efficience théorique de

I'oxygénothérapie en réduisant la quantité d'oxygene utilisée. Pour cela, ils augmentent le débit

d'oxygene lors de l'inhalation et le limitent ou l'arrétent lors de I'expiration, ce qui réduit les pertes

d'oxygéne et permet d'utiliser des dispositifs ambulatoires plus petits et plus légers.

Un systéme d'administration a la demande délivre une petite quantité d'oxygéene, habituellement

quand le patient commence a inspirer par le nez. Il est relié a la source d'oxygéne au moyen

d'une canule nasale. L'appareil détecte le début de l'inhalation (a travers la canule nasale) et

délivre immédiatement un petit volume d'oxygene. La détection de l'inhalation par I'appareil peut

étre difficile en cas de congestion nasale ou d'inhalation buccale. La quantité d'oxygene
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administrée peut étre nulle si le taux de respiration nasale est tres faible. Certains dispositifs sont

munis d'une alarme qui se déclenche si aucune activité respiratoire n'est détectée. La plupart des

appareils a la demande fonctionnent au moyen de piles a remplacer environ tous les 15 jours.

FIGURE 8: INOGEN G3 DISPOSITIF A LA DEMANDE

=
!
W

d. Critéres de choix des dispositifs ¢

Toutes les sources d'oxygene sont considérées comme équivalentes, du point de vue de l'efficacité
clinique. Les différences qui guident le choix du prescripteur sont liées au débit, a la commodité

d'emploi (bruit, utilisation en dehors du domicile, autonomie, remplissage du portable par le

patient, etc.) et au colt. Les principales caractéristiques sont présentées dans le tableau 1.
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Tableau 1 : Tableau comparatif oxygene concentrateur et liquide

Concentrateur
Oxygeéne liquide
d’oxygene
Débit d’oxygene au repos Inférieur a 9L/minute Supérieur a 9L/minute
Autonomie au domicile limité Nécessite un approvisionnement
Déplacement Facile (roulettes) Difficile
Cofit Relativement modeste Le systeme le plus cher
Maintenance Simple Stricte
Bruit Bruyant Silencieux
Recharge bouteilles de déambulation Impossible Possible
Encombrement Modéreé Important
Autonomie de déambulation Limité Importante
Consommation électrique Importante Nulle

En ce qui concerne le choix de la source fixe sans déambulation :
e Pour un débit d'oxygéne au repos < 5 L/min, on utilisera concentrateur fixe ayant un débit
maximal de 5 L/min.
e Pour un débit d'oxygene au repos de 5 a 9 L/min : on utilisera un concentrateur fixe ayant
un débit maximal de 9 L/min.

e Pour un débit d'oxygene au repos > 9 L/min : on utilisera de I'oxygene liquide.

Pour le choix de la source fixe avec déambulation :
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e Pour l'oxygénothérapie en mode pulsé ou en mode continu avec débit < 3 L/min,

toutes les sources disponibles sont éligibles :

o Concentrateur mobile fonctionnant en mode continu

o Concentrateur fixe + concentrateur mobile

o Concentrateur fixe + bouteilles d'oxygéne gazeux, a privilégier pour les

patients ayant une déambulation limitée

o Systéme concentrateur fixe et compresseur

o

Oxygene liquide

e Pour I'oxygénothérapie en mode continu avec débit > 3 L/min :

o Seul 'oxygéne liquide est une source éligible.

Pour I'Oxygénothérapie de déambulation exclusive :

e Pour I'Oxygénothérapie en mode pulsé ou en mode continu avec débit < 3 L/min,

sont éligibles :

o Un concentrateur mobile

o L'oxygene liquide.

e Pour I'Oxygénothérapie en mode continu avec débit > 3 L/min :

o Seul I'oxygéne liquide est une source éligible.
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Le médecin prescripteur évalue les besoins de déambulation de son patient en termes de
durée de déambulation et de fréquence de déambulation. En fonction des besoins de
déambulation du patient et de son mode de vie, et en tenant compte des spécifications
techniques des dispositifs de déambulation, le médecin prescripteur propose la source d'oxygéne

la mieux adaptée au patient, en concertation avec celui-ci et éventuellement son entourage.

ITI. Oxygénothérapie a la demande ou en continu

Les dispositifs d'oxygene portable liquide ou gazeux nécessitent un remplissage régulier des
bouteilles et I'oxygene est délivré en continu, ce qui induit une perte de I'02 pendant la phase
expiratoire du patient. Un souci d'optimisation a conduit a développer des dispositifs
économiseurs d'O2 tout en gardant la méme efficacité thérapeutique. Ces dispositifs
d'oxygénothérapie sont dits pulsé car ils délivrent un certain volume d'oxygéne lorsque le patient
inhale mais pas pendant la phase expiratoire permettant d'éviter un gaspillage d'oxygéne a la
phase expiratoire. Les objectifs sont un intérét économique car elle permettrait de réduire jusqu'a
50% le colt et surtout pour les patients de diminuer la taille et le poids du dispositif et de leur
permettre une meilleure autonomie, bien que des petites bouteilles gazeuses et des ou des
réservoirs portables d'oxygene liquide aient été développés ’'. En effet, le co(t des réservoirs
portables d'oxygéne liquide est important et nécessite un remplissage régulier mais l'autonomie

pour le patient est importante (10 heures a 2L/min pour Hélios H300). Le débit d’oxygéne liquide
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nécessaire pour la déambulation est variable d'un patient a l'autre et d'un poste portable a l'autre

72

Cependant, peu de travaux ont démontré que l'utilisation des valves économiseuses d'O2 assurait

une prise en charge thérapeutique correcte des patients. Les systemes permettant la délivrance

d'O2 a la demande ne sont pas équivalents aux systémes délivrant en continu I'O2. Il apparait que

les systémes a la demande apportent une fraction d'oxygéne inspirée supérieure aux systemes

continus 3. Les systémes de distribution d'oxygéne a la demande attribuent de I'oxygéne en

interrompant le flux en expiration, alors qu'il serait principalement gaspillé. De ce fait, le systéeme

proposé doit étre testé au repos et a I'exercice chez chaque patient avant utilisation.

Un concentrateur d’oxygéne portable parait donc étre une alternative intéressante. Tels qu'ils sont

actuellement développés, les concentrateurs portables sont compacts, |égers et congus pour de

multiples utilisations.

Quelques études ont comparé I'oxygénothérapie avec un dispositif a la demande avec les

dispositifs continu et ont montré que les concentrateurs portables avec un dispositif économiseur

d'oxygéne ont un effet similaire sur la saturation de repos et a l'effort , sur la dyspnée induite par

I'exercice et sur la qualité de vie des patients BPCO 7476, Mais certains auteurs soulignent le risque
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de moins bonne observance 7® et une correction insuffisante de la saturation en oxygeéne, et ce

d'autant que la plupart des concentrateurs portables sont munis de valve a la demande 7577,

Dans le cadre des pneumopathies interstitielles diffuses, les performances des concentrateurs

d’'oxygéne portatifs est similaire a celui des bouteilles d'oxygéne en terme de distance parcourue a

la marche et de désaturation a l'effort 78.

L'intérét et I'efficacité clinique des dispositifs d'oxygéne pulsé restent controversés.

Dans I|'étude de Roberts en 1996, [I'utilisation d'oxygéne a flux continu s'accompagne

d'améliorations de |'oxygénation, de la distance de marche et du temps de récupération par

rapport a la respiration en air ambiant et le dispositif économiseur d'oxygéne n'a produit qu'une

petite augmentation de la distance de marche sans élévation de la saturation en oxygene, mais

était inférieur au débit d'oxygeéne continu dans la plupart des variables °.

Une autre étude suggere que le dispositif de conservation de I'oxygéne a dose pulsée était aussi

efficace que l'oxygéne a flux continu pour maintenir la saturation artérielle en oxygéne et que

I'utilisation de ce dispositif était associée a des améliorations similaires de la tolérance a I'effort

que chez les patients sous oxygénothérapie a flux continu &

Une autre étude a comparé les canules nasales standards, les canules avec réservoir et les

systemes d’'oxygénothérapie a la demande. Il n'y avait pas de différence significative en terme de
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tolérance a |'exercice entre les trois systémes mais on observait une baisse de la saturation avec le

dispositif a la demande lors du travail des bras au-dessus du niveau des épaules 8.

Il a été montré que pour un débit d'oxygene équivalent, que l'ajout d'un dispositif pulsé

d'oxygene altérait considérablement la qualité de |'oxygénothérapie diurne et nocturne chez un

patient sur deux .

Néanmoins une autre étude a montré que I'oxygénothérapie par valve économiseur améliorait la

saturation en oxygéne et permettait d'économisé de I'oxygene et que les performances étaient

meilleurs avec les dispositifs qui délivraient de I'oxygéne au début de l'inspiration &,

Une autre étude comparant deux dispositifs d’oxygénothérapie a la demande avec un dispositif

continu montre que la PaO2 n'était pas corrigé aprés 15 min de traitement avec |'économiseur

d’'oxygéne et donc que le titrage était important car I'équivalent en oxygéne décrit par le fabricant

ne garantit pas un approvisionnement adéquat en oxygéne. En effet la supplémentation en

oxygene par dispositif a la demande (Concentrateur ou liquide) produit des effets physiologiques

a la marche chez le BPCO. Mais en comparant au dispositif continu, 20% des patients ont une

saturation en oxygéne plus faible cliniquement pertinente. Il faut donc tester individuellement la

correction de la saturation en oxygéne de chaque dispositif a la demande 84

54



Pour les patients atteints de BPCO nécessitant de I'oxygénothérapie longue durée, la satisfaction

percues a I'égard d'un dispositif portable d'oxygéne liquide est significativement plus importante

qu'avec des bouteilles d'oxygéne portables et des concentrateurs a la demande .

On observe également une mobilité percue et une qualité de vie plus importante avec le dispositif

d'oxygeéne liquide .

On sait que I'hypoxémie chronique chez les patients atteints de BPCO est un facteur limitant qui

est associé a la progression de la maladie et contribue de maniére significative a une diminution

de l'activité physique. Bien que la correction de I'hypoxémie entraine des améliorations

physiologiques, I'oxygénothérapie peut étre liée a l'isolement social et a l'inactivité. En effet dans

une étude récente, les sujets atteints de BPCO utilisant de I'oxygene a domicile ont montré un

niveau réduit d'activité physique dans la vie quotidienne avec une sédentarité augmenté par

rapport a un groupe sans oxygene au domicile. Ces résultats indiquent que I'oxygénothérapie est

associée a une inactivité physique sévére et peut étre un prédicteur du niveau d'activité physique

dans la vie quotidienne %. Il a été montré également dans une étude que 60% des patients

respectaient la prescription d'oxygene tels que prescrite et donc que I'adhésion a

I'oxygénothérapie a domicile est sous-optimal 8.

L'équivalence entre I'oxygene a débit continu et les réglages de débit pulsé nominal sur différents

concentrateurs d'oxygéne pulsé est bien connue. Il a été montré que l'efficacité de la délivrance a
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la région acineuse des poumons était plus élevée dans le flux pulsé que dans l'oxygéne a flux

continu, mais que l'oxygene a flux continu délivrait généralement un volume absolu plus élevé

d'oxygéne par respiration %,

La comparaison entre un concentrateur d'oxygene portable et une bouteille d’oxygene comprimé

portable fonctionnent de maniére comparable pour corriger la saturation d’oxygene a I'effort. Mais

les patients préférent le concentrateur d'oxygéne portable car il est associé a une meilleur mobilité

89

L'oxygénothérapie au domicile réduit le risque d'hospitalisation chez les patients BPCO présentant

une hypoxémie sévére. Cependant, en dehors de ces patients, son utilisation n'est pas associé aux

admissions a I'hépital °.

Ainsi les données relatives a I'oxygénothérapie pulsée sont contradictoires avec des populations

généralement de faible effectif. Par ailleurs, aucune étude n'a comparé les performances des

différents systemes disponibles. Enfin, il n'existe pas de caractéristiques identifiées permettant de

prédire I'échec d’'une oxygénothérapie pulsée.
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IV. Objectifs

Notre objectif principal était de comparer les performances des concentrateurs utilisé en mode
pulsé chez des patients atteints de BPCO comparativement a |'oxygénothérapie continue. La
performance étant évaluée par le temps passé sous une saturation inférieure a 90% au cours d'un

test de marche.

Les objectifs secondaires de notre étude étaient :

e De comparer les performances des concentrateurs utilisés en mode pulsé
comparativement a I'oxygénothérapie continue évaluées par la distance parcourue au
test de marche

e De comparer les performances des concentrateurs utilisés en mode pulsé
comparativement a |'oxygénothérapie continue évaluées par la dyspnée de fin de test
de marche

e De comparer les performances des concentrateurs utilisés en mode pulsé
comparativement a I'oxygénothérapie continue évaluées par la saturation en fin au test
de marche

e De comparer les performances des concentrateurs utilisés en mode pulsé
comparativement a I'oxygénothérapie continue évaluées par le nadir de saturation au

cours du test de marche
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De comparer les performances des concentrateurs utilisés en mode pulsé

comparativement a l'oxygénothérapie continue évaluées par la fréquence cardiaque

maximal au cours du test de marche

De comparer les performances des concentrateurs utilisés en mode pulsé

comparativement a l'oxygénothérapie continue évaluées par le nombre d'arréts au

cours du test de marche

De comparer les performances des différents concentrateurs utilisés en mode pulsé.

De déterminer les facteurs associés a un échec du mode pulsé.
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METHODES

Nous avons conduit une étude contrblée, en ouvert, randomisée en cross-over multicentrique
incluant 19 centres frangais (Tableau 2) prenant en charge des patients insuffisants respiratoires
chroniques. L'étude a été approuvée par le comité de protection des personnes du Sud-Ouest et
Outre-Mer IV (2010- A00690-39) et enregistrée sur clinicaltrials.gov (NCT00875719). L'étude était

promue par la fédération ANTADIR.
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TABLEAU 2 : LISTE DES PRINCIPAUX INVESTIGATEURS
Etablissemnent

Hépital du Cluzeau

Centre de Réadaptation Cardio-respiratoire
Hopital Larrey

Clinique Saint Orens

CHG

Hoépital de Bois Guillaume

CHRU

Centre médical de Bayere

Hoépital Bretonneau

Hopital A de Villeneuve

Centre Hospitalier Jean Monnet

Hopital de la Pitié Salpétriere

CHU de Nantes

Clinique du souffle La Vallonie

Clinique du souffle La Solane

Hopital Robert Schuman

Clinique Champeau

Centre de Réadaptation Le Normandy 2
Clinique de I'alliance

CHU de Reims

CHCB

CHU Simone Veil

CH La Rochelle

CRF de Kerpape

Groupe médicale santé

Centre médical Toki-Eder

Centre de réhabilitation le Hillot

Centre hospitalier d'armentiéres

Centre hospitalier de Boulogne-sur-mer

CHRU de Lille

Ville
Limoges
Dieulefit
Toulouse
St Orens De Gameville
Albi
Bois Guillaume
Strasbourg
Charnay
Tours
Montpellier
Epinal
Paris
Nantes
Lodeve
Osseja
Vantoux
Beziers
Granville
St-Cyr-Sur-Loire
Reims
Loudéac
Eaubonne
La Rochelle
Plouemeur
Rennes
Cambo-les-bains
Bordeaux
Armentiéres
Boulogne-sur-mer

Lille
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Nom des investigateurs

B. Melloni - F. Favard

D.Veale - F.herengt

A.Didier

D.Bajon

P.Barel

JF. Muir — A.Cuvelier — C.Molano — M.Patout
Ph.Sauder

D.Gindre

P.Magro

C.Prefaut — M.Hayot
JL.Collignon

T.Similowski — J.Gonzales — L.Layachi
A.Chambellan

N.Olivier

G.Peffray

P.Cervantes

A.Severac

B.Gontier

E.Hazouard

S.Dury

D.Popescu

C .Delafosse

P.Dore - V.Levrat — D.Lemerre
AJacquot

A.Prigent

A.Bernady

J.Mathiaux

N.Boumaad

JM Degreef

A Mallart-Voisin



a. Critéres d’inclusion et d’exclusion

Les patients ont été recrutés a partir de la file active des patients suivis dans les centres

participants. Les critéres d'inclusion étaient :

e L'existence d'une BPCO chez un homme ou femme, ayant une prescription médicale

d'oxygénothérapie avec un dispositif a débit continu ou pulsé, au repos et/ou a

I'effort.

Patients ayant déja” fait un test de marche de 6 minutes antérieurement au protocole

Un ECG de repos normal

L'affiliation a un régime de sécurité sociale.

Patients ayant été informés du déroulement de I'essai et ayant signé un

consentement éclairé pour participer a |'étude.

Les critéres d'exclusion étaient :

L'existence d'un trouble ventilatoire restrictif ou mixte

La survenue d'une exacerbation dans le mois précédent l'inclusion

e Un antécédent d'angor, d'infarctus du myocarde dans le mois précédant ou une

pathologie coronarienne évolutive.

Une hypertension incontrolée
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e Des troubles locomoteurs contre-indiquant ou limitant de facon significative la
réalisation du test

e Des troubles cognitifs limitant de facon significative la compréhension du test

e Patient enrhumé au moment des évaluations

e Patient participant simultanément a une autre recherche biomédicale

e Personne protégée, placée sous tutelle, curatelle, sauvegarde de justice etc

b. Déroulement de I'étude

Aprés obtention du consentement, était recueillis, au cours de la 1¢¢ demi-journée, les
caractéristiques démographiques des patients (sexe, age, taille, poids), leur tabagisme et les
modalités de prescription de leur oxygénothérapie. Etaient également évalués : la dyspnée selon
I'échelle de Sadoul. Une spirométrie était également réalisée. Les valeurs de référence utilisées
sont celles relatives aux valeurs normales Européennes 1993. La spirométrie n'était pas répétée si
le patient en avait eu une la semaine précédant son inclusion (dans le cadre de son suivi
pneumologique habituel, ou de son admission en centre de réhabilitation cardio-respiratoire). La
capacité du patient a déclencher le concentrateur pulsé était évaluée au repos selon le protocole
suivant :
e Le patient était assis au calme et s'acclimatait pendant 5 minutes a la valve
économiseuse sans humidificateur, le faire respirer 5 minutes au calme.
e Pendant 2 minutes complémentaire, linvestigateur comptait le nombre de
déclenchements du dispositif et le nombre de cycles ventilatoires qui permettait
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d'évaluer le ratio de cycles déclenchés. L'existence d'une respiration buccale était

relevée.

Afin d'optimiser le réglage du dispositif équipé de la valve économiseuse, le patient réalisait dans

un premier temps un test a l'effort de 4 minutes. Le concentrateur pulsé était réglé sur la position

maximale de débit au début du test de marche. Si avec la position maximum de débit de pulse du

concentrateur, le dispositif n‘avait pas la capacité de corriger la saturation en oxygene a I'effort

(Sa02 < 90%) alors le patient sortait du protocole pour non-éligibilité au concentrateur en

évaluation. Si avec la position maximum de débit de pulse, le patient ne désaturait pas a I'effort,

on pouvait diminuer le réglage a I'effort pour obtenir un réglage adapté pour maintenir une Sa02

> 90%.

Au cours de la seconde demi-journée était réalisée les deux tests de marche de 6 minutes dans un

ordre aléatoire défini par enveloppes scellés au sein de chaque centre. Les tests de marche étaient

réalisés selon les recommandations de I'ERS 9'. Au cours du test de marche étaient relevés, a 'aide

du logiciel Bluenight (Nonin, Usa) :

e La saturation : au repos et a chaque minute. Le calcul du temps passé sous une saturation

inférieure a 90% était estimé par le calcul : nombre de minutes avec une saturation < 90%

divisé par le nombre de minutes du test.

e La fréquence cardiaque
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La dyspnée était évaluée a l'aide de I'échelle de Borg avant le test de marche et a la fin de ce

dernier. Une durée minimale d’'une heure était respectée entre chacun des tests de marche.

c. Concentrateurs utilisés

Dans le bras d'administration d’oxygene en continu, le débit était celui prescrit usuellement avec

pour objectif une saturation minimale > 92%. Deux dispositifs ont été utilisés selon que le

comparateur soit portable ou transportable :

e Companion C1000 (NellcorTM Puritan Bennett, USA) lorsque le comparateur était de type

transportable.

e Companion C500 (NellcorTM Puritan Bennett, USA) lorsque le comparateur de type

portable.

Dans le bras d'administration de l'oxygéne en pulsé, 3 concentrateurs transportables ont été

évalués et 5 portables. Leurs caractéristiques sont résumées dans le tableau 3. Les différents types

de concentrateurs utilisés sont illustrés dans la figure 9.
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TABLEAU 3:CARACTERISTIQUES DES DIFFERENTS CONCENTRATEURS

Poids Dimensions (H*L*P Pulse

(Kg) en cm) Autonomie Mode pulsé maximum Modes d’oxygénothérapie

Lifechoice
ActivOx (Inova 2.0 22.98*20*11.12 2h15 a 10h15 3 positions 3 Pulsé uniquement

Labs, Texas, USA)

Freestyle
Comfort
2.3 25*18.5*8 1h20 a 5h20 5 positions 5 Pulsé uniquement
(CaireMedical,

Georgie, USA)

Platinum mobile
(Invacare, Ohio, 2.18 23.9%18.8*9.4 1h45 a 5h05 4 positions 4 Pulsé uniqguement

USA)

Sequal Eclipse 5
8.3 49*31.2*18 1h20 a 5h25 14 positions 6 Pulsé et Continu
(Caire Inc, USA)
Simply Go
(Phillips
Respironics, 45 29*25*15 3h maximum 11 positions 6 Pulsé uniqguement

Pennsylvanie,

USA)

Simply Go Mini
(Phillips
Respironics, 2.3 23.9*21.1*9.1 4h30 a 9h 5 positions 5 Pulsé uniquement
Pennsylvanie,

USA)

Zen-0O (GCE, R-U- 4.66 21*17*31 4h a 8h 11 positions 6 Pulsé et Continu

Zen-O-Lite (GCE,
2.5 25*10*23 4h maximum 9 positions 5 Pulsé uniquement
R-U)
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A) Dispositif Oxygénothérapie continu
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FIGURE 9 : LES DIFFERENTS DISPOSITIFS D’OXYGENOTHERAPIE
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d. Nombre de sujets nécessaires et durée de I'étude

L'étude était une étude de non-infériorité. Le nombre de patients a été calculé en prenant pour

hypothése que [l'utilisation d'un dispositif muni d'une valve a la demande n'induirait pas une

différence de temps ou la saturation en oxygene serait inférieure a 90% de plus de 1,5% vis-a-vis

de I'utilisation des dispositifs portables d'O2 liquide a débit continu pendant le test de marche.

Le nombre de sujets nécessaires, en considérant que chaque sujet était son propre témoin, avec

une puissance de 80% et un risque alpha de 0,5%, était de 22 sujets par dispositif. Nous avons

décidé d'inclure un minimum de 25 patients pour chaque dispositif a tester.

e. Analyses post-hoc

Afin de déterminer s'il existait des critéres associés a I'échec de I'administration du mode pulsé,

nous avons conduit, sur l'ensemble de la population de I'étude une analyse post-hoc en

définissant quatre critéres d'échec du mode pulsé :

- Un échec sur la distance parcourue : Définie par une différence au test de marche

diminuée d'au moins 26m avec le mode pulsé .

- Un échec sur la dyspnée : Définie par une augmentation de la dyspnée de fin de test d'au

moins 1 sur 10 a I'échelle de Borg en mode pulsé .

- Un échec sur l'oxygénation : Définie par un pourcentage de temps passé sous une

saturation < 90% augmenté de plus de 15% en mode pulsé
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- Un échec global : Défini comme au moins deux échecs parmi les trois critéres sus-cités.

g. Analyse statistique

Les résultats sont exprimés en termes de médiane et de ler et 3eme quartile ou de moyenne et
d'écart-type selon appropriés. Les variables catégorielles sont rapportées en nombre et fréquence.
La normalité de distribution des variables était évaluée par la méthode D’'Agostino et Pearson. Les
tests utilisés étaient: T-test de Student, Willcoxon, ANOVA, Kruskall-Wallis, chi-deux
lorsqu’approprié. Pour les comparaisons multiples, le degré de significativité était corrigé par les
méthodes de Dunn ou Holm-Siddak lorsqu’approprié. Tous les tests étaient de formulation
bilatérale. Un seuil de significativité de 0,05 était retenu pour I'ensemble des tests. Les analyses

ont été conduites a l'aide du logiciel Prism v6.0h (GraphPad, USA).

68



RESULTATS

a. Population de Iétude

Un total de 234 a été évalué pour son éligibilité a I'étude et 208 ont été inclus (figure 10) entre
décembre 2011 et février 2019. Leur age était de 65+9 ans et 119 (57%) étaient de sexe masculin.
L'indice de masse corporelle moyen était de 24+7 kg/m2, le VEMS était de 0,96+0,50 L soit 37+18
% de la théorique, la CVF de 2,2+0,84 L soit 70+20 % de la théorique avec un rapport VEMS/CVF
de 47115 %. La dyspnée était évaluée a 3,2+1,4 selon I'échelle de Sadoul. Les gaz du sang
montraient une PaO2 a 6310 mmHg, une PaCO2 a 43+7mmHg, une saturation en oxygene de
91+5 %. La durée de prescription de |'oxygénothérapie était de 17+8 h/jour a un débit de
1,4+0,7L/min au repos et 2,2+0,8L/min a l'effort. Les caractéristiques de la population évaluée

pour chacun des concentrateurs est rapportée dans le tableau 4.
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Patients éligibles (n=234)

Patients exclus(n=26) :
-Fibrose pulmonaire
(n=1]
-Incapacité & déclencher
le dispositif pulsé (n=18)
-Données manguantes

(n=7)
Patients inclus(n=208)
Eclipse Freestyle ActivOx Platinum Zen-0- Zen-0 Simply Simply
(n=24, (n=23, (n=27, (n=30, Lite (n=28, Go Mini Go
11.5%) 11%) 13%) 14.5%) {n=25, 12.5%) (n=27, (n=26,
12%) 13%) 12.5%)

FIGURE 10 : FLOW CHART
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TABLEAU 4 : CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION PAR CONCENTRATEUR

Age (années)
BMI (kg/m2)
VEMS (L)
VEMS (%)
CVF (L)

CVF (%)
VEMS/CVF (%)
PaO2 (mmHg)
PaCO2 (mmHg)
Dyspnée (Sadoul)
Durée OLD (h/24h)
Débit repos (I/min)

Débit effort (I/min)

Pourcentage cycle déclenché

Réglage pulsé

Eclipse 5 (n=24)
66 [61 - 71]
23 [19 - 26]

0,82 [0,61 - 1,09]
30 [23 - 37]
2,14 [1,78 - 3,03]
68 [55 - 77]
47 [38 - 55]

57 [48 - 69] *
45 [40 - 51]

3[2-5]

24 [15 - 24]
20111-21*
2[2-3]

100 [92,25 - 100]

4 [3 - 5,25]

Freestyle (n=23)
69 [64 - 75]
23 [19 - 29]

0,8 [0,66 - 0,92]
31 [24 - 41]

1,85 [1,47 - 2,41]
63 [49 - 74]
54 [47 - 64]
64 [62 - 711 *
42 [39 - 46]

3[2-4]

18 [16 - 24]
15101 -2]
1,501 - 2]

100 [92 - 100]

5[5-5]

71

Activox (n=27)
63 [58 - 68]
27 [23 - 32]

1,15[0,78 - 1,61] *
35 [27 - 74]
ND
ND
ND
64 [58 - 70]
ND
3[2-5]

18 [4 - 24]
2011-21*

2 [2-26]
100 [91,75 - 100]

3[2-3]

Platinum (n=30)
63 [58 - 72]
23 [18 - 26]

0,75[06 - 093] *
31 [25 - 42]
1,95 [1,593 - 2,318]
62 [56,5 - 77]

50 [42 - 60]

62 [53 - 66]*

44 [39 - 48]
43 -5]

18 [15 - 24]
15101 -2]
3[2-3]

100 [91 - 100]

403 -4]

P

0,299
0,133
0,009
0,158
0,24
0,034
< 0,0001
0,005
0,486
0,389
0,164
0,030
0,085
0,435

Non applicable



Age (années)
BMI (kg/m2)
VEMS (L)
VEMS (%)
CVF (L)

CVF (%)
VEMS/CVF (%)
Pa0O2 (mmHg)
PaCO2 (mmHg)
Dyspnée (Sadoul)
Durée OLD (h/24h)
Débit repos (I/min)

Débit effort (I/min)

Pourcentage cycle déclenché

Réglage pulsé

SGM (n=27)
66 [59 - 72]

2319 - 26]
0,74 [0,63 - 0,96)
30 [25 - 36]
2,18 [1,92 - 2,76]
72 (59,8 - 79]
36 [27 - 46]
59 [56 - 72] *
43 [40 - 47]
3[2-5]

15 [4 - 24]
1,3[1-2]
2[15-3]
100 [97 - 100]

3[2-4]

Simplygo (n=26)
64 [59 - 72]

2621 - 31]
0,96 [0,71 - 1,37]
39 [26 - 50]
ND
ND
ND
62 [55 - 64]
ND
3[2-5]

ND
ND
ND
100 [96,75 - 100]

3[2-4]

ZenOlite (n=25)
69 [63 - 74]

22 [20 - 26]
0,79 [0,54 - 1,12]
33 [24 - 51]
2,11 [1,705 - 2,75]
75 [61,5 - 88]
43 [34 - 57]
70 [57 - 78]
43 [37 - 46]
312 -4.25]
20 [11 - 24]
1[0-15]*
2(1,6 - 3]

98 [93,5 - 100]

5[3,5-5]

ZenO (n=26)
64 [59 - 71]

23 [21 - 30]
0,83 [0,64 - 1,39]
37 [30 - 49
2,3 [1,675 - 3,26]
75 [64,25 - 84]
39 [32 - 58]
59 [50 - 63]
41[35 - 46]
3[2,75 - 4]

15 [15 - 24]
1[1-2]

21 -3]

100 [97 - 100]

3[2 - 4,625]

P
0,299
0,133
0,009
0,158

0,24
0,034
< 0,0001
0,005
0,486
0,389
0,164
0,030
0,085
0,435

Non applicable

*p<0,05 pour la comparaison inter-groupe

BMI : Body Mass Index ; VEMS : Volume expiratoire maximale en une seconde ; CVF :
Capacité vitale forcé ; PaO2 : Pression partielle artérielle en oxygene ; PaCO2 : Pression
partielle artérielle en dioxyde de carbone.
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Pour I'ensemble de la population, la distance parcourue était de 321+£122 m avec le mode continu
et 321+122 m avec le mode pulsé (p=0,991). La saturation diminuait significativement a chaque
minute de l'effort. La fréquence cardiaque augmentait significativement a chaque minute de
I'effort. Il n'y avait pas de différence dans la désaturation au cours de I'effort ou d'augmentation

de la fréquence cardiaque (Figure 11 et 12).

FIGURE 11 : COMPARAISON DE L’EVOLUTION DE LA SATURATION AU COURS DU TEST DE MARCHE DE 6
MINUTES ENTRE L’OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET L’OXYGENOTHERAPIE PULSE
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FIGURE 12 : COMPARAISON DE L’EVOLUTION DE LA FREQUENCE CARDIAQUE AU COURS DU TEST DE MARCHE
DE 6 MINUTES ENTRE L’OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET L’OXYGENOTHERAPIE PULSE
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b. Evaluation individuelle des concentrateurs

On ne retrouvait pas de différence significative sur la distance parcourue, la dyspnée de fin de test, le temps
passé sous une saturation < a 90%, la saturation de fin de test, le nadir de saturation, la fréquence cardiaque
et le nombre d’arréts au cours du test entre les modes pulsés et I'administration continue pour les
concentrateurs : Eclipse, Freestyle, Simply Go Mini, Simply Go et Zen-O-Lite. L’oxygénation était
significativement altérée avec le mode pulsé pour les concentrateurs Activox et Platinum. La fréquence

cardiaque maximale était significativement plus basse avec le Zen-O utilisé en mode pulsé (Tableau 5).
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TABLEAU 5 : SYNTHESE DES RESULTATS CONCENTRATEURS PAR CONCENTRATEURS

Distance (m)

Dyspnée (Borg)
TST<90 (%)

Sat fin test (%)

FC max test (bpm)

Sat min (%)

Nb arrét

Distance (m)

Dyspnée (Borg)
TST<90 (%)
Sat fin test (%)
FC max test (bpm)
Sat min (%)

Nb arrét

Eclipse (n=24)

298 297
[138 - 413] [149 - 391]
4[3-7] 5(3-7]
23 [0 - 55] 22 [0 - 57]
90 [83 - 94] 91 [87 - 94]
111 110
[106 - 116] [102 - 116]
89 [83 - 91] 88 [86 - 92]
0[0-1] 010-1]
SGM (n=27)

285 323
[199 - 383] [187 - 382]
614 -8 713 - 8]
430 - 71] 71 [57 - 71]
87 [82 - 82] 85 [83 - 91]
107 105
(91 - 124] (91 - 122]
86 [81 - 91] 84 [82 - 89]
01[0-3] 1[0 - 4]

p

0,399

0,150

0,872

0,162

0,086

0,357

0,25

0,744

0,574

0,125

0,981

0,866

0,448

0,443

Freestyle (n=23)

300 305
[230 - 449] [250 - 440]
4,5 [3 - 6] 4,5 [4 - 6]
0 [0 - 40] 0 [0 - 14]
91 [89 - 92] 91 [90 - 93]

102 106
[93 - 111] [99 - 122]
90 [88 - 92] 91 [90 - 93]

0[0-0] 0[0-1]

Simply go (n=26)

350 315
[194 - 417] [200 - 432]
714 -8] 61[4-8]
43 [14 - 71] 57 [0 - 71]
87 [82 - 90] 88 [83 - 91]
111 112
[103 - 125] [101 - 122]
87 [83 - 89] 86 [79 - 90]
0[0-2] 0[0-2]

ns

0,941

0,149

0414

0,166

0,065

0,25

0,237

0,561

0,865

0,572

0,610

0,111

> 0,99

Activox (n=27)

372 371
[275 - 475] [240 - 468]
51[4-8] 5[4-9]
29 [0 - 71] 71 [0 - 86]
90 [84 - 94] 88 [82 - 90]
111 109
[104 - 123] [104 - 120]
89 [84 - 93] 86 [82 - 90]
01[0-2] 0[0-1]

Zen-O-lite (n=25)

382 383
[289 - 444] [284 - 440]
4[3-7) 403 -6]
16 [0 - 54] 14 [0 - 29]
90 [89 - 93] 90 [88 - 91]
107
108 [98 - 113]
[97 - 118]
89 [87 - 92] 89 [87 - 91]
01[0-1] 01[0-0]

0,167

0,802

0,013

<0,001

0,092

<0,001

0,687

0,137

0,50

0,146

0,717

0,672

0,954

>0,999

PLATINUM (n=30)

340 330
[240 - 408] [237 - 408]
6[3-38] 714 -38]
43 [0 - 71] 71 14 - 71]
89 [85 - 92] 88 [82 - 89]
112 114
[104 - 120] [107 - 123]
88 [84 -91] 86 [81 - 89]
01[0-0] 01[0-0]
Zen o (n=26)

293 285
[207 - 358] [210 - 400]
6[4-38] 6[4-8]
57 [0 - 75] 29 [0 - 61]
89 [85 - 91] 89 [85 - 92]
113 108
[102 - 1222] [101 - 115]
87 [81 - 90] 89 [84 - 91]
0[0-1] 0[0-1]

0,700

0,406

0,024

<0,001

0,582

<0,001

0,687

0,187

0,788

0,071

0,858

0,019

0,072

>0,999

TST : temps passé avec une saturation inférieure a 90% ; Sat Fin Test : Saturation a la fin du test de marche ; FC max test : fréquence cardiague maximale au cours du
test de marche ; Sat Min : saturation minimale au cours du test de marche
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Pour certains patients, il existait une variabilité importante entre les résultats obtenus en mode

pulsé ou en continu (Figure 13 a 20).
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FIGURE 13 : COMPARAISON OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET CONCENTRATEUR ECLIPSE
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FIGURE 14: COMPARAISON OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET CONCENTRATEUR FREESTYLE
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FIGURE 15 : COMPARAISON OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET CONCENTRATEUR ACTIVOX

Fréquence cardiaque maximale au cours du test de marche (bpm) Pourcentage de temps passé sous une saturation infiérieure 3 90% Distance parcourue (m)
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FIGURE 16 : COMPARAISON OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET CONCENTRATEUR PLATINUM
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FIGURE 17 : COMPARAISON OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET CONCENTRATEUR SIMPLY GO MINI
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FIGURE 18: COMPARAISON OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET CONCENTRATEUR SIMPLY GO
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COMPARAISON OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET CONCENTRATEUR ZEN-O-LITE

FIGURE 19
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FIGURE 20: COMPARAISON OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET CONCENTRATEUR ZEN-O
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Le changement dans la distance parcourue au test de marche de 6 minutes n’était pas corrélée aux
changements : de dyspnée : rho=-0,015 (p=0,840), au temps passé avec une saturation inférieure a 90% :
rho=-0,011 (p=0,872) (Figure 21), de saturation de fin de test : rho=0,064 (p=0,361), du nadir de saturation :
rho=0,028 (p=0,688), de fréquence cardiaque maximale : rho=0,130 (p=0,064). Il existait une corrélation

inverse entre le changement de distance parcourue et celui du nombre d’arréts : rho=-0,282 (p<0,001).

Il n’existait pas de corrélation entre le changement de dyspnée et celui du temps passé avec une saturation
inférieure a 90% : rho=0,019 (p=0,792) ou de la saturation de fin de test : rho=0,078 (p=0,278) ou du nadir de

saturation : rho=-0,104 (p=0,149).

FIGURE 21 : CORRELATION ENTRE 1A DISTANCE PARCOURUE, LA DYSPNEE ET LE TEMPS PASSE AVEC UNE
SATURATION INFERIEURE A 90% ENTRE LE GROUPE OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET OXYGENOTHERAPIE
PULSE
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C. Comparaison des performances des concentrateurs

La comparaison des performances des différents concentrateurs ne montrait pas de différence
significative dans le changement de la distance parcourue, celui de dyspnée de fin de test, celui de
la fréquence cardiaque maximale et celui du nombre d’arréts au cours du test de marche. Il existait
des différences significatives entre les différents concentrateurs relativement a I'oxygénation
évaluée par la saturation de fin de test, le temps passé sous une saturation < 90% et le nadir de
saturation (figure 22 a 27)

FIGURE 22 : CHANGEMENT DANS LA DISTANCE PARCOURUE AU TEST DE MARCHE PARCOURUE ENTRE LE
GROUPE OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET OXYGENOTHERAPIE PULSE

300+
250 "
200+
150+

100+
100

LA

100 am

Changement dans la distance parcourue au test de marche de 6 minutes

[
=
[
=
1
L1

g

Eclipse5  Freestyle  Activox  Platinum Simply GoMini SimplyGo Zen-O-Lte  Zen-O

NON SIGNIFICATIF P=0,168

86



FIGURE 23 : CHANGEMENT DE LA DYSPNEE A LA FIN DU TEST DE MARCHE ENTRE LE GROUPE
OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET OXYGENOTHERAPIE PULSE
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FIGURE 24 : CHANGEMENT DANS LA FREQUENCE CARDIAQUE MAXIMALE ENTRE L’OXYGENOTHERAPIE
CONTINU ET L’OXYGENOTHERAPIE PULSE POUR CHAQUE CONCENTRATEUR

Changement dans la fréquence cardiaque maximale (bpm)

Ecﬂ;u 5

Freestyle  Activox  Platinum Simply GoMini Simply Go

Zen-O-Lite  Zen-O

NON SIGNIFICATIF P=0,091

88



FIGURE 25 : CHANGEMENT DANS LA SATURATION DE FIN DE TEST DE MARCHE ENTRE L.”OXYGENOTHERAPIE
CONTINU ET L’OXYGENOTHERAPIE PULSE POUR CHAQUE CONCENTRATEUR
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FIGURE 26 : CHANGEMENT DANS LE TEMPS PASSE SOUS UNE SATURATION INFERIEUR A 90% ENTRE LE
GROUPE OXYGENOTHERAPIE CONTINU ET LE GROUPE OXYGENOTHERAPIE PULSE
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FIGURE 27 : CHANGEMENT DANS LE NADIR DE SATURATION ENTRE L.E GROUPE OXYGENOTHERAPIE CONTINU
ET LE GROUPE OXYGENOTHERAPIE PULSE
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d) Facteurs prédictifs d’échec de 'oxygénothérapie pulsé

Les patients parcourant une distance moindre avec I'oxygene pulsé avaient un rapport VEMS/CVF
plus important que ceux n’étant pas en échec (tableau 6).

Aucune caractéristique ne permettait de distinguer une dyspnée plus importante avec I'oxygene
pulsé (tableau 7).

Les patients ayant une moins bonne oxygénation avec I'oxygeéne pulsé avaient un VEMS et une
CVF plus bas que ceux n’ayant pas d’impact délétere (tableau 8).

Les patients en échec d’oxygénothérapie pulsé selon notre index d’évaluation globale avaient une
dyspnée significativement plus importante (tableau 9).
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TABLEAU 6 : FACTEURS PREDICTIFS D’'UN IMPACT DELETERE DE I”OXYGENOTHERAPIE PULSE SUR LA DISTANCE

PARCOURUE

Distance parcourue au TM6

Pas d’impact

déléteére du mode | Impact délétére du mode pulsé p

pulsé
Age (année) 65 [60 — 72] 63 [61 — 69] 0,466
IMC (kg/m2) 23,5[19,9 - 28,6] | 23,9 [20,5 — 28,3] 0,857
VEMS (L) 0,81 0,66 —1,1] |0,83[0,62 —1,27] 0,535
VEMS (%) 32 [26 — 42] 36 [24 —51] 0,304
CVF (L) 2,13[1,7-2,58] |2,16[1,42 -3,03] 0,985
CVF (%) 68 [58 — 80] 71 [57 — 84] 0,694
VEMS/CVF 44 [35 - 55] 52 [43 - 59] 0,031
PaO2 (mmHg) 62 [56 — 69,8] 62,1 [53,6 — 67,4] 0,654
PaCO2 (mmHg) |43 [39-46,8] |44,1[38,6—47.4] 0,757
Saturation  aW\q) 183 _g4)  |93([89-94] 0,927
repos (%)
Dyspnée (Sadoul 3(2-4] 4[2-5] 0.287
/5)
Pourcentage  de| )5y 195 100] |96 [90 - 100] 0,030

cycles déclenchés

TABLEAU 7 : FACTEURS PREDICTIFS D’UN IMPACT DELETERE DE L’OXYGENOTHERAPIE PULSE SUR LA DYSPNEE

Dyspnée en fin de TM6

Impact délétére du mode

Pas d'impact délétére du mode pulsé ) P
pulsé

Age (année) |64 [59-71] 68 [63 - 73] 0,068
IMC (kg/m2)  |23,3 [20 - 28,8] 23,7 [19,5 - 28,3] 0,735
VEMS (L) 0,83 [0,66 - 1,22] 0,78 [0,62 - 1,01] 0,163
VEMS (%) 33 [26 - 45] 33 [26 - 38] 0,344
CVF (L) 2,17 [1,69 - 2,64] 1,95 [1,67 - 2,53] 0,327
CVF (%) 72 [58 - 81] 63 56 - 77] 0,234
VEMS/CVF 45 [37 - 57] 46 [36 - 53] 0,495
PaO2 (mmHg) |62 [56,1 - 68,6] 59 [51,7 - 70,1] 0,422
PaCO2 (mmHg) | 43,9 [38,4 - 46,4] 44 40 - 493] 0,180
Saturation au |y, (59 _gq) 90 [86 - 94] 0,101
repos (%)
Dyspnée (Sadoul |3 ) ¢ 3[3-5] 0,097
/5)
Pourcentage de
cycles 100 [94 - 100] 100 [92 - 100] 0,797

déclenchés
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TABLEAU 8 : FACTEURS PREDICTIFS D’'UN IMPACT DELETERE DE L’OXYGENOTHERAPIE PULSE SUR LE TEMPS

PASSE AVEC UNE SATURATION INFERIEUR A 90%

Temps passé avec une saturation <90% au cours du TM6

Pas d'impact délétere du|Impact délétere du

mode pulsé mode pulsé P
Age (année) 65 [60 - 72] 64 [59 - 71] 0,512
IMC (kg/m2) 23,9 [20 - 28,6] 22 [19,3 - 26,3] 0,182
VEMS (L) 0,82 [0,66 - 1,17] 0,72 [0,57 - 0,96] 0,034
VEMS (%) 34 [26,7 - 43] 27 [21 - 43] 0,032
CVF (L) 2,17 [1,74 - 2,74] 1,97 [1,35 - 2,55] 0,074
CVF (%) 70 [60 - 81] 59,4 [52 - 73] 0,019
VEMS/CVF 46 [37 - 56] 44 [34 - 55] 0,517
PaO2 (mmHg) 62 [55,4 - 70] 60 [56 - 63,5] 0,158
PaCO2 (mmHg) 43 [38,3 - 47] 42,5 [40 - 46] 0,983
Saturation au repos (%) |92 [88,9 - 94,3] 91 [87 - 93] 0,202
Dyspnée (Sadoul /5) 3[2-5] 3[2-5] 0,743
Pourcentage de cycles| ;195 . 100) 100 [92 - 100] 0,373
déclenchés

TABLEAU 9: FACTEURS PREDICTIFS D'UN IMPACT DELETERE DE L'OXYGENOTHERAPIE PULSE SUR

L’EVALUATION GLOBALE DU PATIENT A L’EFFORT

Evaluation globale des conséquences du mode pulsé

Pas d'impact délétére du|Impact délétere du

mode pulsé mode pulsé P
Age (année) 65 [60 - 72] 66 [62 - 70] 0,981
IMC (kg/m2) 23,6 [20 - 28,6] 21,8 [18,2 - 27,3] 0,223
VEMS (L) 0,81 0,66 - 1,17] 0,78 [0,57 - 1,01] 0,175
VEMS (%) 33 [26 - 43] 33 [22 - 43] 0,501
CVF (L) 2,16 [1,68 - 2,73] 1,93 [1,32 - 2,2] 0,124
CVF (%) 70 [57 - 80] 62 [55 - 72] 0,170
VEMS/CVF 46 [36 - 56] 47 [37 - 56] 0,934
PaO2 (mmHg) 62 [56 - 69,9] 60,9 [56 - 66,3] 0,470
PaCO2 (mmHg) 44 [39 - 47] 425 [41 - 48] 0,833
Saturation au repos (%) | 92 [88,8 - 94] 91,1 [86,5 - 93] 0,309
Dyspnée (Sadoul /5) 3[2-4] 4[3-5] 0,023
Pourcentage de cycles ||, 194 - 100) 97 [91 - 100] 0,330
déclenchés
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DISCUSSION

Nous avons montré que, dans leur ensemble, les concentrateurs d’oxygeéne pulsé n’altéraient pas
les performances a la marche des patients atteints de BPCO comparativement a 'oxygénothérapie
continue. Cependant, les différents concentrateurs pulsés n’avaient pas les mémes performances
relativement au maintien de la saturation des patients au cours du test de marche. Nous avons
illustré a I’échelle individuelle que l'efficacité des systémes d’oxygénothérapie pulsée était variable.
Enfin, nous avons identifié des critéres associés a un échec de ces modes pulsés : la proportion de
cycles déclenchés, les données spirométriques et la sévérité de la dyspnée ressentie par le patient.

Notre étude constitue la plus large population sur laquelle les dispositifs d’oxygénothérapie pulsée
ont été évalués. Nous avons confirmé les données déja publiées sur de plus petits effectifs
suggérant que 'oxygénothérapie pulsée n’avait pas d'impact sur la capacité a I'exercice des patients
74767980 Compte-tenu de la taille de notre population et de I'analyse en cross-over, il est peu
probable que 'absence de différence soit en lien avec un manque de puissance. Ainsi, nos résultats
confirment l'efficacité de cette stratégie d’appareillage des patients afin de favoriser 'autonomie
des patients. Notre étude n’avait pas pour objectif d’évaluer I'impact de ces dispositifs sur le long
terme tant en termes d’activité physique que de qualité de vie. Nos données autorisent d’envisager
une telle évaluation sans crainte relative a la sécurité des patients.

Bien qu’aucune différence n’ait été mise en évidence relativement a la distance parcourue ou la
dyspnée, nous avons mis en évidence des différences significatives entre les concentrateurs
évalués. Ces résultats sont une originalité de notre étude. En effet, dans I'ensemble des études
publiées 747780818385 geul un type de concentrateur était utilisé rendant la comparaison entre les
différents matériels impossible. Ainsi, nous avons pu mettre en évidence que certains
concentrateurs avaient des performances moindres en termes d’oxygénation ce, alors que les
groupes de patients ayant évalué ces dispositifs avaient une pathologie respiratoire moins sévere
que les autres. Il est a noter que ces moindres performances concernaient exclusivement la qualité
de 'oxygénation. L’impact clinique d’une correction insuffisante de I'oxygénation n’est pas
démontré. De plus, notre protocole incluait une titration au cours d’un effort plus court de 4
minutes. Il est possible que 'oxygénation aurait été mieux corrigée avec des bolus plus importants.
Cependant, ces bolus plus importants auraient un impact délétere sur 'autonomie du dispositif.
Enfin, il est a noter qu’a I'échelle individuelle, certains patients n’avaient aucun impact délétere du
mode pulsé. Ceci suggere 'importance d'un essai du concentrateur avec chaque patient et implique
que les changements de type de concentrateur s’accompagnent d'une nouvelle titration. Cette
titration devant étre faite a I'effort compte tenu de 'absence de différence dans le pourcentage de
cycles déclenchés au repos.

Notre étude souligne également la variabilité importante de I'efficacité de 'oxygénothérapie
pulsée a I'échelle individuelle. L’efficacité du mode pulsée variait également selon le critere de
jugement utilisé pour I'évaluer. Ainsi, une bonne efficacité au test de marche ne s’accompagnait
pas d’'une meilleure oxygénation ou d'une moindre dyspnée. Cette absence de lien pourrait
s’expliquer par une plus grande intensité a I'effort lors du test de marche réalisé en oxygene pulsé.
En effet, les patients n’étaient pas en aveugle du mode d’administration utilisé. Cependant, nous
n’avons pas retrouvé de corrélation entre le changement de la distance parcourue et I'altération de
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I'oxygénation, la dyspnée ou la fréquence cardiaque suggérant que I'intensité de I'effort était
comparable entre les deux tests de marche réalisés.

Dans le cadre d’'une analyse post-hoc, nous avons mis en évidence 3 facteurs associés a de
moindres performances lors de I'utilisation de 'oxygeéne pulsé. Premiérement, nous avons montré
qu'un taux de cycle déclenché au repos était associé a une moindre distance parcourue au test de
marche. Ce résultat est d'importance car, notre procédure de sélection des patients impliquait une
évaluation au repos de leur capacité a déclencher le concentrateur en mode pulsé. La moindre
distance parcourue pourrait s’expliquer par une proportion encore moindre de bolus lors de
Peffort. Ceci pouvant entrainer un nombre d’arréts plus important sans retentir de maniére
significative sur 'hématose. Malheureusement, nous n’avons pas pu recueillir la proportion de
cycles déclenchés au cours de I'effort. De méme, I'existence d’une respiration buccale n’était
évaluée qu’au repos. Or, cette derniére est plus fréquente lors de I'effort %4. Deuxiémement, nous
avons montré que les données spirométriques plus altérées étaient associées a de moindres
performances en termes de distance parcourue et d’oxygénation. Ce résultat est d'une importance
particuliere puisque ces modes d’oxygénothérapie sont indiqués dans les formes les plus avancées
des maladies respiratoires. Le protocole ne comprenait pas la réalisation de mesures de
pléthysmographie permettant d’évaluer I'impact du degré de distension thoracique ou la sévérité
des troubles de la diffusion. Cependant, I'altération du rapport VEMS/CVF % peut étre un
marqueur permettant d’apprécier la distension. Ce dernier était plus altéré dans les patients en
échec de I'oxygénothérapie pulsée. Dans cette population, la distension et 'hyperinflation
dynamique pourrait contribuer a altérer les performances du concentrateur. Compte-tenu de la
distribution des valeurs spirométriques, I'utilisation de valeurs seuils pour prédire I'échec du mode
pulsé n’apparait pas pertinente. Ce résultat doit attirer I'attention des cliniciens lors de I'initiation
d’une oxygénothérapie de déambulation chez leurs patients les plus séveres. Troisiemement, la
sévérité de la dyspnée était plus importante chez les patients en échec du mode pulsé. Ce résultat
doit inviter les cliniciens a la prudence lors de 'utilisation des dispositifs pulsés chez les patients
les plus séveres.

Les limites de notre étude sont 'existence de différences significatives dans les patients inclus dans
’évaluation de chaque concentrateur. Cependant, notre étude visait a évaluer chaque
concentrateur de maniére individuelle avec un schéma en cross-over. Ainsi, notre résultat
principal n’a pas été affecté par ces différences de population. Nos résultats soulignent la
persistance de désaturations importante au cours de I'épreuve de marche. Ce résultat pourrait étre
le reflet d’'une titration insuffisante des bolus ou du débit d’oxygénothérapie continue. Cependant,
nous n’avons pas trouvé de lien entre le degré de désaturation et la distance parcourue suggérant
un impact minime de cette désaturation. Par ailleurs, 'oxygénothérapie de déambulation doit tenir
compte de la double contrainte de I'activité et de 'autonomie du dispositif. Enfin, lors des
premieéres évaluations de matériel, nous n’avons pu recueillir les données spirométriques
completes de la population car le recueil de ces données n’était alors pas systématisé.

CONCLUSION

Les dispositifs d’oxygénothérapie pulsée sont donc une alternative a I'oxygénothérapie continue

dans la prise en charge des désaturations a 'effort des patients BPCO au stade d’insuffisance
respiratoire chronique. Cependant, on observe une hétérogénéité des concentrateurs nécessitant
de réaliser une nouvelle titration a I'effort pour chaque changement de dispositif.
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RESUME

Introduction : I'oxygénothérapie pulsé consiste a administrer de I’oxygene lors de I'effort inspiratoire du
patient et permet d’éviter le gaspillage d’oxygene lors de la phase expiratoire. Ils sont de plus en plus utilisés
chez les patients BPCO au stade d’insuffisance respiratoire chronique mais les données des différentes études
sont contradictoires avec des populations généralement de faible effectif. Par ailleurs, aucune étude n’a
comparé les performances des différents systémes disponibles. Enfin, il n’existe pas de caractéristiques
identifiées permettant de prédire I'échec d’une oxygénothérapie pulsée. Notre objectif principal était de
comparer les performances des concentrateurs utilisé en mode pulsé chez des patients atteints de BPCO
comparativement a I'oxygénothérapie continue. La performance étant évaluée par le temps passé sous une
saturation inférieure a 90% au cours d’un test de marche.

Méthodes : Nous avons réalisé une étude de non-infériorité contrdlée, en ouvert, randomisée en cross-over
multicentrique incluant 19 centres francais promue par TANTADIR. Chaque patient réalisait un test de
marche avec un dispositif d’oxygénothérapie continu et un test de marche avec un dispositif d’oxygeéne pulsé
dans un ordre randomisé. Nous avons relevé pour chaque test de marche la saturation de fin de test, la
fréquence cardiaque, la dyspnée par I'échelle de BORG, la distance parcourue, le nombre de minutes avec
une saturation <90% ainsi que la saturation minimale au cours du test. Nous avons utilisé huit
concentrateurs d’oxygene pulsé différent.

Résultats : Un total de 234 a été évalué pour son éligibilité a 'étude et 208 ont été inclus entre décembre
2011 et février 2019. Leur 4ge était de 65+9 ans et 119 (57%) étaient de sexe masculin. Pour I'ensemble de la
population, la distance parcourue était de 321+122 m avec le mode continu et 321+122 m avec le mode pulsé
(p=0,991). On ne retrouvait pas de différence significative sur la distance parcourue, la dyspnée de fin de
test, le temps passé sous une saturation < a 90%, la saturation de fin de test, le nadir de saturation, la
fréquence cardiaque et le nombre d’arréts au cours du test entre les modes pulsés en 'administration
continue pour 6 concentrateurs mais I’oxygénation était significativement altérée avec le mode pulsé,
notamment pour la saturation de fin de test, avec les concentrateurs Activox (p<0,0001) et
Platinum(p=0,0003). La comparaison des performances des différents concentrateurs ne montrait pas de
différence significative dans le changement de la distance parcourue, celui de dyspnée de fin de test, celui de
la fréquence cardiaque maximale et celui du nombre d’arréts au cours du test de marche mais il existait des
différences significatives entre les différents concentrateurs relativement a 'oxygénation évaluée par la
saturation de fin de test (p=0,005) le temps passé sous une saturation < 90%(p=0,002) et le nadir de
saturation(p=0,0003). Les patients parcourant une distance moindre avec I'oxygene pulsé avaient un rapport
VEMS/CVF plus important que ceux n’étant pas en échec, aucune caractéristique ne permettait de distinguer
une dyspnée plus importante avec 'oxygene pulsé, les patients ayant une moins bonne oxygénation avec
loxygene pulsé avaient un VEMS et une CVF plus bas que ceux n’ayant pas d’impact délétére et les patients
en échec d’oxygénothérapie pulsé selon notre index d’évaluation globale avaient une dyspnée
significativement plus importante.

Discussion : Nous avons montré que, dans leur ensemble, les concentrateurs d’oxygéne pulsé n’altéraient pas
les performances a la marche des patients atteints de BPCO comparativement a 'oxygénothérapie continue.
Cependant, les différents concentrateurs pulsés n’avaient pas les mémes performances relativement au
maintien de la saturation des patients au cours du test de marche. Nous avons illustré a I’échelle individuelle
que Tefficacité des systemes d’oxygénothérapie pulsée était variable. Enfin, nous avons identifié des critéres
associés a un échec de ces modes pulsés : la proportion de cycles déclenchés, les données spirométriques et la
sévérité de la dyspnée ressentie par le patient.

Conclusion : Les dispositifs d’oxygénothérapie pulsée sont donc une alternative a 'oxygénothérapie continue

dans la prise en charge des désaturations a I'effort des patients BPCO au stade d’insuffisance respiratoire
chronique.

MOTS CLES: Oxygénothérapie pulsé — Insuffisance respiratoire chronique
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