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1. INTRODUCTION

Depuis plusieurs années, I'amélioration de la prise en charge des prématurés permet
I'augmentation de la survie d’enfants nés avec une prématurité extréme, repoussant ainsi les
limites de viabilité. Néanmoins I’enjeu actuel n’est plus seulement la survie, mais la survie sans
séquelle ou avec des séquelles mineures et ce avec des techniques de prise en charge de moins
en moins invasives.

Ainsi les techniques de ventilation non invasives comme la ventilation avec pression
expiratoire positive continue (CPAP) puis I'oxygénothérapie en lunettes nasales haut débit
(LNHD) ont largement remplacé la plupart des intubations prolongées dans le traitement des
syndromes de détresse respiratoire néonatal (SDRN) ou maladie des membranes hyalines
(MMH), principale cause de détresse respiratoire du prématuré, réduisant ainsi grandement
le risque de bronchodysplasie pulmonaire.

Comparativement a la CPAP, les LNHD sont plus confortables et entrainent moins de Iésions
cutanées pour des effets secondaires potentiels comparables, tels que le ballonnement
abdominal et le pneumothorax. Les LNHD sont donc de plus en plus utilisées et étudiées au
sein des services de néonatologie.

Plusieurs indications d’utilisation sont rapportées dans la littérature. Les LNHD sont
principalement utilisées en relais de I'intubation ou de la CPAP. Les données actuelles sont
contradictoires quant a leur utilisation en support primaire du SDRN (1-4), au profit de la
CPAP.

Les débits utilisés dans les études chez le nouveau-né vont de 3 a 8L.min, généralement sans
étre ajustés au poids du patient (5—10) alors que pour les enfants plus grands, le débit initial
est ajusté en fonction de la sévérité de la détresse respiratoire sans dépasser 2L.kgt.mint(11).
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Il nexiste aucune donnée sur le débit optimal a utiliser chez les enfants prématurés.
Néanmoins, certains auteurs préconisent de ne pas utiliser les LNHD au-dela de 8L.min! afin
de limiter les risques de barotraumatisme, étant donné que les pressions induites ne peuvent
pas étre mesurées. Cependant peu d’effets secondaires sont réellement rapportés dans la
littérature.

Il nous a semblé utile d’entreprendre un travail sur ce sujet. Dans notre unité de réanimation
néonatale, nous nous sommes intéressés au débit administré avec les LNHD lors de la prise en
charge des prématurés souffrant d’une détresse respiratoire aigué.

Nous avons donc réalisé une étude descriptive observationnelle rétrospective.

Notre postulat de départ est que I'utilisation de débits élevés (> 2L.kg.mint) améliore I'état
clinique de I'enfant, sans majoration des effets indésirables, tout en permettant d’éviter le
recours a un autre support ventilatoire.

L’objectif principal est d’évaluer si I'utilisation de débits élevés (> 2L.kgt.min?) tend a
diminuer le taux d’échec de LNHD sans majoration des effets secondaires chez des nouveau-
nés de moins de 37 semaines d’aménorrhée (SA).

Les objectifs secondaires sont d’évaluer si I'utilisation de débits élevés permet de diminuer
I’exposition a I'oxygéne ; de diminuer la durée du support ventilatoire ou au contraire s’il
I'augmente ; de diminuer la nécessité de recours au surfactant; de diminuer le risque de
broncho-dysplasie pulmonaire et d’hémorragie intraventriculaire. De plus nous avons cherché
a évaluer si le risque d’effets indésirables (pneumothorax, ballonnement abdominal et/ou
inconfort digestif, Iésions cutanées nasales) et le délai d’acquisition de I'alimentation entérale

compléte augmentaient avec celle des débits.
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En premiére partie nous expliquerons les particularités du syndrome de détresse respiratoire
néonatal, le fonctionnement des LNHD ainsi que leur impact sur la fonction pulmonaire. La
seconde partie de cette recherche expose la méthodologie utilisée dans cette étude. Les
résultats obtenus font I'objet d’'une discussion au regard des données connues de la littérature

scientifique.
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Justification de I'étude
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1.1.Syndrome de détresse respiratoire du prématuré

Le syndrome de détresse respiratoire néonatale ou maladie des membranes hyalines est la
cause principale de détresse respiratoire du prématuré. La prévalence de la MMH augmente
avec la prématurité. Ainsi 80% des enfants nés a 28 SA en sont atteints, et jusqu’a 90% des
enfants nés a 24 SA (12).

La MMH est la résultante d’un déficit quantitatif et qualitatif de la synthese du surfactant
alvéolaire et de son relargage dans un poumon immature. Ce déficit entraine une
augmentation de la tension alvéolaire qui diminue la compliance pulmonaire. Les alvéoles
instables se collabent. Elles créent des zones d’atélectasies, diminuant la surface alvéolaire
totale et induisant une hypoxémie ainsi que des troubles du rapport ventilation-perfusion. Les
zones perfusées mais non ventilées créent un effet shunt engendrant une acidose respiratoire
qui, a son tour, diminue la synthése du surfactant. L’acidose induit une vasoconstriction avec
une augmentation des résistances vasculaires qui majore I’hypoxémie et I'hypercapnie,
parallelement a l'apparition de fuites des capillaires pulmonaires. L'ensemble de ces

mécanismes aboutit a 'apparition de la maladie des membranes hyalines (13).

Le nouveau-né prématuré utilise alors ses capacités d’adaptation, mais celles-ci peuvent étre
rapidement dépassées conduisant a I’épuisement respiratoire. L'instillation intra-trachéale de
surfactant exogéne et I'administration d’'une PEP extrinséque sont les deux piliers du

traitement de la MMH.
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1.2. Effet de I'application d’une pression expiratoire positive chez le prématuré
L’application d’une pression positive continue (PPC) permet de maintenir, ou le cas échéant
de restaurer la PEP soit une pression positive en fin d’expiration.

La PPC restaure la relation pression-volume en augmentant la CRF, permettant ainsi de

diminuer le travail respiratoire (13-15) (Figure 1).

Figure 1: Courbe Pression-Volume, application d'une PEP

_- Compliance normale

Compliance diminué

Capacité vitale

CRFnormale e

CRF diminué .

Pression

L’augmentation de la CRF, en |’éloignant de son volume de fermeture, permet de stabiliser
certains territoires alvéolaires et d’en recruter de nouveaux. De plus la restitution d’une CRF
au-dessus du volume de fermeture stabilise la cage thoracique en diminuant les forces de
rétraction.

L'application d’une PEP extrinseque permet également de diminuer Ila pression

transpulmonaire nécessaire a déplacer le volume courant.
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Alors que la survenue de collapsus dans certains territoires engendre des shunts intra-
pulmonaire, |'utilisation d’une PPC restaure en partie les rapports ventilation-perfusion en
prévenant le dérecrutement des bronchioles terminales. Enfin la pression artérielle en 02 est
corrélée au niveau de PEP, la PPC améliore donc I'oxygénation (13,16).

Les détresses respiratoires néonatales exposent a un déphasage entre le mouvement
thoracique et le mouvement abdominal lors de l'inspiration. Ce déphasage entraine une
baisse d’efficacité de la ventilation par baisse du volume courant généré. La PPC réduit ce
déphasage permettant ainsi de diminuer les asynchronies thoraco-abdominales (13,15,17).
La PEP permet en outre de diminuer les résistances dans les voies aériennes supérieures
optimisant ainsi leur ouverture. Ce principe permet de lutter contre la part obstructive des
apnées du prématuré.

Enfin, une PPC permet d’augmenter le retour veineux. Le débit cardiaque est ainsi amélioré.
L'ensemble de ces phénomenes diminue le travail et la fréquence respiratoire, améliore le
volume courant et aboutit donc a une optimisation des échanges gazeux.

Cependant la PEP peut avoir des conséquences déléteres lors d’une utilisation excessive.
L'utilisation d’une pression trop importante sur-distend le poumon et inverse les rapports

ventilation-perfusion, ce qui aboutit a une altération des échanges gazeux.

La ventilation nasale a deux niveaux de pression (BiPAP), la CPAP et I'oxygénothérapie aux

LNHD sont les supports utilisés en ventilation non invasive chez le prématuré pour générer

une PEP extrinseque.
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1.3. Principe de fonctionnement des lunettes nasales haut débit

L’oxygénothérapie a haut débit se définit par I'administration d’'un mélange gazeux réchauffé
et humidifié a un débit supérieur 3 1 L.min (4). Le débit généré est constant tout au long des
cycles respiratoires.

De maniere physiologique, aprés son passage par la bouche, I'air est conditionné au niveau
des voies aériennes supérieures pour atteindre une température de 37°C et une humidité
proche de 100%. Ce conditionnement aboutit a une perte de calorique et a une évaporation
favorisant I’hypothermie (3). L'utilisation d’un gaz réchauffé et humidifié diminue ainsi
I'impact énergétique sur I'enfant et prévient d’éventuels effets indésirables tels que les
blessures cutanées par dessiccation pouvant induire des infections (18). Selon les
humidificateurs chauffants associés aux générateurs de haut débit, la température varie de

332 36,5°C et 'humidité de 80 a 99% (1).

1.3.1. Génération d’une pression expiratoire positive (PEP)

Le débit généré par les LNHD permet de créer une pression positive en fin d’expiration.
Contrairement a la CPAP, la PEP générée n’est pas monitorée au cours des cycles respiratoires.
Les LNHD ne possédent donc pas de pression de consigne. La PEP peut varier selon différents
parametres, mais certaines études sont contradictoires. La plupart des mesures ont été
effectuées en se basant sur les pressions cesophagiennes ou naso-pharyngiennes
enregistrées.

Le degré d’ouverture de la bouche peut faire varier la pression dans les voies aériennes
inférieures. Ainsi selon Kubicka et al., la respiration bouche ouverte ne permettrait pas de

générer une PEP (19). D’autres auteurs confirment que la pression peut étre générée
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seulement la bouche fermée. Ainsi la bouche, par I'intermédiaire de la langue et du pharynx,
pourrait jouer un role de soupape de sécurité en permettant les fuites. A I'opposé, si cette
« soupape de sécurité » est défaillante, elle peut engendrer des surpressions avec des PEP
mesurées jusqu’a 10cmH0 selon certains auteurs (1,20). Une étude récente parue en 2019
trouve une augmentation de 0,6 a 2,3 cmH20 de la PEP lorsque les patients ont la bouche
fermée (21).

Le rapport entre la taille des canules nasales et le diamétre des narines permet également de
moduler les fuites d’airs. Le risque de surpression est augmenté lorsqu’elles obturent
totalement les narines (1).

Le poids de I'enfant est un parameétre important puisque la pression créée par les LNHD est
inversement proportionnelle au poids (1). En effet, le volume courant (VT) dépend du poids
(VT = volume x poids). Lorsque le volume d’air administré est inférieur ou trop peu supérieur
au VT, il ne permet pas de générer de pression suffisante pour maintenir une PEP (20).

Enfin le débit est un parametre ajustable et influencant considérablement la pression générée.
Les générateurs actuellement sur le marché permettent de délivrer un débit entre 2 a 8L/min
en moyenne et certains jusqu’a 20 L.min (20). Selon certains auteurs, les débits inférieurs a
3L/min ne permettent pas de générer une pression (20). Wilkinson et al. mesurent des PEP,
au niveau pharyngé, d’environ 6 cmH20 pour des débits de 8 L.min? chez 14 prématurés de
34SA environ (22). Dans une étude plus récente, Liew et al. (21) comparent les niveaux de
pression entre CPAP et LNHD chez 44 enfants nés prématurément avec des poids allant de
610 a 4100g le jour de I'analyse. Chaque enfant recoit de maniéere séquentielle de la CPAP a 6
cmH20 puis de 'OLHD de 2 L.mint & 8 L. min! et inversement. L’augmentation du débit de 2

a 8 L.min"t augmente la PEP en moyenne de 2,3 a 6,1 cmH20. La pression générée par la CPAP
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dans cette étude est en moyenne de 6,4 cmH20 et avoisine donc celle des LNHD a 8 L.min2.
Apres analyse selon le poids, ils mesurent des pressions de 6,6 +/- 2,5cmH,0 chez les moins
de 1000 grammes pour des débits de 8 L.min}, ce qui représente au minimum un débit de 8
L.kgt.minL. Les pressions générées pour des débits de 8 L. min dans le groupe des enfants de
plus de 1500g chute a 5,8 +/- 1,8 cmH20, montrant une fois de plus que le poids est un facteur

important dans la génération de pressions.

1.3.2. Relation débit-FiO2 (fraction inspirée en oxygéne)

La FiO2 délivrée varie en fonction du débit du mélange gazeux administré. Ainsi pour que la
FiO2 prescrite soit celle délivrée, le débit des LNHD doit étre supérieur a la ventilation minute
du patient. La position bouche ouverte augmente la FIO2 en jouant un role de réservoir

pendant I'expiration permettant d’enrichir le mélange lors de I'inspiration suivante (20).

1.3.3. Lavage de I’espace mort nasopharyngé

Les LNHD permettent d’augmenter la ventilation alvéolaire et I'épuration du CO2 par
I'intermédiaire du lavage alvéolaire (1). Liew et al. (21) mesurent la concentration en CO2
présente en fin d’expiration pour évaluer le lavage de I'espace mort nasopharyngé. Pour un
débit de 2 L.min* ou pour une CPAP a + 6 cmH20 les valeurs sont réciproquement 2,3 % +/-
1,6 et 2,4 % +/-1,8. Lorsque I'on augmente le débit jusqu’a 8 L.min le lavage devient plus
efficace et les valeurs chutent a 0,9 % +/- 1,1. Le lavage de I'espace mort augmente donc avec

le débit (21).
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1.3.4. Effets indésirables potentiels

L'utilisation de LNHD expose les prématurés, plus fragiles, a certains effets indésirables.

Par ordre de fréquence, nous retrouvons principalement les atteintes cutanées avec
I’apparition d’escarres nasales. Selon les études leur prévalence varie entre 0 et 13 % des
prématurés (23) (Tableau 1). Néanmoins, cela reste largement inférieur aux 24,5 % causées
par 'utilisation de la CPAP nasale (23).

L'inconfort digestif, bien que difficile a évaluer de maniere précise, est présent chez environ
10% des prématurés selon Yoder et al. (5). Il s’agit en majorité de ballonnements abdominaux
retardant I'acquisition d’une alimentation entérale compléte ou supérieure a 120ml/kg/j.
D’autres effets indésirables tels que I'apparition d’épanchements gazeux sont mineurs. Ainsi
la prévalence des pneumothorax représentant moins de 5 % selon une méta-analyse récente
(2), ce qui est comparable a la CPAP.

Le confort général n’est pas a négliger. Cependant, chez les prématurés il est difficile d’évaluer
la part de I'inconfort engendré par les LNHD par rapport aux autres stimulations pouvant étre
douloureuses. Selon une étude norvégienne il n’y aurait pas de différence entre les LNHD et
la CPAP en ce qui concerne les scores de douleur et la nuisance sonore, bien que les parents

préférent les LNHD (24).
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Tableau 1: Effets indésirables rapportés lors de I'utilisation en support respiratoire primaire

Traumatisme

Support Pneumothorax Alimentation Douleur
nasal
Robert et al. LNHD 0 23 (8,3)
(9) - )
(n=574) nCPAP 6(2,1) 53 (18,5)
Yoder et LNHD 1(0,014) (9) 21 (10)
al.(5) -
(n=314) nCPAP 5(2) (16) 17 (8)
Lavizzari et LNHD 3(1,9)
al.(6) - - -
(n=316) nCPAP 4(2,5)
Shin et al.(10) LNHD 2(48)
— O ) )
(n=85) NCPAP 0
Murki et LNHD 0 7 (5,3) 514
al.(7) l
(n=272) nCPAP 1(0,7) 13 (9,4) 5%3]

" Nombre de jours pour atteindre une alimentation entérale compléte.
Les valeurs entre parenthese sont des pourcentages.

1.3.5. Indication LNHD et débits utilisés

Les indications des LNHD rejoignent celle de la CPAP. Il s’agit principalement de |'utilisation en

post-extubation, en relais de la BiPAP (Bilevel Positive Airways Pressure), en support primaire

ou pour la prise en charge des apnées du prématuré.

En 2013, la publication de 3 études randomisées controlées a montré la non-infériorité des

LNHD par rapport a la CPAP en relai d’une ventilation mécanique (5,8,25).

L’utilisation des LNHD en support primaire reste actuellement controversée. Plusieurs études

randomisées ainsi que des méta-analyses avec des résultats divergents ne permettent pas de

de recommander ['utilisation des LNHD en support primaire (Tableau 8 en annexe Il).

Cependant deux méta-analyses récentes regroupant les dernieres études randomisées
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concluent gu’il n’y a pas de différence du taux de ré-intubation entre les LNHD et la CPAP
(2,26).

Les débits utilisés lors des différentes études varient entre 3 et 8L.min1. Aucune étude publiée
n‘indique le débit ajusté au poids (en L.kgt.mint). Nous avons donc rapporté le débit (en
L.min?) utilisé dans différentes études (5-10,25,27), divisé par le poids (en kg) pour avoir une
estimation du débit ajusté au poids. Ainsi nous observons des débits allant de 1,6 a 11,4 L.kg"

1. min! (Tableau 8 en annexe Il).
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Etude
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2. MATERIEL ET METHODE
Cette étude a pour objectif principal d’évaluer si I'utilisation des LNHD a un débit élevé tend a
diminuer le taux d’échec de ce support ventilatoire sans majoration des effets secondaires.
Le critére de jugement principal défini est le pourcentage de patients tolérant des débits
supérieurs a 2 L/kg/min, sans majoration des effets secondaires indésirables (apparition d’un
épanchement gazeux, altération des scores de confort général du nouveau-né et inconfort
digestif perturbant I'alimentation entérale et s’améliorant avec le passage a un autre support
ventilatoire) et ne nécessitant pas un arrét du support, pour un autre support jugé plus invasif
(CPAP, BiPAP ou intubation) dans les 72 heures de l'initiation des LNHD.
Les criteres de jugement secondaires que nous avons définis sont les suivants :
- Exposition a I'oxygene
- Durée du support ventilatoire
- Apparition d’effets indésirables tels que :
o un épanchement gazeux
o des lésions cutanées nasales,
o un ballonnement abdominal et/ou inconfort digestif,
O une altération des scores de confort général du nouveau-né
- Délai de I'acquisition de I'alimentation entérale compléte
- Incidence des réintubations précoces (< J7)
- Incidence de l'instillation intra-trachéale de surfactant (par intubation trachéale ou
méthode minimalement invasive MIST)
- Incidence de bronchodysplasie pulmonaire
- Incidence des hémorragies intra ventriculaires

- Incidence des rétinopathies du prématuré
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Incidence des entérocolites ulcéro-nécrosantes

2.1. Design de I"étude
Au sein de notre unité de réanimation néonatale du Centre Hospitalier Universitaire Estaing
de Clermont-Ferrand, nous avons procédé a une étude observationnelle, rétrospective, non
randomisée, chez les nouveau-nés de moins de 37 SA nécessitant un support ventilatoire par
LNHD, sur une période de 4 mois (du 8 septembre 2019 au 4 janvier 2020).
Tous les nouveau-nés admis en réanimation néonatale nécessitant un support ventilatoire par
LNHD pour une détresse respiratoire, étaient inclus dans I'étude, s’ils présentaient les trois
critéres suivants :

- age gestationnel inférieur a 37 SA

- ventilation par LNHD initié avant 7 jours de vie

- absence de critere de non-inclusion.
Les critéres de non-inclusion comprenaient :

- age gestationnel supérieur ou égal a 37 SA

- enfant porteur de malformation majeure : cardiaque, respiratoire, ORL ou digestive

- enfant avec épanchement gazeux présent au début de I'inclusion

- enfant requérant une chirurgie

- enfant présentant une atteinte cérébrale dés la naissance (malformation, AVC,

encéphalopathie anoxo-ischémique)

Les criteres d’exclusions a posteriori comprenaient :

- dossier inexploitable avec données manquantes

- transfert dans un autre centre dans les 72 heures apreés l'inclusion.
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2.2. Nombre de sujet nécessaire
Le nombre de sujets nécessaires a notre étude est de 52, selon I'estimation par plan de
Fleming a une étape avec bornes de tolérances fixées au regard de la littérature (borne de
non-efficacité maximale de 85% et borne d’efficacité minimale de 95%), risque d’erreur de

premiere espece de 5% et puissance supérieure a 80%.

2.3. Description succincte technique des LNHD
Lunettes nasales haut débit de type RAM-CANULA ou EUROCARE.
Générateur de débit :
- Générateur de débit par mélangeur air-oxygéne sur table radiante Giraffe de GE
Healthcare (ANANDIC MEDICAL SYSTEMS AG/SA, Feuerthalen, Suisse)
- Ventilateur MedinSindi de MEDIN (Lowenstein Medical UK Ltd., Bracknell, United
Kingdom)
- Respirateur lourd pédiatrique de DRAGER BABYLOG VN-500, (Dragerwerk AG & Co.

KGaA, Lubeck, Allemagne)

2.4. Déroulement de I'étude
Les parametres médicaux des patients ont été recherchés dans les dossiers hospitaliers a I'aide
des logiciels CROSS-WAY et ICCA. Toutes les données ont été saisies de maniere anonyme et
enregistrées dans un tableur Excel codé.
Les données recueillies concernaient :
- I’histoire obstétricale (mise en travail ; maturation pulmonaire ; existence d’un retard

de croissance intra-utérin, d’'un diabéte maternel, d’'une hémorragie foeto-maternelle, d'une
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rupture prématurée des membranes, d’'une pré-éclampsie, d’'une grossesse multiple, d’un
tabagisme maternel, d’un risque infectieux).

- I’'accouchement (mode d’accouchement, terme gestationnel, aspect et quantité du
liguide amniotique, existence d’'une anoxo-ischémie, adaptation a la vie extra-utérine).

- le nouveau-né (sexe, poids de naissance, grade de la MMH, apparition d’infection, de
bronchodysplasie pulmonaire, d’entérocolite ulcéro-nécrosante, d’hémorragie
intraventriculaire, délai d’obtention de I’alimentation entérale compléte ; persistance du canal
artériel ; pose de cathéter KTEC ; utilisation d’'une corticothérapie post-natale ; utilisation
d’amines ou de remplissages vasculaires ; utilisation de surfactant ; évaluation de la douleur).
- les LNHD et la fonction respiratoire (utilisation en support primaire ou en relais d’un
autre support ; débit ; durée ; fréquence respiratoire et Fi02 ; changement de support
ventilatoire ; réintubation)

- les effets indésirables potentiels des LNHD sur toute la durée d’utilisation (lésions
nasales ; épanchements gazeux ; inconfort digestif ou ballonnement abdominal).

Les données concernant les LNHD et le travail respiratoire ont été recueillies pendant 72
heures a partir de l'inclusion. Les effets indésirables ou les comorbidités ont, eux, été recueillis

sur I'ensemble du séjour.

2.5. Considérations éthiques
Dans la mesure ou cette étude était strictement observationnelle, sans aucun prélevement
invasif et sans aucune modification des protocoles de soins en cours dans notre unité, nous

n’avons pas prévu de requérir le consentement parental écrit.
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Cependant, les représentants de l'autorité parentale ont été informés du possible
déroulement d’une étude de ce type par le biais d’une feuille d’'information distribuée lors de
I’admission de I’enfant dans le service de réanimation.

Nous avons présumé du consentement tacite du patient ou de son représentant légal, ceci
dans le cadre de I'accord recueilli pour I'exploitation des données de soins.

Les données ont été saisies de maniére anonyme dans un logiciel nécessitant une clef d’acceés.
Nadia Savy (Praticien hospitalier) et Simon Mounier (interne) sont responsables du recueil de

données de I'étude et de leurs analyses.

2.6. Analyses statistiques
Toutes les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel Stata (version 15, StataCorp,
College Station, US). Les données catégorielles sont décrites par des effectifs et pourcentages,
alors que les données quantitatives sont présentées, au regard de leur distribution statistique,
en termes de moyenne et écart-type ou médiane et intervalle interquartile. La normalité
(distribution gaussienne) a été étudiée par le test de Shapiro-Wilk. Les comparaisons entre
groupes (notamment selon classes d’age, selon réussite oui/non, selon surfactant oui/non,
selon broncho dysplasie pulmonaire oui/non, selon hémorragies intra-ventriculaire oui/non)
ont été réalisées, pour les variables quantitatives (dont débit ajusté), par ANOVA ou test de
Kruskal-Wallis si les conditions d’application de I'ANOVA n’étaient pas respectées.
L’homoscédasticité a été étudiée par le test de Bartlett. Les comparaisons entre groupes
concernant les parametres de nature catégorielle ont été réalisées par le test du Chi2 ou le
cas échéant par le test exact de Fisher. Enfin, I’étude de relations entre variables quantitatives,
notamment pour déterminer (i) s’il existe une majoration du délai pour acquérir une

alimentation entérale compléte si on augmente le débit ajusté ou (ii) si la durée du support
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ventilatoire ou la durée du support par LNHD diminuent si on augmente le débit ajusté, a
considéré |'estimation du coefficient de corrélation de Spearman. Les tests statistiques ont
été réalisés en formulation bilatérale pour un risque d’erreur de premiére espece de 5%. Ainsi,
une différence a été considérée comme statistiquement significative quand le degré de

signification était inférieur a 5%.
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3. RESULTATS

Du 8 septembre 2019 au 4 janvier 2020, 82 enfants prématurés ont séjourné dans le service
de réanimation néonatale. 25 enfants présentaient des critéres de non-inclusion. 5 enfants
ont été exclus soit par manque de données soit en raison d’un transfert dans un autre centre
avant J7 de vie.

Au total, I'analyse porte donc sur 52 enfants.

Figure 2: Flux des patients

Patients avec AG<37
n=§82
Patients non-inclus n= 25 :
- 11 autres supports ventilatoires
- 6 sans support ventilatoire
- 4 syndromes malformatifs
- 3 encéphalopathies anoxo-ischémiques
v - 1 pneumothorax
Patients inclus

n=57
Patients analysés Patients exclus n= 5, par
n=52 manque de donnée ou
11 échecs transfert dans un autre
41 réussites centre avant la fin du suivi

3.1. Analyses des caractéristiques globales de la population
Les caractéristiques globales des patients inclus sont rapportées dans le (Tableau 9) en

ANNEXE IlI.
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3.2. Analyses en sous-groupe selon |'age gestationnel

Devant la trés grande hétérogénéité d’age avec d’'importantes différences physiologiques,

nous avons d’emblée décidé de faire des analyses selon des sous-groupes d’age.

Nous avons choisi de réaliser 3 groupes d’age a savoir : la trés grande prématurité (AG < 28SA,

n=5 soit 9,6%), la grande prématurité (AG 28-32 SA, n=27 soit 52%) et la prématurité moyenne

(AG > 32, n=20 soit 38,4%).

Les données démographiques sont présentées dans le Tableau 2.

Tableau 2: Caractéristiques selon I'dge gestationnel

<28 28-32 >32
(n=5) (n=27) (n=20) P
Sexe masculin 2 (40) 15 (55,5) 14 (70) 0,34
Poids de naissance” (g) 890 (820-930) 1390 (1185-1600) 2202 (1822-2525) <0,01
Corticothérapie 2 (40) 13 (48,1) 9 (45) 1,00
Diabéte maternel 0 2(7,4) 5(25) 0,17
Cesarienne avant 2 (40) 10 (37) 8 (40) 1,00
travail
Accouchement voie 2 (40) 7 (26) 9 (45) 0,39
basse
APGAR M5* 6 (4-8) 7 (6-9) 8 (7-9) 0,38
A/oligo- amnios 1(25) 3(11,1) 0
Hydramnios 0 1(3,7) 2 (10,5) 0,27
Quantité liquide 3(75) 23 (85,2) 17 (89,5)
amniotique normale
Risque infectieux 4 (80) 19 (70,4) 11 (55) 0,52

* Médiane * écart interquartile ; Les valeurs exprimées entre parenthéses sont des pourcentage (%)

D’autres données démographiques sont rapportées dans le Tableau 10 en ANNEXE IV.

Faute de données, les scores de Silverman n’ont pas pu étre analysés.
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3.3. Analyses des caractéristiques des LNHD selon I'dge gestationnel
Les données concernant les caractéristiques d’utilisation des LNHD au sein de notre unité sont
rapportées dans le Tableau 3.
Les indications d’utilisation des LNHD différaient selon les groupes. Les LNHD n’ont jamais été
utilisées en support primaire chez les trés grands prématurés. Chez les 28-32 SA, I'utilisation
des LNHD s’est répartie de maniére égale entre support primaire (33,3%), relais d’une VNI
(33,3%) et relais aprées une extubation (33,3%). Enfin, nous avons utilisé les LNHD en support
primaire chez 14 enfants (70%) de plus de 32 SA.
Le débit initial utilisé était plus important chez les trés grands prématurés par rapport au plus
de 32 SA (6,90 +1,50 L.kgt.min"t vs 2,50 +0,66 L.kgt.min; p<0,01).
Une augmentation de débit a été observée chez 17 (32,7%) prématurés.
Nous avons constaté une majoration entre débit initial et débit maximum dans les groupes
28-32SA, (3,90 +0,91 L.kgt.min? vs 4,30 +1,00 L.kg2.min!) et >32 SA (2,50 0,66 L.kg’.min!
vs 2,90 +0,8 L.kgl.min!). Cette augmentation de débit n’a pas été retrouvée chez les moins
de 28SA.
L'utilisation des LNHD chez les prématurés, a été mise en échec chez 11 patients, dans les 48
heures aprés sa mise en ceuvre.

Aucun échec n’a été constaté chez les moins de 28 SA.
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Tableau 3: Caractéristiques des LNHD selon I'dge gestationnel

<28 28-32 >32

(n=5) (n=27) (n=20) P
Support primaire 0 9 (33,3) 14 (70)
Post VNI 4 (80) 9(33,3) 2 (10) <0,01
Post INT 1(20) 9(33,3) 4(20)
Début LNHD" (j) 1,08 (1-3) 0,45 (0-1) 0,02 (0-0,64)  <0,01
Durée LNHD" (j) 57 (40-68) 6,5 (2-22) 1,75(0,75-4)  <0,01
e . . g 1-
Débit initial 5,80 +1,48 5,33 +1,04 5,5 +1,85 0,75
(L.min™)
e . . g 1-
Débit initial 6,90 +1,50 3,90 +0,91 2,50 +0,66 <0,01
(L.kg*.min™)
Débi +
ebit max 6,90 £1,50 4,30 £1,00 2,90 £0,80 <0,01
(L.kg*.min™)
Echec global 0 6(22,2) 5 (25) 0,69
i Dans les 24H 0 4 (14,8) 3(15) 1,00
Echec
Dans les 48H 0 2(7,4) 2 (10) 1,00
Surfactant 5 (100) 19 (70,4) 8 (40) 0,07
MMH 5 (100) 26 (100) 13(65) <0,01

*Médiane * écart interquartile ; 'fmoyenne * écart type ; Les valeurs exprimées entre parenthése sont en
pourcentage (%), INT : Intubation nasotrachéale
3.4. Analyses des caractéristiques selon la réussite
Les données sont rapportées dans le Tableau 4.
Dans notre étude, 91% des échecs avec les LNHD sont survenus lors de leur utilisation en
support primaire. Nous avons rapporté 1 seul échec lors de |'utilisation aprés une intubation
et aucun échec en relai d’'une VNI. 4 échecs (36%) ont nécessité une intubation. Cela
représente un taux de réussite de 56% lors de I'utilisation des LNHD en support primaire, et
93% de réussite lors de l'utilisation en post intubation. Nous avons mis en évidence une
différence significative du débit initial entre les deux groupes avec des débits plus importants

dans le groupe n’ayant pas eu d’échec (3,85 + 1,6 L.kgt.min"tvs 3,00+ 0,7 L.kgX.min, p<0,01).
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Tableau 4: Caractéristiques selon la réussite

Réussite Echec
(n=41) (n=11) P

Support primaire 13 (31) 10 (91)

Post VNI 15 (37) 0 <0,01
Post IOT 13 (32) 1(9)

Age gestationnel* (SA) 31,5+2,7 32,7+2,6 0,17
Poids de naissance* (g) 1440 (1124-1890) 1735 (1513-2115) 0,14
Corticothérapie 21 (51,2) 3(27,3) 0,19
Déi:’_i:nii':‘i_tli)a'* 5,36 +0,81 5,46 +1,55 0,77
('ie:;tl'm:‘r"a:; 3,85+ 1,6 3,00+ 0,7 <0,01
(E i:'f;‘lan"l) 416 4,1£0,9 0,66
Surfactant 21 (51) 10 (91) 0,03
FiO2 a l'inclusion 21 (21-21) 21(21-23) 0,25
FiO2 max H24 21 (21-22) 30 (30-35) <0,01

*Médiane * écart interquartile ; 'fmoyenne + écart type ; Les valeurs exprimées entre parenthése sont en
pourcentage (%) ; FIO2 maximale pendant les 24 premieres heures suivant I'inclusion

Figure 3 : Boxplot du débit initial et du débit maximal (L.kg1.min"1) en fonction de la réussite

Débit initial

reussite
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3.5. Analyses des complications et des comorbidités selon I'dge gestationnel
Les complications selon I'dge gestationnel sont rapportées dans le Tableau 5.
Nous avons constaté I'apparition d’un traumatisme nasal chez 10,4 % des patients inclus. Il
s’agissait d’escarre de narine ou de columelle. Aucun traumatisme nasal n’a été rapporté chez
les plus de 32 SA. Aucun épanchement gazeux thoracique n’a été rapporté.
Dans notre population une bronchodysplasie pulmonaire (BDP) était présente chez 21,1% des
patients et seulement 1 enfant (27SA +1) avait bénéficié d’une corticothérapie systémique

post-natale.

Tableau 5: Complications selon I'Gge gestationnel

<28 28-32 >32
(n=5) (n=27) (n=20) P
Traumatisme nasal 1(20) 4 (14,8) 0 0,15
PNO 0 0 0
Inconfort digestif 4 (80) 20 (74,07) 5(25) <0,01
De':'r::é':;';':t(aj;"°" 11 (8-31) 7 (6-8) 4 (a-6) <0,01
BDP 5 (100) 6 (22,2) 0 <0,01
ECUN 3 (60) 4 (14,8) 0 <0,01
Durée ventilation* (j) 58 (42-70,5) 8 (3-23) 2,5 (1-5) <0,01
Ré intubation 0 1(3,7) 3(15) 0,30
Cortico';f:i::ie post 1(20) 0 0 0,10

*Médiane + écart interquartile ; Les valeurs exprimées entre parenthése sont en pourcentage (%)

3.6. Analyses des complications et des comorbidités selon la réussite
Les complications selon la réussite sont rapportées dans le Tableau 6.

Aucune différence entre le groupe réussite et échec n’a été rapportée.
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Tableau 6: Complications selon la réussite

Réussite Echec

(n=41) (n=11) i
Durée de ventilation* 5 (2-23) 5 (4,5-9,5) 0,72
Inconfort digestif 23 (56) 6 (54,5) 1,00
Délai alimentation entérale 6 (5-7) 6 (5-8) 0,28
BDP 10 (24,3) 1(9) 0,42
Traumatisme nasal 3(7,3) 2 (18,2) 0,28
EDIN* H24 1(2-2,5) 1(1,25-2) 0,46

*Médiane + écart interquartile ; Les valeurs exprimées entre parenthése sont en pourcentage (%),
EDIN H24 représente les scores de douleurs sur I'échelles EDIN pendant les 24 premiéres heures suivant
I'inclusion

Figure 4 Boxplot représentant le délai d'acquisition de I'alimentation entérale compléte (j) en fonction de la réussite
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Figure 5 : Boxplot représentant la durée de ventilation totale (j) en fonction de la réussite
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3.7. Analyses selon le débit maximal
Ci-dessous le Tableau 7, comparant le débit maximal par rapport aux variables surfactant,

bronchodysplasie pulmonaire et inconfort digestif.

Tableau 7: Comparaison des débits maximal

non oui p
Surfactant 3,40 +1,30" 4,45 +1,46 <0,01
BDP 3,54 1,07 5,77 £1,52° <0,01
";Ci;;‘:;;t 3,35£1,31" 4,55 +1,41" <0,01

*Débit maximal utilisé, L.kg't.min, moyenne * écart type
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Figure 6 : Boxplot représentant le débit maximal (L.kg".min") en fonction de I'administration de surfactant
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Figure 7 : Boxplot représentant le débit maximal (L.kg">.min) en fonction de la bronchodysplasie pulmonaire
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Figure 8 : Boxplot représentant le débit maximal (L.kg"..min") en fonction de l'inconfort digestif

Débit max

Inconfort digestif

Une analyse complémentaire montre une corrélation positive entre le débit maximal et

I’acquisition d’une alimentation entérale compléte (Spearman's rho = 0.5809, p<0,01)

Figure 9 : Courbe de corrélation entre débit maximal (L.kg"..min) et délais d'acquisition de I'alimentation entérale (j)
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3.8. Caractéristiques des échecs
La description du support de secours chez les patients avec échec des LNHD est rapportée

dans le Tableau 11, en annexe V.

42



4. DISCUSSION

Notre étude a permis de montrer que les prématurés qui n’avaient pas de changement de
support ventilatoire dans les 72 heures apreés l'initiation des LNHD avaient des débits/poids
élevés, supérieurs a ceux qui échouaient, alors que, finalement, en moyenne, tous les patients
de I'étude recevaient des débits supérieurs a 2 L.kgl.minl. Comme nous I'avons vu en
premiéere partie, la PEP générée par les LNHD est proportionnelle aux débits. Ainsi pour
atteindre des niveaux de PEP similaires a la CPAP il est nécessaire d’utiliser des débits élevés
(21). D’ailleurs, dans notre service, lorsque la CPAP est utilisée, nous I'administrons via un
générateur de débits variables (Ventilateur MedinSindi de MEDIN). Pour atteindre des PEP de
'ordre de 4 a 6 cmH,0 comme recommandé dans la littérature pour la ventilation des
prématurés, nous observons des débits générés requis variant entre 6 et 12 L/min. Nous
pouvons donc nous demander si, dans notre étude, les prématurés avec un échec des LNHD
n’avaient pas une PEP insuffisante pour la prise en charge de leurs détresses respiratoires.

Dans le groupe réussite, le débit initial est déja le débit maximal a la différence du groupe
échec, et il est significativement plus élevé en terme de rapport débit/poids (3,85 + 1,6 vs 3,00
+ 0,7 L.kgl.min?; p<0,01) alors qu’il est identique en terme de débit seul (5,36+0,81 vs 5,46
+1,55 L.mint; p0,05). Par conséquent, il devrait étre envisagé de réfléchir en terme de
débit/poids en recherche clinique mais également en pratique clinique dans la prise en charge
des patients prématurés, comme il est généralement fait en pratique clinique et en recherche
clinique pour les enfants plus agés. Et il est probable qu’il faudrait alors envisager des débits
de I'ordre de 4 L.kg'.min%, et ce dés la mise en place du dispositif de LNHD. A contrario, si ce
débit par rapport au poids, d’emblée élevé, ne suffit pas, il faut peut-étre se poser la question
de changer pour un autre support plutét que d’augmenter le débit. Néanmoins il serait

intéressant de savoir si la fatalité est le changement de support dés lors que I'on majore le
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débit ou si 'augmentation de débit doit étre encore plus importante que celle réalisée dans
I’étude. Cela pourrait nous permettre de définir un nouveau critere prédictif d’échec
permettant d’éviter des intubations en urgence par exemple. Malheureusement, le design de

notre étude ne nous permet pas de répondre a cette question.

Dans une seconde analyse des données de I'étude de Robert et al., les auteurs ont essayé
d’identifier des variables prédictives d’un échec des LNHD. Ceux qui réussissaient étaient plus
agés (32,3 £2,1 SA vs 31,1 +1,9 SA ; p<0,01) et avec un poids plus important (1791 +598 g vs
1578 + 492 g; p<0,01). A l'inverse la FiO2 avant randomisation était moins élevée (21%(21-
25) vs 23%(23-30), p<0,01) (28). Malgré un manque de données significatives, les résultats de
notre étude sont différents : les patients qui réussissent mieux sont plus prématurés et avec
un poids plus faible. D’ailleurs aucun des moins de 28 SA n’a échoué. Chez eux les débits
utilisés étaient les plus élevés et d’emblée maximum. Nous ne pouvons cependant exclure la
possibilité d’un biais de sélection, au vu du caractere observationnel de I'étude. Le choix du
support et du débit prescrit étant laissé au libre choix du praticien en charge, il est possible
gue seuls les trés grands prématurés pressentis comme pouvant réussir en LNHD aient été
placées sous LNHD. Par ailleurs, il est probable que le praticien ne temporise pas une
éventuelle dégradation respiratoire par une augmentation de débit, ce qui peut expliquer en
partie pourquoi le débit est d’emblée maximal. Notre étude a malgré tout le mérite d’avoir
inclus les moins de 28 SA, ce qui est rarement le cas dans la littérature. Une étude controlée

et randomisée pourrait probablement nous aider a répondre.

Nous avons observé des taux des réussites (56%) plus faibles en ce qui concerne I'utilisation

des LNHD en support primaire par rapport a la littérature. En effet, nous avons considéré
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comme échec les patients bénéficiant d’'un support transitoire par BiPAP aprés une instillation
intra-trachéale de surfactant minimalement invasive (MIST), et ce méme si le patient
bénéficiait des LNHD rapidement aprés. Cela représentait 5 patients sur les 11 ayant échoué.
1 patient a continué a se dégrader apres le MIST et a bénéficié d’une ventilation mécanique.
Deux études ayant comme critére de jugement principal le recours a l'intubation dans les 72
heures apres l'initiation des LNHD, nous choisissons de ne pas considérer I'administration de
surfactant en procédure minimalement invasive ou en procédure INSURE (séquence
intubation-surfactant-extubation) comme un échec lors de I'utilisation en support primaire
(5,6). Ces auteurs observent ainsi 89,2% de réussite des LNHD. Si dans notre étude nous
n’avions pas considéré le MIST comme un échec, alors notre taux d’échec en support primaire
serait passé de 44% a 26%. Cela reste élevé, cependant ce taux est comparable a celui que
Conte et al. rapportent dans leurs méta analyse (25%)(26). Néanmoins nos taux d’intubation

avant J7 (7,7% de notre population) sont similaires a ceux retrouvés dans la littérature (5-9)

L'incidence des traumatismes nasaux (9,6% de notre population totale) est similaire aux
données de la littérature allant de 7,3% lors de I'utilisation en support primaire a 12,6% en
post-extubation d’aprés une méta analyse récente (2). Toutefois, cela reste largement
inférieur aux atteintes cutanées nasales causées par la CPAP pouvant atteindre 24,5 % (23)
lors de I'utilisation en post-extubation. Cette complication est principalement observée chez
les petits poids et les extrémes prématurés. Le support ventilatoire par LNHD, par rapport a la
CPAP, présente donc I'intérét de diminuer le risque d’infection nosocomiale a point de départ
cutané et le risque de déformation du massif facial pouvant évoluer a long terme vers une

nécessité de chirurgie esthétique.
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L’étude retrouve une incidence de bronchodysplasie pulmonaire et de nécessité de recours
au surfactant plus importante dans le groupe avec un débit plus élevé. Plus qu’un véritable
lien avec le débit utilisé, nous analysons cela comme un probable biais de confusion. Il est
connu que plus la prématurité est importante, plus le risque de MMH sévere, et donc de
recours a la thérapie par surfactant, est grand ; et il en va de méme pour la bronchodysplasie
pulmonaire. Or dans notre étude, les débits rapportés au poids sont plus élevés chez les plus
prématurés. Nous pensons donc que c’est la prématurité qui est responsable de ces effets
indésirables, sans lien avec le débit. Malheureusement le design de I’étude ne nous permet

pas de conclure.

La grande pratique de notre équipe en oxygénothérapie aux LNHD, constatant au quotidien
peu d’effets secondaires, confirmés par notre étude, nous conduit a utiliser des débits
relativement élevés, bien largement supérieurs aux 2 L.kgt.mint que nous nous étions fixés
comme seuil de débits élevés. Comme cité ci-dessus, notre pratique découle de I'observation
des débits nécessaires générés par les ventilateurs de type Sindi de MEDIN, lorsqu’ils sont
réglés en mode CPAP, pour atteindre les objectifs de PEP recommandés par la littérature.
Cette observation nous pousse a penser que le principe de la CPAP est le méme que celui des
LNHD. La différence pourrait résider dans le fait que I'on se préoccupe des pressions qui ne
sont pas monitorables en LNHD par peur du barotraumatisme, alors que I'on ne se préoccupe

pas des débits utilisés en CPAP alors que le volotraumatisme reste un risque bien réel.

Nous sommes conscients que les caractéres « observationnel, rétrospectif et mono-
centrique » limitent l'interprétation et la généralisation des résultats. L’'ensemble de notre

équipe médicale et paramédicale a une grande pratique des LNHD. Ainsi, tous les soignants
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ont une acuité particuliere sur I'efficacité des LNHD et il est possible qu’un biais de sélection
ait été involontairement induit dans I'étude en excluant d’emblée, par ressenti subjectif, la
plupart des patients qui auraient échoué. Cependant, en dehors du support primaire chez les
trés grands prématurés, la plus grande partie de nos patients sont pris en charge directement

par LNHD. Le recours a la CPAP et a la BiPAP nasale restent des indications secondaires
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Conclusion

Lorsqu’on les rapporte au poids, les débits utilisés aux lunettes nasales haut-débit (LNHD) dans
notre service chez les prématurés qui réussissent sont quasiment a 4 L.kg™.min, donc bien
au-dessus des 2 L.kgl.min? recommandés en pédiatrie, et ce sans majoration des effets
secondaires.

Par manque de preuve avec des données contradictoires selon les études, la littérature ne
permet pas de recommander |'utilisation des lunettes nasales haut-débit en support
primaire. Néanmoins, pour le confort de I'enfant et devant des effets secondaires similaires a
la CPAP, nous pourrions envisager de privilégier les LNHD en augmentant les débits. La CPAP
ayant montré son efficacité pour réduire I'incidence du recours a I'intubation dans le syndrome
de détresse respiratoire du prématuré, elle reste un recours nécessaire en cas d’échec des
LNHD malgré des débits élevés. Cependant, pour corroborer ces résultats il serait nécessaire
de réaliser d’autres études randomisées comparant différents débits de LNHD et les

comparant a la CPAP.
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ANNEXE | Physiologie respiratoire de I’'enfant prématuré

La respiration, par une succession de mouvements inspiratoires et expiratoires, permet de
générer un volume courant, qui lui-méme permet d’effectuer les échanges gazeux nécessaires
a I'oxygénation et la décarboxylation. La mécanique respiratoire chez le nouveau-né est
différente de celle de I'enfant plus agé et de l'adulte. Les différences anatomiques,
morphologiques et développementales ont des conséquences sur la physiologie respiratoire
et donc sur la réponse ventilatoire a I'augmentation de la charge respiratoire.

La mécanique respiratoire est permise par deux structures élastiques interdépendantes : le
poumon et la cage thoracique. L'équilibre du systeme thoraco-pulmonaire, qui arrive en fin
d’expiration, détermine la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF). La CRF constitue la plus
grande réserve en oxygene de I'organisme et est essentielle pour permettre les échanges
gazeux lors de I’expiration. Un niveau de CRF trop bas induit des atélectasies dans certains
territoires créant un shunt intra-pulmonaire. En revanche, une CRF trop importante distend
certains territoires qui seront mal ventilés et mal perfusés (30). Ainsi, I'équilibre du systeme
thoraco-pulmonaire est la résultante de deux forces qui s’opposent : la rétraction du poumon

vers |'intérieur et I'expansion de la cage thoracique vers I’extérieur (30) (Figure 10).
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Figure 10 Compliance du systéme thoraco-pulmonaire
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Chez le nourrisson prématuré, la compliance thoracique est élevée mais la compliance
pulmonaire est faible ce qui est responsable d’une petite CRF (31,32)(Figure 11).

Avec la croissance de I’enfant, la compliance pulmonaire augmente pour devenir similaire a

celle de la paroi thoracique a I’dge adulte.

57



Figure 11: Compliance du systéme thoraco-pulmonaire chez le nouveau-né
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De plus la CRF est plus restreinte notamment chez le prématuré car elle dépend du poids, de

la taille et de I'age (33). Chez les nouveau-nés, la CRF est proche du volume résiduel ce qui

majore le risque de collapsus alvéolaire (Figure 12).
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Figure 12: Comparaison des volumes pulmonaires de I'adulte et du nouveau-né
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CPT : Capacité pulmonaire totale; CV: Capacité vitale; VR: Volume résiduel; VRE: Volume du réserve expiratoire; VRI: Volume de réserve inspiratoire; Vt: Volume courant

La tension de surface est un autre facteur important dans le comportement pression-volume
du poumon qui impacte sur la CRF. Le surfactant, qui est composé de phospholipides, permet
de diminuer fortement la tension de surface. Sa présence augmente la compliance
pulmonaire, stabilise les alvéoles pulmonaires pour éviter leur collapsus et diminue la
transsudation de liquide (35). Le déficit en surfactant, classique chez les nouveau-nés
prématurés, cause la maladie des membranes hyalines (MMH). Ainsi, une étude réalisée chez
des prématurés de 28 SA en moyenne avec MMH sévére met en évidence des valeurs
extrémement basse de la CRF (7,6+/-1,6 ml/kg). L’administration de surfactant exogene
permet de restituer en partie la CRF (15,3+/-3,2 ml/kg) (29).

De maniére physiologique, le nouveau-né est capable de maintenir de maniere active la CRF
au-dessus du volume de relaxation. Le temps expiratoire est raccourci et la fréquence
respiratoire augmentée, permettant ainsi une hyperinflation dynamique, autrement appelée
pression expiratoire positive (PEP) intrinséque. Le freinage expiratoire laryngé par diminution

du tonus crico-aryténoidien postérieur, a I'origine du geignement expiratoire, crée une
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diminution du débit expiratoire, optimisant ainsi cette auto-PEP. Enfin, le maintien d’une
activité diaphragmatique durant I’expiration permet de diminuer le débit expiratoire (29). Ces

mécanismes d’adaptation disparaissent dans les 6 a 12 premiers mois.

60



ANNEXE Il Tableau 9 : Comparatif des échecs et des débits utilisés

Tableau 8 : Comparatif des échecs et des débits utilisés
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ANNEXE Il Tableau 10 : Caractéristiques globales

Tableau 9 : Caractéristiques globales

Caractéristiques n=52
Sexe masculin 32 (59,6)
Age gestationnel (SA)” 31,8+2,72
Donnd <28 SA 5(9,6)
,_onnees 28-32 SA 27 (52)
démographiques
>32 20 (38,4)
Poids (g)" 1528 + 593
Percentile” 47 +30
Compléte 24 (46,2)
Corticothérapie Incompléte 11 (21,2)
Aucune 17 (32,7)
RCIU 6 (11,5)
Tabac maternel 11 (21,2)
Unique 41 (78,8)
Grossesse Gémellaire 9(17,3)
>3 2(3,8)
Données pré- Diabéte maternel 7 (13,5)
natales Pré-éclampsie 9(17,3)
Transfusion foeto-maternelle 2(3,8)
RPM 6(12)
Spontané 30(57,7)
Travail Déclenché 1(1,9)
Césa. Av. travail 21 (40,4)
Accouchement voie basse 18 (34,6)
L. Avant travail 20 (38,5)
Césarienne -
Pendant travail 14 (26,9)
M5 8 (6-9)
APGAR*
M10 8 (7-9)
Asoect du liquid Clair 42 (89,4)
Donné . SZ(::niot::i;T: € Sanglant 3(6,4)
onnées péri- Teinté 2(4,3)
natale : .
tité de liquid Oligo/anamnios 18 (34,6)
Quantite de liquide Normale 33 (63,5)
amniotique -
Hydramanios 1(1,9)
Risque infectieux 33 (64,7)

* Médiane * écart interquartile ; Les valeurs exprimées entre parenthése sont en pourcentage (%)

RCIU : Retard de croissance intra-utérin
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ANNEXE IV Tableau 11 : Caractéristiques générales autres

Tableau 10: Caractéristiques générales autres

<28 SA 28-32 SA >32SA
(n=5) (n=27) (n=20) P
RCIU 1(20) 2(7,4) 3(15) 0,53
Transfusion materno- 0 1(3,7) 1(5) 1
foetale
Césarienne [.Jendant 1(20) 10 (37) 3 (15) 0,25
travail
Travail spontané 3 (60) 15 (55,6) 12 (60) 1
Travail déclenché 0 0 1(5) 0,48
Grossesse multiple 0 4 (14,8) 7 (35) 0,16
APGAR > 7 M5 2 (50) 18 (66,7) 16 (84,2) 0,23
LA clair 2 (66,7) 22 (88) 18 (94,7)
LA sanglant 1(33,3) 1(4) 1(5,26) 0,32
LA teinté 0 2(8) 0
Caféine 5 (100) 27 (100) 5 (25) <0,01
Pré éclampsie 1(20) 5(18,5) 3 (15) 1,000

Les valeurs exprimées entre parenthése sont en pourcentage (%)

RCIU : Retard de croissance intra-utérin
LA : Liquide amniotique
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ANNEXE V Tableau 12 : Description du support de secours chez les patients avec échec

des LNHD

Tableau 11 : Description du support de secours chez les patients avec échec des LNHD

Patient 2 Post intubation Changement de support pour une VNI
Patient 14 SUbDOrt brimaire Instillation de surfactant par méthode MIST
Hpportp avec relai BIPAP transitoire
Patient 22 Support primaire Changement de support pour une CPAP a J2.
Ch t t tilati
Patient 25 Support primaire angemen dg sup!oor\ pour une ventilation
invasive a H+26
. N Changement de support pour une BIPAP 3
Patient 26 Support primaire H+24, puis rapidement ventilation invasive
Ch t t tilati
Patient 34 Support primaire a.ngen'.]en de sypppr Pour une Yeniraton
invasive avec instillation de surfactant
. — Instillation de surfactant par méthode MIST a
Patient 36 Support primaire H +2,5 avec relai BIPAP transitoire
. — Instillation de surfactant par méthode MIST a
P 7 t -
atient 3 Support primaire H +2,5 avec relai BIPAP transitoire
Patient 41 Support brimaire Instillation de surfactant par méthode MIST a
pportp H +16 avec relai BIPAP transitoire
Patient 48 SUbDOt brimaire Instillation de surfactant par méthode MIST
Hpportp avec relai BIPAP transitoire
Instillation de surfactant par méthode MIST a
Patient 50 Support primaire H +10 avec relai BIPAP puis rapidement

ventilation invasive a H +12
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Doit-on craindre une augmentation des débits aux lunettes nasales haut-
débit chez les prématurés ? : étude observationnelle préliminaire

Résumé :

CONTEXTE : Dans la prise en charge des prématurés I'enjeu actuel n’est plus simplement la survie, mais
la survie sans séquelle sévéere. L'évolution des traitements des détresses respiratoires néonatales a
progressé vers |'utilisation de supports ventilatoires moins invasifs tels que les lunettes nasales haut
débits (LNHD). Ces dispositifs sont plus confortables et entrainent moins de lésions cutanées pour des
effets secondaires potentiels comparables a la pression positive continue (CPAP). Aucune
recommandation n’indique quel est le débit optimal d’utilisation des LNHD chez les prématurés, a la
différence des enfants plus grands pour lequel des débits de 2 L.kg.min! sont recommandés.

OBJECTIF : Nous avons souhaité savoir si I'utilisation de débits supérieurs a 2 L.kg’.min™! permettait
d’éviter le recours a un autre support ventilatoire sans majorer les potentiels effets secondaires.

METHODE : |l s’agit d’'une étude observationnelle rétrospective monocentrique, incluant des
prématurés ayant bénéficié d’'un support par LNHD dans les 7 premiers jours de vie. L'échec du
traitement par LNHD était défini par un changement de support ventilatoire dans les 72 heures aprés
son initiation.

RESULTATS : L’échec du traitement par LNHD est survenu chez 11 (21%) prématurés. Les débits utilisés
étaient inférieurs dans le sous-groupe avec échec du traitement (3,00 + 0,7 vs 3,85 + 1,6 L.kgt.min’,
p<0,01). Les effets indésirables étaient similaires dans les deux groupes : ballonnement abdominal
(p=1) ; délai d’acquisition de I'alimentation entérale complete (p=0,78) ; traumatisme nasal (p=0,28) ;
aucun pneumothorax.

CONCLUSION : Les débits chez les prématurés qui réussissent sont quasiment a 4 L.kg.min?, sans
majoration des effets secondaires. La CPAP pourrait-elle étre remplacée par le confort des LNHD avec
des débits plus élevés ?

Mots-clés :
- Lunettes nasales haut-débit - Maladie des membranes hyalines
- Pneumothorax - Inconfort digestif
- Prématurité - Bronchodysplasie pulmonaire

- Traumatisme nasal
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