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Liste des abréviations

Al : Aide inspiratoire

PEP : Pression expiratoire positive

BPCO : Bronchopathie pulmonaire chronique obstructive
CPT : Capacité Pulmonaire Totale

CV : Capacité vitale

DLCOc : Coefficient de diffusion alvéolo-capillaire en monoxyde de carbone corrigé a I’hémoglobine
EFR : Explorations fonctionnelles respiratoires

ETT : Echographie transthoracique

HTP : Hypertension pulmonaire

IPAP : Inspiratory positive airway pressure

IRC : Insuffisance respiratoire chronique

MNM : Maladie neuro musculaire

OLD : Oxygénothérapie longue durée

P.CO; : Pression artérielle partielle en dioxyde de carbone
P.O; : Pression artérielle partielle en oxygene

PAO:> : Pression alvéolaire en oxygene

PAPs : Pression artérielle pulmonaire systolique

P\O; : Pression partielle inspirée en oxygéne

PtCO; : Pression partielle transcutanée en dioxyde de carbone
SLA : Sclérose latérale amyotrophique

SOH : Syndrome obésité hypoventilation

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigué

VEMS : Volume expiratoire maximale seconde

VNI : Ventilation non invasive

Vo2 : Consommation en oxygene

Vcoz : Production en gaz carbonique



Préambule :

| — Insuffisance respiratoire chronique (IRC) :

L'insuffisance respiratoire est la conséquence d’un déséquilibre entre apport et consommation
tissulaire en oxygeéne (insuffisance respiratoire hypoxémique) et / ou production et élimination en
dioxyde de carbone (insuffisance respiratoire hypercapnique). Le traitement respectif est substitutif
avec mise en place soit d’'une oxygénothérapie longue durée (OLD) soit d’une ventilation non invasive

(VNI) et parfois des deux.

Il existe deux principaux mécanismes d’insuffisance respiratoire chronique : une diminution de

ressources ou un exces de charge (1)

Une diminution des ressources ventilatoires s’observe en cas d’atteinte neurologique (centrale
ou périphérique) ou musculaire comme les sclérose latérale amyotrophie (SLA), les causes

médicamenteuses (benzodiazépine, morphinique), etc.

Une augmentation de la charge ventilatoire s’observe quant a elle : Soit par diminution de

compliance : thoracique ou pulmonaire. Soit par augmentation des résistances des voies aériennes.
Parmi les IRC hypoxémiques, on distingue trois mécanismes d’hypoxémie (2) :

- Les anomalies de rapport ventilation perfusion.
- L’hypoventilation alvéolaire.

- L'atteinte alvéolo-capillaire.

Selon les pathologies, les mécanismes d’IRC sont différents ; parfois uniques, parfois multiples
et intriqués. Dans le cas, par exemple d’un patient atteint de SLA, une atteinte musculaire isolée avec
une hypoventilation alvéolaire pure par ressources ventilatoires insuffisantes peut étre responsable
d’une hypoxémie et d’une hypercapnie. Par opposition, un patient atteint de bronchopneumopathie
chronique obstructive (BPCO) présente: des anomalies de ventilation perfusion par atteinte
emphysémateuse, une hypoventilation alvéolaire du fait d’'un excés de charge et de la myopathie (3),
une atteinte alvéolo-capillaire par destruction du lit capillaire par I'emphyseéme et dans les cas avancés,

une hypertension pulmonaire (HTP) du groupe Il

Ces patients présentent également trés souvent des comorbidités cardiovasculaires pouvant

également intervenir dans I’hypoxémie.



Il — IRC hypercapnique et indication de la ventilation non invasive

La VNI se place depuis plusieurs années comme un traitement de choix de l'insuffisance

respiratoire hypercapnique.

En aigu, elle évite I'intubation chez une grande proportion de patients BPCO (4), et améliore

leur survie (5).

En chronique, les premiers bénéfices de la VNI sur la morbi-mortalité ont été montrés chez des
patients neuromusculaires. Eagle et al (6) retracent I’historique de la ventilation dans cette sous
population avec une amélioration de la survie exponentielle. Passant les chances de survie jusqu’a 25

ans chez des patients atteints de maladie de Duchenne, de 0% en 1960, a 53% dans les années 90.

Le nombre de patients ventilés au domicile n’a cessé d’augmenter au cours des derniéres
décennies. En France, il est passé de 130 a 3120 patients toutes causes confondues entre 1988 et 1998
(7). Un sondage européen réalisé entre Juillet 2001 et Juin 2002 estime sa prévalence a 6.6 / 100 000
habitants en Europe a partir des données de 16 pays (8). La VNI au long cours diminue le risque
d’hospitalisation a 2 ans chez les patients BPCO, a 5 ans chez les autres (7). Le bénéfice de cette
technique en termes de mortalité au sein d’une population BPCO n’a cependant été mis en évidence
qgue dans les années 2010. En effet, la premiére étude contrélée randomisée par Casanova et al (9) sur

des faibles effectifs de patients BPCO, ne retrouvaient pas d’amélioration de la survie.

En 2014, Dreher et al. (10) changent le paradigme de la ventilation de domicile du patient
obstructif. L’objectif était une titration des parametres pour une diminution de la P,CO, de 20% ou sa
normalisation, au prix de hauts niveaux de pression. lls montraient dans cette étude, une amélioration
significative de la qualité de vie, de la dyspnée a I'effort et de I'observance. En 2014, Kohnlein et al
mettaient en évidence pour la premiére fois avec un haut niveau de preuve, 'amélioration de la survie
a 1 an chez les patients atteints de BPCO de stade IV, sous VNI au long cours avec une ventilation a

haute intensité. Passant la mortalité a 1 an de 33% a 12% entre le bras controle et le bras VNI.

L’indication de la VNI se base sur des critéres variés : fonctionnels (EFR), cliniques, biologiques:

- En cas de syndrome obésité hypoventilation (SOH) défini comme un IMC > 30 kg/m? et
une hypoventilation diurne avec une P,CO, > 45 mmHg: La société Canadienne de
pneumologie (11) a retenu 11 études soit 274 patients sous VNI nocturne, montrant une
amélioration de la somnolence, de la dyspnée, de la qualité du sommeil et de la qualité de vie.
L'augmentation de la P,CO; nocturne de 10 mmHg pendant au moins 10 minutes, sans
hypoventilation diurne est ajoutée comme critére alternatif dans la définition complémentaire

de I'hypoventilation nocturne de I'académie américaine de médecine du sommeil (12).

5



- Chez les patients BPCO, le seuil retenu est de 55 mmHg sur la base des travaux de
Koéhnlein et al (2), a distance d’un épisode aigu (4 semaines), démontrant un gain de survie de

11% a 12 mois.

- Chez les patients neuromusculaires, les données concernent principalement les SLA.
L'initiation précoce de la VNI permet de ralentir le déclin de la capacité vitale, d’améliorer la
qualité de vie et la survie (2). Les recommandations francaises les plus récentes découlent d’un
accord d’experts (13) apres revue exhaustive la littérature et retiennent : soit la présence de
symptomes ou signes cliniques de faiblesse diaphragmatique (orthopnée, dyspnée d’effort,
mise en jeu de muscles respiratoires accessoires en décubitus dorsal) ; soit en leur absence,
une capacité vitale (CV) < 50%, une altération de la CV en décubitus dorsal de 20% par rapport
a la CV assise, une P,CO, 2 45 mmHg, une pression inspiratoire maximale (PIM ou SNIP) < 50%
de la valeur prédite, une SpO2 nocturne < 90% pendant plus de 5% de I'enregistrement ou une
altération significative de la PCO2 transcutanée nocturne (> 55mmHg au maximum et plus de
10% de I'enregistrement au-dessus de 49 mmHg). L’augmentation des bicarbonates sanguins
> 27 mmol/L est également un argument évocateur d’une hypoventilation alvéolaire nocturne

en I'absence d’hypercapnie diurne gazométrique (14).

Il — IRC hypoxémique et indication d’oxygénothérapie longue durée (OLD) : (15)

L’oxygénothérapie longue durée est indiquée pour :

- Les insuffisances respiratoires restrictives chroniques pour une pression artérielle en oxygene
(PaO2) < 60 mmHg.

- Les insuffisances respiratoires obstructives sous réserve d’une prise en charge optimale, pour
une P,0; < 55 mmHg. Elle est également indiquée entre 55 et 60 mmHg en cas de polyglobulie
(hématocrite > 55%), signe de coeur pulmonaire chronique, hypertension artérielle pulmonaire
(pression artérielle pulmonaire moyenne supérieure ou égale a 20 mmHg) ou désaturation

artérielle nocturne non apnéique quel que soit le niveau de P,CO,.



IV — Physiopathologie : Equation des gaz alvéolaires, effets de la VNI : (16)

En partant de I'’équation simplifiée des gaz alvéolaires suivante :

P,CO2
P,02 = P,02 —
tvec g = V€02
vec = V02
. VOZ
Soit : P,02 = P,02 — P,C0, x —%
VCOZ

Avec :

P,02 : la pression partielle alvéolaire en oxygéne

P,02 : la pression partielle inspirée en oxygéne

PaCO0?2 : la pression partielle artérielle en gaz carbonique
Vos : la consommation métabolique en oxygene

Vcoz : la production métabolique de gaz carbonique

Reflet de I’hypoventilation alvéolaire, I’"hypercapnie apparait en premier lieu en situation
nocturne, en lien avec I'extinction physiologique des muscles respiratoires accessoires (17). La VNI se
place au centre de la prise en charge substitutive de I'IRC hypercapnique. La PAO; est proportionnelle
a la ventilation minute et inversement proportionnelle a la P,CO,, par la loi de Dalton des pressions
partielles (16). La VNI augmenterait la PAO; en augmentant la ventilation minute et en diminuant la

PaCOZ.

Nous faisons I'hypothése que la VNI améliore la P,O, par ces mécanismes et rend la
supplémentation en oxygene inutile voir délétére. De nombreux travaux ont montré I'effet toxique
cellulaire de I'oxygéne avec production de dérivés réactifs et de radicaux libres (18), responsables

d’une inflammation locale, d’une fibrose, d’une prolifération capillaire.

Il n’y a pas de données dans la littérature a notre connaissance évaluant la P,O; pendant la VNI
chez des patients a I'état stable. Les seules données retrouvées s’intéressaient a la P,O, chez des
patients bénéficiant de VNI au long cours, lors d’'une consultation, en air ambiant ; jamais sous machine
(19). Les seules études s’intéressant a la P,O, per-VNI ont été réalisées dans des situations de

décompensations aigues en soins intensifs (5).



V — Objectif de I'étude :

Cette étude a pour but d’évaluer ’'hématose per-VNI chez des patients en ayant une indication
chronique, dans une situation clinique stable. L’oxygene reste un médicament avec ses bénéfices mais

aussi ses effets indésirables, devant toujours faire évaluer la balance bénéfice-risque.



ARTICLE

Evolution de la Pa02 sous Ventilation Non Invasive chez I'insuffisant

respiratoire chronique hypercapnique stable.



Résumé :

Introduction : L'insuffisance respiratoire chronique (IRC) se divise en deux types : hypercapnique et
hypoxémique. Le traitement est principalement substitutif par ventilation non invasive (VNI) et
oxygénothérapie longue durée (OLD) avec des indications définies. Les modalités de substitution en
oxygene sous VNI ne sont cependant que peu étudiées en cas d’insuffisance respiratoire chronique

hypoxémique et hypercapnique.

Méthodes : Dans cette étude rétrospective monocentrique, 55 patients insuffisants respiratoires
chroniques hypercapniques ont été pris en charge pour une instauration de VNI chronique en hopital
de jour. Un monitoring par gazométrie artérielle (au repos puis sous VNI) et transcutanée était réalisé

sous surveillance médicale et paramédicale formée afin de titrer les parametres.

Résultats : L'amélioration sous VNI apres titration des parametres était significative (p<0.001) avec
une amélioration moyenne de la pression artérielle en oxygéne (P.0O,) de 6.93 mmHg, passant de 63.2
a 70.2 mmHg. L'amélioration reste significative pour les patients présentant un trouble ventilatoire
obstructif (n=22, amélioration de 5.27 mmHg, p=0.003) et un syndrome d’obésité hypoventilation
(SOH) (n=12, amélioration de 9.88 mmHg, p=0.006). Elle ne le reste pas dans la sous-population des
patients atteints de maladie neuromusculaire (MNM) (n=11, amélioration de 6.95 mmHg, p=0.17). 50%

des patients présentant des criteres gazométriques d’OLD sont sevrés sous VNI.

Conclusion : A notre connaissance, cette étude est la premiere a évaluer I'évolution de la P,O, per VNI
chez des patients insuffisants respiratoires chroniques stables. Il semble particulierement intéressant
de poursuivre les investigations dans une sous population plus ciblée, d’insuffisance respiratoire

chronique hypoxémique et hypercapnique.

Mots clés : P,O,, VNI, OLD, insuffisance respiratoire chronique, hypoxémique, hypercapnique ; Effects

of NIV.
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Introduction :

La ventilation non invasive (VNI) se place depuis plusieurs années comme un traitement de
choix de I'insuffisance respiratoire chronique (IRC) hypercapnique (20). Largement étudiée en situation
d’insuffisance respiratoire aiglie avec un bénéfice démontré chez les patients BPCO en exacerbation
hypercapnique (5) et dans les cedémes aigues pulmonaires cardiogéniques, les données en situations

chroniques sont arrivées plus tard.

Son intérét a été mis en évidence chez les patients neuromusculaires (6,21) une amélioration
de la qualité de vie, une diminution du déclin fonctionnel respiratoire et une amélioration de la survie.
Chez les patients présentant une obstruction bronchique a I’état stable, les bénéfices de la VNI ont mis
plus de temps a étre démontrés avec de nombreuses données discordantes (9,22). Kohnlein et al. (2)
ont montré en premier un gain de survie de 11% a 12 mois avec une ventilation a haute intensité dans

cette sous population.
Parmi les sous-populations d’intérét, on retrouve :

- Les insuffisances respiratoires chroniques restrictives avec une hypoventilation alvéolaire
pure ; pouvant entrainer une hypoxémie associée a I’hypercapnie (20).

- Les insuffisances respiratoires chroniques obstructives type BPCO pour lesquelles les
mécanismes d’hypercapnie sont multiples : myopathie, auto-PEP et distension thoracique
responsable d’une augmentation du travail ventilatoire. S’y associent a un stade évolué, des
anomalies de ventilation / perfusion via I'emphyséme, I’hypertension pulmonaire, ou une

cardiopathie associée de par les fréquentes comorbidités cardio-vasculaires (23)

L’hypoxémie apparait en cas d’inadéquation entre consommation et apport en oxygéne, par
défaut du compartiment musculaire (maladie neuromusculaire, syndrome d’obésité hypoventilation,
cyphoscoliose), parenchymateux (emphyseme, fibrose, syndrome de détresse respiratoire aigiie) ou

vasculaire (hypertension pulmonaire, embolie pulmonaire, insuffisance circulatoire sévéere).

L'ensemble de ces mécanismes peuvent étre a l'origine d’une IRC hypoxémique et
hypercapnique relevant d’une oxygénothérapie de longue durée OLD et d’une VNI (20) (15).
L’amélioration de la P,O, per-VNI a été prouvée en situation aigue dans de multiples études avec une
amélioration moyenne de 7.47 mmHg d’aprés Osadnik et al. (5). Les premiéres manifestations
d’hypoventilation alvéolaire se révelent en période nocturne du fait de I'extinction des muscles
respiratoires accessoires (17) (3). La VNI lors de cette période, augmente la ventilation alvéolaire
(24).La revue Cochrane de Raveling et al. publiée en Aot 2021 (19) s’est intéressée a I'effet de la

ventilation non invasive chronique dans une sous-population de patients présentant un trouble
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ventilatoire obstructif a I'état stable. Les gaz du sang, la qualité de vie, les capacités d’effort et |a survie
post exacerbation ont été recueillis a 3 et 12 mois. Vingt-quatre études randomisées ont été retenues.
L’évolution de la P,O; était non significative avec un gain moyen de 0.75 mmHg a 3 mois et 2.0 mmHg

a 12 mois. La gazométrie était réalisée lors de consultation, hors ventilation mécanique.

Nous n’avons pas trouvé de données sur |'évaluation de la P,0O; per-VNI, chez des patients
insuffisants respiratoires chroniques a I'état stable. Lorsque les critéres d’OLD et de VNI sont présents,
il est retenu d’enrichir la VNI en oxygene selon le débit de repos, sans considération de I'effet d’une
pression positive sur I’hématose. L'absence de données solides n’a pas permis d’établir de

recommandations concernant I'adaptation du débit d’oxygene sur VNI (15).

L'objectif de cette étude était d’apprécier, au cours de la VNI, son effet sur ’hématose chez
des patients relevant d’'une VNI de longue durée au domicile, avec I’hypothese qu’elle s’améliore par

augmentation de la ventilation alvéolaire.

Matériels et méthodes :

Nous avons réalisé une étude rétrospective, monocentrique au sein du centre hospitalier
universitaire de Besancon, chez les patients pris en charge pour l'instauration ou la réadaptation d’une

VNI dans le service de Pneumologie.

Population de I’étude :

Les patients étaient éligibles s’ils satisfaisaient les critéres suivants :

->18 ans
- Non-opposition au recueil des données

- Indication de la VNI en situation chronique selon les recommandations émises par la HAS en
2013 (20): Présence d’une hypoventilation alvéolaire avec P,CO; diurne > 45 mmHg ou PtCO,
nocturne moyenne > 55 mmHg; ou patient atteint d’une maladie neuromusculaire avec
atteinte musculaire respiratoire débutante soit un critére parmi les suivants : capacité vitale <
50% de la valeur prédite selon les normes GLI 2021 ; CV < 80% avec présence de signes
d’hypoventilation nocturne (nycturie, céphalée matinale, somnolence diurne attestée par
score d’Epworth) ; variabilité de la capacité ventilatoire de plus de 20 % en décubitus dorsal ;

augmentation des bicarbonates sanguins supérieure a 27 mmol/L.
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- A |’état clinique basal défini comme : absence de décompensation respiratoire dans les 15

jours (hyperthermie, majoration de dyspnée, modification de I'expectoration)

Les critéres d’exclusion regroupaient les mesures extrémes et incohérentes, évoquant en

premier lieu une erreur machine ou une erreur de prélevement (gazométrie veineuse): P,O,
supérieure a 100 mmHg ou inférieure 45 mmHg. Ont été exclus les patients présentant des données
gazométriques manquantes secondaires a des problématiques analytiques de laboratoire ; une

gazométrie pré et post ventilation avec des modalités d’oxygénothérapie discordantes.

Ventilation non invasive :

Les patients inclus étaient des patients convoqués en hopital de jour pour instauration ou
réévaluation de VNI. L'ensemble des respirateurs étaient des dispositifs de domicile utilisant une
interface naso-buccale et un circuit monobranche a fuite intentionnelle. lls étaient monitorés de
maniére non invasive sous surveillance médicale ou paramédicale formée (bon positionnement du
masque, controle des fuites, tolérance, parametres hémodynamiques, SpOz, TcPCO; a I'aide d’un
capnographe SenTec®. Le capteur était placé sur l'oreille ou le front en cas de signal de mauvaise
qualité. La titration des parameétres de VNI était progressivement réalisée a I'appréciation du clinicien
selon les directives du GaVO, (25): le profil restrictif ou obstructif du patient, la sévérité de la

pathologie sous-jacente, la présence ou non d’une cardiopathie, la tolérance clinique et

hémodynamique. L'état d’équilibre était atteint a la normalisation ou diminution de 20% de la TcPCO,
(2), avec une bonne tolérance clinique et paraclinique pendant plus de 5 minutes. En cas d’hypoxémie
persistance apres optimisation des parameétres ventilatoires, un enrichissement en oxygene était
réalisé selon un principe de titration progressive, indépendamment des parameétres

d’oxygénothérapie de longue durée initiaux si présents.

Gazométrie artérielle :

Cette étude s’intéressait a la valeur de P,O, dans les minutes avant l'instauration de la
ventilation non invasive, au repos ; puis a I’équilibre, apres titration clinique et capnographique des
parametres. Les prélevements invasifs étaient réalisés par une infirmiére diplomée d’état du service
de pneumologie ou par le médecin avant la pose du masque de ventilation et aprés obtention de
I’équilibre gazométrique transcutané. En cas d’oxygénothérapie de longue durée, la gazométrie initiale

était réalisée en air ambiant sauf hypoxémie profonde (Sp0O2 < 85%).
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Données recueillies :

Les données recueillies regroupaient les caractéristiques basales des patients (Age, sexe, IMC) ;
I'intoxication tabagique selon trois modalités : active, sevrée (définit comme I'arrét du tabagisme
depuis plus de 6 mois), absente ; la dyspnée selon la classification mMMRC ; I'indication de VNI ; la
présence ou non d'une oxygénothérapie de repos ainsi que le débit; les données écho
cardiographiques (FEVG > 50%) et signes indirect d’hypertension pulmonaire (Pression artérielle
pulmonaire systolique évaluée par doppler continu sur flux d’insuffisance tricuspide > 35 mmHg) ; les
explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) les plus proches de I'instauration de VNI remises aux
normes GLI 2021 (26) (la capacité vitale (CV) retenue était la CV maximale entre la CVL et CVF ; DLCO
corrigée a I’hémoglobine avec une apnée supérieure a 10 secondes) ; les données gazométriques le
jour de l'instauration de la VNI avant mise en marche celle-ci (T0), puis apres 30 minutes (T30) ;

paramétres de la VNI : IPAP, EPAP, Fréquence respiratoire FR.

Ethique :

Cette étude s’intégre dans le cadre de la recherche Hors Loi Jardé (HLJ) en tant que : recherches
ayant une finalité d'intérét public de recherche, d'étude ou d'évaluation dans le domaine de la santé
conduites exclusivement a partir de I'exploitation de traitement de données a caractére personnel
mentionnées au | de I'article 54 de la loi n° 78-17 du 6 janvier 1978 modifiée relative a l'informatique,
aux fichiers et aux libertés et qui relévent de la compétence du comité d'expertise pour les recherches,
les études et les évaluations prévu au 2° du Il du méme article. Les patients ont été informés
collectivement via posters dans le service, de |'utilisation potentielle de leurs données a des fins de

recherche.

Analyses statistiques :

L’analyse statistique des données recueillies a été réalisée a I'aide du logiciel R-studio. Chaque
patient est son propre témoin. Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne et écart type.

Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage.

Pour évaluer la différence de P,0, a TO et T30, un test T apparié a été utilisé apres vérification
de la distribution normale par test de Shapiro-Wilk. Un test de corrélation de Pearson a été réalisé
entre la variation de P,0, TO - 30 et celle de la P,CO;. Un test non paramétrique de Wilcoxon a été

réalisé selon I'indication de la VNI pour la différence entre la P,0, TO et T30.
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Une analyse linéaire univariée puis multivariée a été réalisée a la recherche des cofacteurs liés
a I'évolution de la P,0; entre TO et T30. Les covariables analysées ont été : les EFR, les indications de

VNI, les parametres de VNI.

Un test non paramétrigue de McNemar a été réalisé dans le sous-groupe présentant des
criteres gazométriques d’OLD a TO (P,O; inférieure a 55 mmHg pour les BPCO, 60 mmHg pour les MNM
et SOH) a la recherche d’un sevrage de ces criteres a T30. Dans ce méme groupe, une analyse

descriptive a été réalisée selon I'indication initiale de VNI.

La puissance a été calculée a posteriori de la collecte des données. Nous avons fait I'hypothése
d’une augmentation de la valeur de P,O; entre TO et T30, sur un méme échantillon. Avec une différence
attendue de 7.5 points (5) et un écart type de 10 (27) dans un échantillon de 47 patients. La puissance

retrouvée est supérieure a 0.90.

Résultats :

Cinquante-cing patients ont été inclus. Huit étaient inéligibles : 3 pour gaz du sang non réalisés,
1 pour préléevement coagulé, 1 pour une P,O; T-30 incohérente (> 120 mmHg), 3 pour un débit

d’oxygene différent entre TO et T-30.

Les caractéristiques basales des 47 patients éligibles, les indications de VNI et leur modalité,
les données écho-cardiographiques de base et des EFR (Normes GLI 2021) sont présentés dans le
Tableau 1. L’age moyen des patients était de 64.7 ans (+ 13.0). La population était majoritairement
féminine a hauteur de 59.6%. L'IMC moyen était de 29.0 kg/m? (+ 9.1). La dyspnée moyenne selon la
classification mMRC était cotée 2.4 (+1.3). Le statut tabagique était actif pour 18 patients (38.3%),

sevré pour 8 patients (17%), naif de toute intoxication chez 21 patients (44.7%).

La gazométrie initiale TO retrouvait une P,0; a 63.2 mmHg (+ 12.5) pour une valeur P,0,69.87
mmHg (+15.98) a T30, soit une amélioration statistiquement significative de 6.93 mmHg (+ 10.78) (p <
0.001) (Tableau 3). La P,CO, diminuait de 47.2 (+8.6) a 42.61 (+ 8.56) mmHg (Figure 1). L’évolution de

la P,O; de la P,CO, étaient inversement correlées selon Pearson (r =-0.35; p = 0.014).
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Figure 1. Boxplot représentant I’évolution de la P,CO; et de la P,0; entre TO et T30. Exprimées en

valeurs médianes [Q1-Q3].

Parmi les 22 patients BPCO de notre échantillon, I'amélioration moyenne de la P,O; entre TO
et T30 était de 5.27 (+ 7.50) mmHg, statistiquement significative (p = 0.003). L’amélioration de la P,0O,
chez les 11 patients du groupe MNM était en moyenne de 6.95 (+ 14.21) mmHg, non significative (p=
0.17). L'amélioration chez les 12 patients du groupe SOH était significative (p = 0.006) pour une
amélioration moyenne de 9.88 (+ 11.06) mmHg (Tableau 4). Dans le groupe « Autres », incluant 2
patients ayant un trouble ventilatoire mixte, la P,O, moyenne a TO et T30 était de 71.25 (+ 15.91)

mmHg et 80.25 (+20.15) mmHg pour une amélioration moyenne de 9.00 (+ 4.24) mmHg.

Plusieurs patients ont diminué leur P,O, entre TO et T30 : 5 patients BPCO, 3 patients MNM, 2

patients SOH avec une diminution moyenne respective de : -4.5 mmHg, -9.75 mmHg, -6 mmHg.
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Figure 2. Evolution de la P,O; entre TO et T30 selon I'indication de VNI (Raincloud plot).

Exclusion de la catégorie TVR ne représentant que 2 patients.

Parmi les parametres recueillis, ni les données EFR, ni les paramétres de la VNI, ni I'indication
n’étaient associés a la variation de P,0O; aprés ajustement a I'age, le sexe et I'I[MC en analyse linéaire

univariée (Tableaux 5 et 6).

Chez les patients présentant une BPCO ayant eu des gaz du sang en air ambiant, 9 patients
avaient une P,0, TO < 55 mmHg, seuil d’OLD pour un trouble ventilatoire obstructif, pour une moyenne
a 51.45 mmHg (+3.24). A T30, 44% des patients sous VNI avaient une P,0, T30 > 55 mmHg, soit un
sevrage des critéres d’OLD (Tableau 2). Dans le sous-groupe SOH ayant eu des gaz du sang en air
ambiant, 7 patients présentaient une P,0, TO < 60 mmHg, seuil d’OLD en cas de trouble ventilatoire
restrictif, pour une moyenne de P,0; a 55.22 mmHg (+3.58). La moyenne de P,O; de ces patients sous
VNI a T30 était de 62.25 mmHg (+ 7.01), avec sevrage des critéres d’OLD pour 4 patients soit 57%. Dans
le sous-groupe MNM, 2 patients présentaient une P,0, TO en air ambiant < 60 mmHg, seuil d’OLD,
pour une moyenne de 51 mmHg (+8.49). La moyenne a T30 était de 54 mmHg (+ 14.32), avec sevrage
des criteres d’OLD pour un des deux patients. Au total, 18 patients présentaient une P,O; en air

ambiant inférieure au seuil d’indication d’OLD pour la pathologie concernée. Parmi eux, 9 patients ont
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amélioré suffisamment leur P,0; a T30 sous VNI pour ne plus avoir d’indication gazométrique d’OLD,

soit 50% (Figure 3), statistiquement significatif (p = 0.004).

MNM

- = Seuwld(iD
& T0
T30

Pa02 (mmHg)

e ° 8 = e

Temps

Figure 3. Evolution de la P,O, TO — T30 sous VNI chez les patients présentant une indication
gazométrique d’OLD a TO.
(Seuil d’OLD de 55 mmHg pour les patients BPCO, 60 mmHg pour les patients SOH et MNM).

Discussion :

A notre connaissance, il s’agit de la premiére étude s’intéressant a la P,O; per-VNI dans cette
sous population, a un état d’équilibre. Notre échantillon comprenait 47 patients ayant une indication

de ventilation a domicile. Au sein de cette cohorte, 18 patients présentaient une P,O; initiale justifiant
une OLD.

Cette étude met en évidence une amélioration significative de I'hématose sous VNI dans une
population de patients traités pour une IRC hypercapnique d’age moyen 64.7 ans, d’'IMC 29 kg/m?,
composée a 60% d’hommes et 40% de femmes. Cet effet se confirme en analyse non paramétrique en
sous-groupe pour les patients BPCO et SOH. L'amélioration n’est pas significative dans le groupe MNM,

possiblement par manque de puissance du fait des faibles effectifs dans cette population rarement
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hypoxémique. L’évolution de la P,0; entre TO et T30 est significativement et inversement corrélée a la
diminution de la P,CO,, en accord avec le concept physiologique de I'équation des gaz alvéolaires et
I’équilibre des pressions partielles de Dalton. La moitié des patients présentant des criteres
gazométriques d’OLD ont pu étre sevrés de ces critéres sous VNI a T30, statistiquement significatif
(Figure 3). Les patients ventilés pour un SOH semblent étre les patients chez qui la P,O; s"améliore le
plus sous VNI (Figure 2) ce qui semble cohérent avec I'existence d’un trouble ventilatoire restrictif pur

sans atteinte parenchymateuse sous-jacente.

Nos résultats confirment I'analyse physiopathologique de Schneerson et al (29) chez les
patients MNM. L’hypercapnie-hypoxémie en lien avec une hypoventilation alvéolaire pure, ne justifie
pas d’un enrichissement en oxygene sous VNI, cette derniére restaurant la pompe ventilatoire (30,31).
Ces résultats rejoignent également les données de la littérature observées dans l'insuffisance
respiratoire aiglie hypoxémique ol la VNI rééquilibre la balance ressource — charge respiratoire (33)

et améliore partiellement I'hypoxémie (5).

Le mécanisme est plus complexe dans des sous-populations ou les causes d’hypoxémie sont
multiples. Le bénéfice de la ventilation sur I’hypoxémie pour ces derniers est moins intuitif. Sur le plan
hémodynamique (32), la VNI entraine une amélioration de I'éjection ventriculaire gauche par
augmentation de la pression intra thoracique. Mais a I'opposé, elle pénalise le ventricule droit avec
une diminution du retour veineux pouvant varier jusqu’a 200%. Elle favorise possiblement
I'inadéquation perfusion / ventilation pulmonaire et donc peut aggraver I’hypoxémie dans cette sous
population. Dans notre étude, 10 patients (22%) ont diminué leur P,O; entre TO et T30. La complexité
de cette physiopathologie souléve I'intérét de notre travail et nécessite des analyses complémentaires
dans de plus large effectif afin d’identifier les facteurs associés a cette diminution de P,O, en pratique

clinique.

Les principales limites de cette étude sont le caractére rétrospectif, ainsi que les faibles
effectifs. La population d’intérét (les patients relevant d’une OLD) ne constitue pas une majorité de
I’échantillon (42.6%). Une différence statistiquement significative se démasque tout de méme dans ce
sous-groupe avec le sevrage des criteres d’OLD pour 50% d’entre eux. Par ailleurs, la mise en place de
VNI en structure hospitaliere s’éloigne des conditions de vie réelle (34,35). Cette étude s’affranchit des
fuites grace a la surveillance par un personnel formé alors que ces derniéres restent une problématique
majeure en ventilation de domicile. Depuis la naissance de la VNI, le principal facteur d’échec
thérapeutique est la présence de fuites (36). Avec I'avénement d’une ventilation de domicile intensive
(10), des hauts niveaux de pressions ont commencé a étre utilisés, avec en conséquent un risque

augmenté de fuites. Plusieurs essais sur banc se sont intéressés au montage optimal de VNI enrichie
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en oxygene, I'effet des fuites intentionnelles ou non, le volume courant, la FiO; (37-39). Concernant la
FiO,, cette derniéere diminue significativement dés 5L/min de fuite, pour un débit d’oxygene de 1L/min.
La dilution est d’autant plus importante que le débit d’oxygéne est important. Dans I'étude de
Goutorbe et al. (40), on notait une diminution d’environ 30% de la FiO, pour un débit d’oxygene de
8L/min et des fuites intentionnelles et non intentionnelles a 10L/min. Sur cette base, il serait tentant
d’augmenter le débit d’oxygene lors d’un enrichissement sur VNI. Cependant, I'ensemble de ces
études (37-40) ne prennent pas en considération I'effet de la pression positive et le retentissement
sur ’hématose avec, en cas de sur-enrichissement, un risque d’autant plus important d’hyperoxie et
d’hypercapnie. La bonne titration des parameétres et I'éventuelle sous-ventilation (IAH résiduel,
hypoventilation nocturne persistante, prédominance des événements en sommeil paradoxal) ne sont
pas évaluées dans cette étude, réalisée en condition diurne exclusive. L’'observance n’est également
pas considérée. La présence d’'un syndrome d’apnées obstructives du sommeil associé n’a pas été

recueilli, pouvant constituer un facteur confondant.

Les forces s’appuient sur l'originalité de la population étudiée. Les caractéristiques de notre
échantillon sont cohérentes avec les données actualisées de la cohorte ANTADIR de Rabec et al.
présentées au Congres de Pneumologie de Langue Francaise en 2024 (28). A I'exception de la
proportion de patients MNM qui était prédominante dans la cohorte ANTADIR a hauteur de 41% versus
28% dans notre étude. L'age, le sexe, 'lMC, I'IPAP et 'EPAP ainsi que les données gazométriques en

air ambiant étaient proches entre les deux cohortes.

L’enrichissement en oxygene et ses modalités sont peu décrits dans la littérature malgré les
effets potentiellement néfastes de I’hyperoxie. Comme tout médicament, I'oxygéne est pourvoyeur
d’effets indésirables. Il a été montré qu’une hyperoxie alvéolaire a I’échelle cellulaire, était responsable
d’une production excessive de dérivés réactifs de I'oxygéne ; responsables de Iésions épithéliales
alvéolaires pouvant aller jusqu’a I'apoptose (18). Les conséquences de I’hyperoxie ont principalement
été étudiées en soins critiques chez des patients porteurs d’un syndrome de détresse respiratoire aiglie
(SDRA) exposés a des FiO; élevées. Cette derniére augmenterait I'inflammation pulmonaire, I'cedéme
interstitiel, et potentialiserait les lésions induites par la ventilation mécanique. Une stratégie
conservatrice n’a pour autant pas montré de bénéfice mais au contraire un surcroit de mortalité dans
une population de patients en SDRA (41-43). En 2020, Lim et al. (44) ont étudié la morbi-mortalité
dans deux groupes de patients BPCO en exacerbation au sein d’un département d’urgence : un groupe
exposé a une hyperoxie en phase aiglie (définit dans I'étude comme P,0; > 65 mmHg) et un groupe
normoxique. Un suivi était réalisé a 1 an, sans différence significative en termes de mortalité, ni en
termes de nouvelle exacerbation. La toxicité de I'oxygene en situation chronique et avec des FiO; plus

faibles (1 a 4L/min d’oxygénothérapie) n’a été étudié que sur des effectifs plus faibles (45). L’analyse
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post mortem de 14 patients BPCO dans I'étude de Petty et al. (45) mettait en évidence une fibrose
interstitielle, une hyperplasie épithéliale, une prolifération capillaire chez 50% des patients exposés a
une. L'ensemble de ces données semble s’accorder sur un effet délétere cellulaire de I'hyperoxie
chronique. Une exposition aiglie n’a pas montré d’impact sur la morbi-mortalité mais les données
manquent en cas d’exposition chronique. Le principe de précaution semble nécessaire.
L'augmentation de la P,O; sous VNI, conjointement a I'étirement pulmonaire induit par une IPAP et
une EPAP pourraient étre responsable de lésions cellulaires alvéolaires et étre délétere dans la
population ciblée par I'étude. L'ensemble de ces éléments plaide donc pour une utilisation prudente

et raisonnée de I'oxygénothérapie chez des patients IRC.

En parallele, ’hypercapnie induite par I'oxygénothérapie dans une sous-population BPCO, est
un phénomene largement intégré dans la pratique clinique médicale. Elle repose sur trois mécanismes
(46) : levée du stimulus hypoxique (47), hétérogénéité des rapports ventilation / perfusion pulmonaire,
effet Haldane. La proportion de chaque mécanisme reste encore incertaine. Aubier et al (48) ont pu
mettre en évidence une diminution de la ventilation alvéolaire pouvant atteindre 20% en cas de
stratégie d’oxygénothérapie libérale dans des situations d’insuffisance respiratoire aiglie chez le BPCO.
De plus, la levée de la vasoconstriction hypoxique dans des situations d’anomalie parenchymateuse
avancée, empéche la redistribution vasculaire vers les zones pulmonaires fonctionnelles et favorise le
shunt intra-pulmonaire ; avec pour conséquence une diminution de la décarboxylation (49).Malgré un
substrat physiopathologique robuste, les conséquences d’une hyperoxie en termes d’hypercapnie et

de morbi mortalité demeurent incertaines (50,51).

Conclusion :

Notre étude montre une amélioration significative de la PaO2 sous VNI dans une population
d’IRC hypercapnique stable. En sous-groupe d’IRC hypoxémique et hypercapnique., elle montre une
différence significative sous VNI, permettant le sevrage de |'oxygénothérapie chez la moitié de ces
patients. L’analyse multivariée n’a pas pu identifier de facteurs associés a I'importance de la variation
de P,0;. Une proportion de patient (22%) semble dégrader leur hématose sous VNI. Des analyses
complémentaires sur de plus grand effectifs sont nécessaire afin d’en identifier les cofacteurs. Il est
évident que le pronostic vital est plus rapidement engagé par I'hypoxémie que par I'hypercapnie en
situation d’insuffisance respiratoire aiglie. Ce méme raisonnement ne peut cependant pas s’appliquer
en situation stable sous VNI. Une adaptation fine des parameétres est ainsi requise a 'hématose comme
a I'hypercapnie, sans favoriser I'une au détriment de I'autre afin de maintenir un bénéfice pour le

patient. Les données physiologiques et physiopathologiques sont robustes pour appuyer notre travail
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mais les données cliniques manquent. Notre étude s’inscrit dans un travail précurseur de données
cliniques, soulignant I'effet de la VNI sur I'hématose. Des explorations complémentaires sont
indispensables a plus grande échelle chez les insuffisants respiratoires chroniques. L'évaluation de

criteres cliniques de morbi-mortalité et de qualité de vie semblent étre des pistes qu’il reste a explorer.
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Tableaux :

Table 1: Baseline characteristics and clinical data

Patients N = 47

Demographics

Male 19 (40.4)
Age, years 64.7£13.0
BMI (kg/m?) 29.0+9.1
Dyspnea *#
0 3(6.4)
1 10 (21.3)
2 9 (19.15)
3-4 20 (42.6)
Smoking status
Non-smoker 21 (44.7)
Former smoker 8(17.0)
Current smoker 18 (38.3)
Pathology
COoPD 22 (46.8)
NMDs 11 (23.4)
OHS 12 (25.5)
Other RLD 2 (4.3)
Oxygen therapy
Long-term oxygen therapy # 20 (42.6)
Flow (L/min) 1.60+1.10
Oxygen therapy under NIV 5(10.6)
Flow (L/min) 2.40+1.52
Cardiological data *
Preserved LVEF 27 (57.4)
SPAP > 35 mmHg 4 (8.5)
sPAP < 35 mmHg 20 (42.6)
Pulmonary function tests (%predicted) *
FEV1 49.3+24.6
Max VC 63.9+17.2
FEV1/max VC 61.8+24.6
TLC 107.8 £ 33.8
DLCOcor 67.6+26.3
Arterial blood gas
TO
pH 7.4+0.0
P,CO2 (mmHg) 47.2+8.6
Pa0, (mmHg) 63.2+12.5
T30
pH 7.46 +0.05
P,CO2 (mmHg) 42.4+8.5
Pa0O, (mmHg) 70.2+16.3
NIV parameters
iPAP (cmH20) 16.02 + 4.98
ePAP (cmH20) 7.39+2.01
RR (breaths/min) 13.49+1.53

Values are means + SD or number (percent)
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Abbreviation: BMI: body mass index; COPD: chronic obstructive pulmonary disease; NMDs: neuromuscular diseases; OHS:
obesity-hypoventilation syndrome; RLD: restrictive lung disease; NIV: non-invasive ventilation; LVEF: left ventricular ejection
fraction; PASP: Pulmonary Artery Systolic Pressure; FEV1: forced expiratory volume in 1 second; VC: vital capacity; TLC: total
lung capacity; DLCOcor: corrected diffusing capacity of the lung for carbon monoxide; P,CO,: arterial partial pressure of

carbon dioxide; PaO;: arterial partial pressure of oxygen;, iPAP: inspiratory positive airways pressure; ePEP: expiratory
positive airways pressure; RR: respiratory rate

# Missing data: Dyspnea = 4; Preserved LVEF = 20; sSPAP = 22; FEV1 = 4; FEV1/max VC = 4; Max VC = 5; TLC = 21; DLCOcor =
25; Long term oxygen therapy = 2.
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Table 2:

Indications
CoPD NMDs OHS RLD
N =22 N=11 N =12 N=2 P
Patients characteristics
Male 10 (45.0) 4 (36.0) 5(42.0) 0(0.0) 0.81
Age, years 64.9+9.9 59.7+10.8 65.8+17.8 84.5+6.4 0.08
BMI (kg/m?) 253+7.7 27.3+6.0 38.2+7.8 24.1+9.8 0.00
Dyspnea # * ** 0.11
0 1(4.6) 2 (18.2) 0(0.0) 0
1 3(13.6) 2 (18.2) 5(41.7) 0
2 3(13.6) 3(27.3) 2 (16.7) 1 (50.0)
3-4 14 (63.6) 1(9.1) 4 (33.3) 1 (50.0)
Smoking status 0.00
Non-smoker 3(14.0) 10 (91.0) 6 (50.0) 2 (100.0)
Former smoker 5(23.0) 0(0.0) 3(25.0) 0(0.0)
Current smoker 14 (64.0) 1(9.0) 3(25.0) 0(0.0)
Pulmonary function # " %
tests
FEV1 (% predicted) 31.3+14.0 61.1+18.1 72.2+22.3 67 (NA) 0.00
VC (% predicted) 62.8+17.1 59.1+19.6 71.4+14.8 64 (NA) 0.51
FEV1/VC (% predicted) 41.8+15.6 83.9+8.8 78.2+18.6 73 (NA) 0.00
TLC (% predicted) 127.2+31.6 81.0+18.1 88.5+2.12 90 (NA) 0.01
DLCOcor (% predicted)  50.6+18.7 85.7+2.9 95.5+9.3 106 (NA) 0.00
Arterial blood gas
TO
pH 7.42 £0.03 7.46 £ 0.07 7.41+0.04 7.42 £0.03 0.06
P.CO; (mmHg) 50.2£6.6 40.4£10.9 47916.4 48.3+11.2 0.03
PaO; (mmHg) 58.2+8.1 75.2+14.0 60.1+10.3 71.3+159 0.01
<55 9 (40.9)
<60 2(18.2) 7 (58.3)
T30
pH 7.46 £0.03 7.49 £ 0.07 7.46 £ 0.06 7.45 +0.06 0.71
P.CO, (mmHg) 45.0+6.2 37.7+123 41.8+6.9 42.4+8.8 0.05
Pa0; (mmHg) 63.5+11.0 82.2+20.2 70.0+14.9 80.3+20.2 0.05
> 55 4 (18)
> 60 1(9.0) 4(33.3)
Delta Pa0, 53+7.5 7.0+14.2 99+11.1 9.0+4.2 0.51
Oxygen therapy *ox
Long-term oxygen
therapy 13 (59.0) 1(9.0) 5(50.0) 1 (50.0) 0.02
Flow (L/min) 1.5+1.2 1 (NA) 19+13 1.5 (NA) 0.73
NIV parameters
Oxygen therapy 3(14.0) 1(9.0) 1(9.0) 0(0.0) 1.00
Flow (L/min) 23%15 1 (NA) 4 (NA) - 0.37
iPAP (cmH20) 17.1+£39 12.3+4.2 17.5+5.8 17.0+£8.5 0.03
ePAP (cmH20) 6.7+1.4 6.6+1.6 94121 6.5+0.7 0.00
RR (breaths/min) 13.0+1.3 14.2+1.7 13.8+1.6 13.0+1.4 0.24

Values are means + SD or number (percent)

Abbreviation: COPD: chronic obstructive pulmonary disease; NMDs: neuromuscular diseases; OHS: obesity-hypoventilation
syndrome; RLD: restrictive lung disease; BMI: body mass index; FEV1: forced expiratory volume in 1 second; VC: vital capacity;
TLC: total lung capacity; DLCOcor: corrected diffusing capacity of the lung for carbon monoxide; P,CO;: arterial partial pressure
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of carbon dioxide; PaO;: arterial partial pressure of oxygen; iPAP: inspiratory positive airways pressure; ePEP: expiratory
positive airways pressure; RR: respiratory rate; NIV : non-invasive ventilation

Missing data:

#copD group: Dyspnea = 1; sSPAP = 9; FEV1 = 1; FEV1/max VC = 1; Max VC = 2; TLC = 8; DLCOcor = 10.

* NMD group: Dyspnea = 3; TLC = 3; DLCOcor = 8

** OHS group: Dyspnea = 1; FEV1 = 2; FEV1/Max VC = 2; Max VC = 2; TLC = 10; DLCOcor = 8; Long-term oxygen therapy = 2.

Table 3 : Pa02 TO vs T30. Paired t-test.
Mean TO Mean T30 Statistic t p-value
Pa0, 63.20 (12.5) 70.23 (16.29) 4.73 <0.001

Values are means + SD or number (percent)

Table 4: PaO; at TO versus T30 according to indication

Pa0, at TOvs T30 Median TO Median T30 Test statistic value p-value
COPD 56,63 60,38 35 0.003
NMDs 78,75 87,75 17 0.17
OHS 57,75 69,38 4 0.006

Wilcoxon signed-rank test.
Abbreviation: COPD: chronic obstructive pulmonary disease; NMDs: neuromuscular diseases; OHS: obesity-hypoventilation
syndrome.

Table 5: Pa0O; evolution according to Indication, Pulmonary functional test, oxygen therapy and NIV
parameters.

Simple linear regression

B S.E p-value R?

Indication 0.037

NMDs 1.68 3.81 0.660

OHS 4.61 3.70 0.220

RLD 3.73 7.61 0.626
FEV1 (%) 0.128 0.06 0.045 0.095
VC (%) 0.154 0.09 0.103 0.065
DLCO (%) 0.120 0.10 0.265 0.069
Oxygen therapy (yes/no) 0.163 3.12 0.959 0.00
iPAP (cmH,0) -0.267 0.30 0.344 0.017
ePAP (cmH;0) -0.0435 0.76 0.955 0.00

Values are Beta coefficient.

Abbreviation: S.E: Standard error. NMDs: neuromuscular diseases; OHS: obesity-hypoventilation syndrome; RLD: restrictive
lung disease; FEV1: forced expiratory volume in 1 second; VC: vital capacity; DLCO: diffusing capacity of the lung for carbon
monoxide; iPAP: inspiratory positive airways pressure; ePEP: expiratory positive airways pressure.
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Table 6: Influence of FEV1 (%) on Pa0, variation after adjustment on sex, age, BMI
Multivariate analysis

B S.E(B) p-value
Intercept -0.77 12.11 0.950
FEV1 (%) 0.12 0.07 0.102
Sex -0.39 3.43 0.911
Age 0.01 0.15 0.915
BMI 0,05 0.20 0.821

Values are Beta coefficient.
Abbreviation: S.E: Standard error; Cl: confidence interval; FEV1: forced expiratory volume in 1 second; BMI: body mass index
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Titre de la these :Evolution de la PaO; sous Ventilation Non Invasive chez I'insuffisant
respiratoire chronique hypercapnique stable.

Résumé :

Introduction : L’insuffisance respiratoire chronique (IRC) se divise en deux types:

hypercapnique et hypoxémique avec un traitement substitutif par ventilation non invasive
(VNI) et oxygénothérapie longue durée (OLD). Les modalités d’oxygénothérapie sous VNI ne

sont que peu étudiées en cas d’IRC hypoxémique et hypercapnique.

Méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique sur 55 patients IRC
hypercapniques stables. Une gazométrie artérielle était réalisée au repos puis apres 30
minutes de VNI. Les parameétres de VNI étaient titrés a partir d’une gazométrie transcutanée

continue et sous expertise médicale.

Résultats : L'amélioration de la pression partielle artérielle en oxygene (Pa0;) sous VNI était
significative (p<0.001) avec une amélioration moyenne de 6.93 mmHg. L'amélioration restait
significative en sous-groupe pour les patients présentant une bronchopneumopathie
chronique obstructive (BPCO) ou un syndrome d’obésité hypoventilation (SOH). Cinquante
pour cent des patients présentant des critéres gazométriques d’OLD initialement, étaient

sevrés sous VNI.

Conclusion : A notre connaissance, cette étude est la premiére a évaluer I'évolution de la
PaO, per-VNI chez des patients insuffisants respiratoires chroniques hypercapniques
stables. La toxicité d’une hyperoxie ne doit pas étre sous-estimée. L'adaptation des
parametres sous VNI doit se baser sur I'hématose et I'hypercapnie. Il semble
particulierement intéressant de poursuivre les investigations dans une sous population plus

ciblée, d’insuffisance respiratoire chronique hypoxémique et hypercapnique.

Mots clés : PaO,, Ventilation non invasive, oxygénothérapie, insuffisance respiratoire chronique,

hypoxémique, hypercapnique, hyperoxie.
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