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Abréviations :

BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive
CHU : centre hospitalier universitaire

CNIL : Commission Nationale de I'Informatique et des Libertés
DRA : détresse respiratoire aigué

ESC : European Society of Cardiology

FR : fréquence respiratoire

GIR : groupe iso ressource

HCO3- : bicarbonatémie

|OT : intubation oro-trachéale

IRA : insuffisance respiratoire aigué

IVG : insuffisance ventriculaire gauche

J:jour

M : mois

OAP : cedeme aigu pulmonaire

OR : odds ratio

PaCO2 : pression artérielle en dioxyde de carbone
Pa02 : pression artérielle en oxygene

PA : pression artérielle

PAS : pression artérielle systolique

PAD : pression artérielle diastolique

pH : potentiel hydrogéne

Sp02 : saturation pulsée en oxygeéne

VNI : ventilation non invasive

VNI+ : traité par VNI

VNI- : traité médicalement

USC : unité de soins continus
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1. Introduction :

Les personnes agées de plus de 75 ans représentent 9,3% de la population générale [1]
et 12 a 14% des patients consultant aux urgences [2]. Le retentissement du
vieillissement sur les appareils respiratoire, cardiovasculaire, ostéo-articulaire et
neurologique favorise le développement d’épisodes de dyspnée aigué [3] avec une
moindre adaptation ventilatoire a I’hypoxémie et I'hypercapnie [4].

Les insuffisances respiratoires aigués (IRA) du sujet agé sont un motif trés fréquent
d’admission aux urgences [5]. Parmi leurs étiologies fréquentes, on retrouve la
décompensation de broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) et 'cedéme
aigu pulmonaire (OAP) cardiogénique.

L'Insuffisance cardiaque aigué entraine une mortalité élevée chez le sujet 4gé (16 a 20%)
[6-8], d’autant plus élevée que le patient est agé [9].

La prévalence des BPCO est en constante augmentation, elle est de 17 pour 100 000
habitants chez le plus de 75 ans en France. Son taux de mortalité croit également et
survient de plus en plus tard, et est actuellement de 16000 déceés par an [10].

Outre le traitement étiologique de la détresse respiratoire aigué, le traitement
symptomatique nécessite parfois le recours a une assistance ventilatoire pour réduire le
travail respiratoire. L'efficacité de la ventilation non invasive (VNI) a été démontrée lors
de la prise en charge de 'OAP et la décompensation de BPCO avec acidose respiratoire.
Elle permet, par rapport au traitement médical seul, une amélioration plus rapide des
paramétres cliniques et gazométriques ainsi qu’une diminution du recours a l'intubation
oro-trachéale (IOT) [11], y compris chez les patients pour lesquels une intubation a été
refusée [12]. Sa mise en place n’est pas contre-indiquée par I'dge [11], et est faisable et
efficace chez le sujet agé [13-18].

Malgré ses effets démontrés et les bénéfices notables a son initiation précoce, I'intérét
durecours ala VNI chez la personne agée avec ou sans comorbidité aux urgences semble
mal défini.

L’objectif principal de ce travail a été d’évaluer le taux de prescription de VNI lorsqu’elle
était indiquée et en I'absence de contre-indication, chez les patients dgés de plus de
75ans présentant une IRA en lien avec une décompensation de BPCO ou un OAP
cardiogénique. Les objectifs secondaires ont été d’identifier I'impact de la VNI sur la
mortalité a court et moyen terme, sur la durée d’hospitalisation, et d’identifier les

déterminants a sa mise en place.
11



2. Matériel et méthode:

2.1. Type d’étude :

Il s’agit d’'une étude observationnelle, rétrospective, monocentrique, de type enquéte
de pratique. Les inclusions ont été réalisées sur la période de janvier 2011 a février 2016

aux Urgences du CHU de Poitiers.

2.2. Population étudiée :

Nous avons étudié tous les patients de 75 ans et plus, consultant aux Urgences du CHU
de Poitiers pour détresse respiratoire aigué secondaire a une décompensation de BPCO
ou d’un OAP cardiogénique.
Les critéres d’inclusion ont été :

1. age supérieur ou égal a 75ans,

2. présence d’une détresse respiratoire aigué secondaire a une décompensation de
BPCO ou a un OAP cardiogénique,

3. indication a une ventilation non invasive selon les critéres de la conférence de
consensus de 2006 [11] et les recommandations de I'European Society of Cardiology

(ESC) [19], présentés dans le tableau 1.

Tableau 1. Criteres d’indication d’une ventilation non invasive

Groupe BPCO Groupe OAP
(Conférence de consensus 2006) [11] (Guidelines ESC 2014/2015) [19]
e pH artériel <7,35 e Fréquence respiratoire 2a 25
ET cycles/min sous oxygénothérapie
e PaC02>45mmHg ou

e Saturation en oxygene < a 95% sous
oxygénothérapie

ET/OU

e pH artériel <7,35

ET

e PaC02>45mmHg a la gazométrie
artérielle

12



Les critéres d’exclusion ont été :

1. l'absence d’oxygénothérapie lors de la prise en charge initiale.

2. La présence d’'une pneumopathie.

3. La présence d’'une acidose métabolique a la gazométrie artérielle, définie par un
pH<7,35 et une PaCO2<45mmHg.

4. 'absence de relevé de fréquence respiratoire (FR) pour le groupe OAP.

5. l’absence de réalisation de gazométrie artérielle pour le groupe BPCO.

2.3. Critéres de jugement :

Le critere de jugement principal a été le taux de prescription de VNI lorsqu’elle était
indiquée, en I'absence de contre-indication.

Les criteres de jugement secondaires ont été I'identification des facteurs de prescription
de VNI, I'impact de la VNI sur la durée d’hospitalisation et sur la mortalité a court terme

définie a 1 jour (J1), 7 jours (J7) et 30 jours (J30) et a moyen terme définie a 6 mois (M6).

2.4. Méthodologie de I’étude :

Les patients de plus de 75 ans ont été sélectionnés si le codage de leurs diagnostics
principal et/ou associé(s) a Iissu de leur consultation aux Urgences comportait 150.1 :
IVG et OAP cardiogénique; 150.9 Insuffisance cardiaque globale; J44.0 BPCO
(surinfection) ; J44.1 Décompensation aigué d’'une BPCO.

Le recueil des données a été réalisé sur le dossier médical informatisé via les logiciels
suivants :

Pour chaque patient, les données recueillies ont été :

-Via le logiciel RESURGENCES® (Intuitive / Groupe Berger-Levrault, Paris, France): la date
d’arrivée aux urgences, les données démographiques, cliniques et thérapeutiques.

-Via le logiciel CYBERLAB® (Institut de Biologie clinique, Université libre de Bruxelles,
Bruxelles, Belgique) : les résultats de gazométrie artérielle.

-Via le logiciel TELEMAQUE V3°: le service d’hospitalisation, la date de sortie
d’hospitalisation, la date de déces, la survenue ou non du décés pendant

I’hospitalisation.
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Les informations ont été saisies sur le logiciel EXCEL® (Microsoft Corporation, Richmond,

Virginie, Etats-Unis). L'étude a été déclarée a la CNIL.

2.5. Analyse statistique :

L’analyse statistique a été faite avec le logiciel SPSS 21.0 (IBM Corporation, Armonk, Etat
de New York, Etats Unis).

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne + /- écart-type et les variables
gualitatives en effectif et pourcentage.

Une analyse univariée a été réalisée pour les variables continues en utilisant le test de
Student en cas d’égalité des variances et le test de Mann Withney en cas d’inégalité des
variances. Les variables discontinues ont été analysées par le test du Chi%. Les courbes
de survie ont été établies grace a I'analyse de Kaplan Meier et le test du Log Rank.

Dans le groupe OAP, I'analyse univariée retrouvait une différence de mortalité entre le
groupe ayant bénéficié de VNI (VNI+) et celui n’en ayant pas bénéficié (VNI-), ainsi
gu’une différence en terme de données gazométriques notamment le pH, d’age et de
Sp02. Ll’acidose étant un facteur de gravité associé a la mortalité des patients présentant
un OAP, nous avons réalisé une analyse stratifiée sur le pH < ou >7,35. Aprés cette
stratification, nous avons effectué une analyse ajustée selon un modele multivarié de
Cox, sur les variables statistiquement liées a la mortalité a J30 (p<0,1) ou pertinentes.
Les résultats ont alors été exprimés en Odds-Ratio (OR) avec intervalle de confiance a
95%.

Le seuil de significativité a été une valeur de p inférieure a 0,05.
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3. Résultats :

3.1 Résultats globaux :

Entre janvier 2011 et février 2016, 277 patients avaient une indication de VNI, dont
213 OAP et 64 décompensations de BPCO. Les caractéristiques de la population sont
définies dans le tableau 2. L’age moyen était de 85 + 6 ans. La population était

composée de 57% d’hommes et 43% de femmes. La majorité avait des comorbidités

importantes (68%) et une autonomie limitée (44%). La mortalité globale a J30 a été de

11% et a M6 27%.

Tableau 2 : caractéristiques de la population d’analyse.

Age (ans) 8516
Sexe 1,32:1
-Hommes 273 (57%)
-Femmes 208 (43%)
Comorbidité selon index de Charlson

Peu de comorbidités (0 et 1 point) 89 (32%)
Comorbidités importantes (>1 point) 188 (68%)
Index de Charlson 7+2
Autonomie

GIR24 159 (33%)
GIR<4 209 (44%)
Non évaluée 113 (23%)
Température (°C) 372+1,1
Sp02 (%) 92+8
FR (cycles/min) 30+8
FC (bpm) 88+22
PAS (mmHg) 138 +25
PAD (mmHg) 73+16
pH 7,39+ 0,09
PaCO2 (mmHg) 50+ 19
Pa0O2 (mmHg) 75 +28
HCO3- (mmol/L) 28+6
Mortalité

-J1 6 (2%)
-7 17 (6%)
-J30 32 (11%)
-M6 75 (27%)
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3.2. Résultats de la population BPCO :

Tableau 3 : Caractéristiques de la population BPCO et analyse univariée des résultats.

Tous VNI+ VNI- Valeur de p
N=64 N=28 | N=36
Age (ans) 83+5 83+ 5 | 84+ 5 0,41
Sexe
-Hommes 39 (61%) 18(64%) [ 21(58%) 0,82
-Femmes 25 (39%) 10(36%) | 15(42%)
Comorbidités selon index de Charlson
Peu de comorbidités 24 (37,5%) 10 (36%) 14 (39%)
(< 1 point) 0,80
Comorbidités importantes 40 (62,5%) 18 (64%) 22 (61%)
(> 1 point)
Index de Charlson 7+2 8+3 7+2 0,79
Autonomie
-GIR>4 19 (30%) 10 (36%) 9 (25%)
-GIR<4 35 (55%) 15 (54%) 20 (56%) 0,49
-Non évaluée 10 (15%) 3 (10%) 7 (19%)
Température (°C) 37,1+1,2 37,2+1,2 37,0+£1,2 0,39
Sp02 (%) 90 +17 90+18 91+17 0,59
FR (cycles/min) 31+12 31+8 32+15 0,37
FC (bpm) 89+21 92+ 21 87+21 0,41
PAS (mmHg) 137 +21 138 + 20 136 + 23 0,66
PAD (mmHg) 69 + 13 69 + 14 69 +13 0,83
pH 7,28+ 0,70 7,26 £ 0,06 7,29 £ 0,07 0,005
PaCO2 (mmHg) 75122 82+ 20 70 £ 22 0,007
Pa02 (mmHg) 76+ 34 76 £ 45 76 £ 25 0,33
HCO3- (mmol/L) 34+8 367 33+8 0,019
Durée d’hospitalisation 12+9 12+7 12+10 0,48
(jours)
Mortalité
-1 2 (3%) 1 (4%) 1 (3%) 0,86
-7 4 (6%) 2 (7%) 2 (6%) 0,80
-J30 7 (11%) 2 (7%) 5(14%) 0,39
-M6 14 (22%) 5(18%) 9 (25%) 0,49
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3.2.1 Caractéristiques de la population :

Au total, 64 patients ayant consulté pour décompensation de BPCO avaient des critéres
d’indication de VNI.

Les caractéristiques de la population sont présentées dans le Tableau 3.

L’age moyen était de 8315 ans. La population était composée de 25 (39%) femmes et 39
(61%) hommes. La FR moyenne était de 31 + 12 cycles par minute et la SpO2 moyenne

de 90 £ 17%. Le pH moyen était de 7,28 + 0,07 et la PCO2 moyenne de 75 + 22 mmHg.

3.2.2 Objectif principal : taux de prescription de VNI :

Parmi les 64 patients BPCO, 28 (44%) ont bénéficié d’'une VNI alors qu’elle était indiquée.

3.2.3 Obijectifs secondaires :

3.2.3.1 Facteurs prédictifs de prescription de VNI :

Les caractéristiques de chaque groupe de traitement sont présentées dans le Tableau 3.
L’age des patients était sensiblement le méme dans les deux groupes (83 £ 5 ans versus
84 +5 ans ; p=0,41).

Nous n’avons pas mis en évidence de différence entre les deux groupes de traitement
concernant la Sp02 (90 + 18% versus 91 £ 17% ; p=0,59) ni la FR (31 + 8 cycles par minute
versus 32 + 15 cycles par minute ; p=0,37).

Les patients ayant bénéficié d'un traitement par VNI présentaient une acidose
respiratoire significativement plus importante (7,26 + 0,06 versus 7,30 + 0,07 ; p=0,005)
avec une PaC0O2 également plus élevée (82 + 20 mmHg versus 70 = 22 mmHg ; p=0,007).
Parmi les 24 patients ayant peu de comorbidités, 10 patients (36%) ont bénéficié de VNI
tandis chez les 40 patients ayant des comorbidités importantes, la VNI a été instaurée a
18 patients (64%). Ces taux ne présentaient pas différence significative (p=0,79).

Le taux de patient présentant une autonomie limitée (GIR<4) ne présentait pas de

différence significative entre les deux groupes (54% versus 56% ; p=0,49)
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3.2.3.2. Impact de la VNI sur la mortalité :

Parmi les patients BPCO, la mortalité ne différait pas entre les groupes de traitement,
que cela soit aJ1 (4% versus 3% ; p=0,86), al7 (7% versus 6% ; p=0,80), a J30 (7% versus
14% ; p=0,39) et a M6 (18% versus 25% ; p=0,49).

Apreés la réalisation du test du Log Rank, il ne fut pas retrouvé de différence significative
de la survie cumulée selon le traitement sur une période de 30 jours (p=0,41). Ces

résultats sont illustrés sur la figure 1.

=» Courbe de survie aJ30:

Fonctions de survie

Indication a une VNI: oui

WHI réalisée

1 non

' 1 oui

—+—non-censuré
— oui-censuré

0,59

0,56

0,44

Survie cumulée

0,249

0,09

T T T T T | T
[u] 3 10 15 20 23 30

Durée de survie

Test du Logrank p=0,41

Figure 1 : Analyse de Kaplan-Meier : survie cumulée en fonction du traitement sur une

période de 30 jours de la population BPCO sur une durée de 30 jours

3.2.3.3. Impact de la VNI sur la durée d’hospitalisation :

La durée moyenne d’hospitalisation était similaire dans les deux groupes (12 * 7 jours

versus 12 + 10 jours ; p=0,48).
18



3.3. Résultats de la population OAP :

Tableau 4 : Caractéristiques de la population OAP et analyse univariée des résultats

Tous VNI+ VNI- Valeur de p
N=213 N=37 N=176
Age (ans) 8816 8615 88+ 6 0,045
Sexe
-Hommes 84 (39%) I 15(41%) 69 (39%) 0,88
-Femmes 129 (61%) I 22 (59%) 107 (61%)
Comorbidité selon index de Charlson
Peu de comorbidités 65 (30,5%) 7 (19%) 58 (33%)
(< 1 point) 0,09
Comorbidités 148 (69,5%) 30 (81%) 118 (67%)
importantes
(> 1 point)
Index de Charlson 72 8+ 2 72 0,065
Autonomie
GIR24 61 (29%) 8 (22%) 53 (30%) 0,078
GIR<4 110 (52%) 24 (65%) 86(49%)
Non évaluée 42 (20%) 5(13%) 37 (21%)
Température (°C) 371 36,52 371 0,09
Sp02 (%) 9216 88+8 92+6 0,001
FR (cycles/min) 3216 34+ 8 33+7 0,52
FC (bpm) 87125 93+ 30 86 23 0,19
PAS (mmHg) 140+30 144 + 35 139+ 29 0,48
PAD (mmHg) 7519 78 £23 74 £ 18 0,21
pH 7.37+0.10 7,29+0,11 7,39 10,08 <0,0001
pH<7,35 63(30%) 12 (32%) 39 (22%) 0,001
PaCO2 (mmHg) 48 + 19 61+20 45 + 17 <0,0001
PaO2 (mmHg) 75130 84 £ 50 73 £22 0,037
HCO3- (mmol/L) 2617 28+8 266 0,03
Durée 14+17 13 +13 14 +18 0,83
d’hospitalisation
(jours)
Mortalité
-1 10 (5%) 4 (11%) 4 (3%) 0,053
-J7 30 (14%) 10 (27%) 21 (11%) 0,013
-J30 55 (26%) 15 (41%) 40 (23%) 0,024
-M6 81 (38%) 20 (54%) 61 (35%) 0,027
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3.3.1 Caractéristiques de la population :

Au total, 213 patients ayant consulté pour détresse respiratoire dans un contexte d’OAP
cardiogénique avaient des critéres d’indication de VNI.

Les caractéristiques de la population sont présentées dans le tableau 4.

L’age moyen était de 88 + 6 ans, la population était composée de 129 (61%) femmes et
84 (39%) hommes. La FR moyenne était de 32 + 6 cycles par minute et la SpO2 moyenne

de 92 £ 6 %. Le pH moyen était de 7,37 £ 0,10 et la PCO2 moyenne de 48 £ 19 mmHg .

3.3.2 Objectif principal : taux de prescription de VNI :

Parmi les 213 patients en OAP, 37 (17%) patients ont bénéficié d’une VNI alors qu’elle

était indiquée.

3.3.3 Obijectifs secondaires :

3.2.3.1 Facteurs prédictifs de prescription de VNI :

Les caractéristiques de chaque groupe de traitement sont présentées dans le Tableau 4.
Les patients ayant été traités par VNI étaient significativement moins agés (865 ans
versus 88+6 ans ; p=0,045).

La Sp02 chez les patients traités par VNI était significativement plus basse (88 + 8%
versus 92 + 6% ; p=0,001). Nous n’avons pas mis en évidence de différence entre les
deux groupes concernant la FR (34 £ 8 cycles par minute versus 33 + 7 cycles par minute ;
p=0,52).

Les patients ayant bénéficié d’un traitement par VNI présentaient une acidose
respiratoire plus importante (pH=7,29 + 0,11 versus 7,39+ 0,08 ; p<0,0001) avec un
PaCO2 également plus élevée (61 + 20 mmHg versus 45 + 17 mmHg ; p<0,0001).

Parmi les 65 patients ayant peu de comorbidités, sept patients (19%) ont bénéficié de
VNI tandis que chez les 148 patients ayant des comorbidités importantes, la VNI a été
instaurée a 30 patients (81%). Ces taux ne présentaient pas de différence significative
(p=0,09).

Le taux de patient présentant une autonomie limité (GIR<4) ne présentait pas de

différence significative entre les deux groupes (65% versus 49% ; p=0,078).
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3.3.3.2. Impact de la VNI sur la mortalité :

Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative sur la mortalité a J1 (11%
versus 3% ; p=0,053).

La mortalité a court terme était plus élevée dans le groupe OAP ayant bénéficié d’'une
VNI, que cela soit a J7 (27% versus 11% ; p=0,013) et a J30 (40% versus 23% ; p=0,024).
La mortalité a moyen terme était également plus élevée dans le groupe VNI+, avec a M6

(54% versus 35% ; p=0,027).
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3.3.3.2.1 Stratification selon le pH :

Tableau 5 : Analyse univariée selon le pH

pH<7.35 pH=>7.35 Valeur de p
N=64 N=122

Age (ans) 8716 8716 0.90
VNI réalisée 25 (39%) 12 (10%) <0.0001
Comorbidité selon index de Charlson
Peu de comorbidités (< 1 point) 18 (28%) 34 (28%) 0.001
Comorbidités importantes (>1 point) 46 (72%) 88 (72%)
Index de Charlson 812 712 0.45
Autonomie
-GIR24 14 (22%) 41 (33%) 0.048
-GIR<4 39 (60%) 55 (45%)
Température (°C) 36.5+1.3 37.3%1,0 <0.001
Sp02 (%) 90+7 92+4 0.006
FR (cycles/min) 3316 3216 0.24
FC (bpm) 91125 86125 0.17
PAS (mmHg) 150+37 136+25 0.003
PAD (mmHg) 81124 72+15 0.003
pH 7.26x0.07 7.4310.05 <0.0001
pCO2 (mmHg) 64421 40+10 <0.0001
pO2 (mmHg) 79142 73121 0.22
HCO3- (mmol/L) 2818 2615 0.038
Durée d’hospitalisation (jours) 1148 14120 0.28
Mortalité
-J1 6 (9%) 2 (2%) 0.012
-J7 14 (22%) 12 (10%) 0.018
-130 22 (34%) 27 (22%) 0.041
-M6 29 (45%) 46 (38%) 0.14
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Nous avons réalisé une stratification des résultats sur le pH, comparant les sujets
ayant un pH<7,35 a ceux ayant un pH>7,35. Les caractéristiques de I'analyse univariée
en fonction du pH sont présentées dans le tableau 5.

Vingt-sept patients n’ont pas pu étre analysés du fait de I'absence de réalisation de
gazométrie artérielle.

Parmi les 64 patients qui avaient un pH<7,35, la VNI a été instaurée chez 25 (39%)
patients. Trente-neuf (60%) avaient une autonomie limitée (GIR<4) et 46 (72%) patients
avaient des comorbidités importantes. La SpO2 moyenne était de 90 + 7 %, la PAS
moyenne de 150 = 37 mmHg et la PAD moyenne de 81 + 24mmHg. Le pH moyen était
de 7,37 £ 0,1 et la PaCO2 moyenne de 48 + 19 mmHg . La mortalité a J1 était de 9%, a J7
de 22%, a J30 de 34% et a M6 de 45%.

Parmi les 122 patients qui avaient un pH>7,35, la VNI a été instauré chez 12 (10%)
patients. Cinquante-cing (45%) avaient une autonomie limitée (GIR<4) et 88 (72%)
patients avaient des comorbidités importantes. La SpO2 moyenne était de 92+ 4 %, la
PAS moyenne de 136 + 25 mmHg et la PAD moyenne de 72 + 15 mmHg. Le pH moyen
était de 7,43 + 0,05 et la PaCO2 moyenne de 40+ 10 mmHg . La mortalité a J1 était de
2%, a J7 de 10%, a J30 de 22% et a M6 de 38%.

Apres la réalisation du test de Log-Rank sur la mortalité a J30,
Chez les patients ayant un pH<7,35, il ne fut pas retrouvée de différence de mortalité
entre les deux groupes de traitement (p=0,77). Ces résultats sont illustrés sur la figure
2b.
Chez les patients ayant un pH>7,35, une augmentation significative de la mortalité fut
mise en évidence chez les patients ayant bénéficié de VNI. (p=0,04). Ces résultats sont

illustrés sur la figure 2c.
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Figures 2 : Analyse de Kaplan-Meier : survie cumulée en fonction du traitement sur une
période de 30 jours de la population OAP : a. globale, b. pH<7,35, c. pH>7,35
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3.3.3.2.2. Ajustement des résultats selon le pH :

Tableau 6 : analyse univariée et multivariée chez les patients sans acidose selon le

modele de Cox, selon les critéres associés a la mortalité a J30.

Analyse univariée

Analyse multivariée

p OR [CI 95%] p OR [CI 95%]
Age (ans) <0.0001 1.14 [1.07-1.21] | <0.001 1.30[1.12-1.50]
Comorbidités importantes [ 0.12 1.35[0.92-1.96] § 0.031 2.16 [1.07-4.34]
Autonomie limitée GIR<4 0.043 3.12 |1.03-9.41] j0.014 11.11 [1.62-76.92]
Sp02 (%) 0.005 0.96 [0.93-0.99] ] 0.008 0.79 [0.66-0.94]
FR (cyscles/min) 0.03 1.04 [1.003-1.07] | 0.009 0.83 [0.73-0.95]
FC (bpm) 0.026 1.02 [1.002-1.03] f 0.12 1.02 [0.99-1.05]
PAS (mmHg) 0.005 0.97 [0.95-0.99] | 0.64 0.99 [0.96-1.02]
PAD (mmHg) 0.043 0.97 [0.94-0.99] | 0.001 0.91 [0.86-0.96]
Réalisation VNI 0.007 3.5 [1.4-8.6] 0.92 1.12 [0.06-5.55]

Nous avons réalisé un ajustement des résultats sur la mortalité a J30 en analyse

univariée et multivariée chez les patients sans acidose selon le modele de Cox.

Les facteurs associés a une augmentation ou une diminution de la mortalité sont

présentés sur le tableau 6.

->facteurs indépendants : analyse univariée

Une augmentation de la mortalité a J30 a été mise en évidence en fonction de I’age (OR

1,14 par an; p<0,0001), de I'autonomie limitée (OR 3,12 ; p=0,043), de I'augmentation

de la FR (OR 1,04 ; p=0,030), de I"'augmentation de la FC (OR 1,02 ; p=0,026), du recours

ala VNI (OR 3,5; p=0,007).

Une diminution de la mortalité a J30 a été démontrée en fonction de 'augmentation de

la SpO2 (OR 0,96 ; p=0,005), de I'augmentation de la PA systolique (OR 0,97 ; p=0,005)

et diastolique (OR 0,97 ; p=0,043).

La présence de comorbidités importante ne modifiait pas la mortalité a J30 (p=0,12).
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->association de facteurs : analyse multivariée

Une association de trois facteurs était corrélée a une mortalité plus importante (OR
11,1 ; p<0,05), il s’agissait de I’age, de la présence de comorbidités importantes et d’'une
autonomie limitée.

Une association de deux facteurs était corrélée a une diminution de la mortalité (OR
0,79 ; p<0,05), il s’agissait de 'augmentation de la Sp0O2 et 'augmentation de la PAD.
Le recours a la VNI ne modifiait pas la mortalité a J30 (OR 0,79 ; p<0,05) chez le sujet

sans acidose.

3.3.3.3. Impact de la VNI sur la durée d’hospitalisation :

La durée moyenne d’hospitalisation était similaire dans les deux groupes (13 £ 13 jours

dans le groupe VNI versus 14 + 18 jours ; p=0,82).
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4. Discussion :

4.1. Résultats principaux de I’étude

Au total, 277 patients ont été inclus dans I’étude sur une période de 5 ans. Notre étude
a mis en évidence que seulement 28 patients BPCO et 37 patients OAP ont bénéficié de
VNI alors qu’elle était indiquée. Les facteurs prédictifs de réalisation de VNI étaient
I'importance de I'acidose respiratoire hypercapnique dans les 2 groupes, associée a un
age moins élevé, une hypoxie plus importante et une autonomie limitée dans le groupe
OAP. Nous avons également mis en évidence une absence d’amélioration de la mortalité
chez les patients en décompensation de BPCO et un taux de mortalité a court et moyen
terme plus important chez les patients en OAP cardiogénique traités par VNI. Apres
stratification et analyse multivariée, celle-ci n’est retrouvée que chez les patients sans
acidose et était due a I'association d’un age plus élevé, de comorbidités importantes et
d’une autonomie limitée. De plus la durée d’hospitalisation n’était pas impactée par le

recours a la VNI.

4.2. Taux de prescription de VNI :

4.2.1. Taux de prescription global :

Le faible taux de prescription de VNI (23%) chez le sujet agé, pouvait s’expliquer par la
réticence des urgentistes du fait de I'age et du terrain des patients, qui aurait pu
impliquer des difficultés de sevrage de la VNI, chez des personnes pour qui une prise en
charge réanimatoire aurait été démesurée. Pourtant plusieurs études, ont démontré sa
faisabilité et son efficacité chez le sujet agé [13-18]. La VNI peut donc étre mise en place
chez des patients pour lesquels la ventilation invasive n’est pas envisagée, soit du fait
du refus du patient, soit du fait de son mauvais pronostic [11]. Il pouvait également étre
pris en compte les difficultés de sa mise en place, nécessitant un investissement plus
important en terme de charge de travail pour I'équipe soignante [20-22] et provoquant
un allongement du temps de séjour aux urgences [23,24].

Il serait intéressant de comparer ce résultat au taux de prescription de VNI de la

population générale aux urgences du CHU de Poitiers.
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4.2.2. Taux de prescription dans la population BPCO :

Le taux de prescription de VNI chez le patient BPCO était cependant plus élevé (44%)
que dans le groupe OAP, cela était probablement d0 a une description avérée de
I'efficacité de la VNI dans la décompensation de BPCO avec acidose respiratoire
hypercapnique. Ces bénéfices avaient été initialement mis en évidence par Brochard et
al. [25,26], confirmés par plusieurs études prospectives et contrbélées, en terme
d’amélioration clinico-biologique [22,23,26-28], de diminution de la mortalité intra
hospitaliére [26,27], du recours a I'lOT [22,23,25-28] et de la durée d’hospitalisation
[25,26,28] y compris chez le sujet agé [13,14,16].

Il a également été démontré de I'importance de la mise en place précoce, permettant
d’éviter I'intubation et I'admission en réanimation [23,24,29] justifiant son introduction
aux urgences.

La possibilité de réalisation de VNI en service médical, a condition que I’'équipe médicale
y soit formée et que le pH>7,30 [11,23], était probablement un facteur décisif
d’introduction de la VNI aux urgences, évitant les difficultés d’orientation du patient au

décours.

4.2.3. Taux de prescription dans la population OAP :

Le taux de prescription de VNI chez le sujet en OAP était seulement de 17%, malgré une
efficacité reconnue en terme d’amélioration clinico-biologique, et de diminution du
recours a I'lOT ayant fait I'objet de plusieurs méta-analyses récentes [30-33] y compris
chez le sujet agé [13,18].

Ce faible taux pouvait s’expliquer par des criteres d’indication cliniques de la VNI,
I'importance de la fréquence respiratoire et de I'hypoxie a pu étre négligée. En effet
comme le montraient les résultats, bien que le groupe VNI+ avait une SpO2 initiale
significativement plus basse, la FR était similaire dans les deux groupes de traitement,
tandis que la PaCO2 moyenne était plus importante. La décision de VNI paraissait plus
impactée par les anomalies gazométriques.

Les critéres de non admission du patient en USC ou réanimation, rendant impossible la

poursuite de la VNI en post-urgence [11], pouvaient également étre un frein.
28



De plus I'étude de Metha [34], avait remis en cause |'utilisation de la VNI dans le
traitement de I'OAP mettant en évidence une augmentation d’apparition de nécrose
myocardique, cela avait finalement été réfuté par un effectif trop faible et un défaut de
randomisation avec une fréquence plus élevée de douleur thoracique a I'admission dans
le groupe traité par VNI. Cette controverse a pu avoir pour conséquence une diminution

du recours a la VNI chez le sujet en OAP.

4.3. Impact de la VNI sur la mortalité :

D’un point de vue général, nous n’avons pas mis en évidence de bénéfice de la VNI sur
la mortalité de notre échantillon de patients. La plupart des études préalables ont été
réalisées dans des centres de soins intensifs respiratoires avec une bonne expérience de
la VNI, ce qui a pu influencé le taux de succes [29,35,36]. Notre étude n’évaluait pas les
modalités de VNI, une étude serait nécessaire afin de relever les paramétres de
ventilation, les raisons d’échec de la VNI comme la mauvaise coopération/tolérance du
patient et la formation du personnel, afin d’éliminer un biais de confusion, lié¢ a une
mauvaise réalisation de la VNI, du fait du caractere monocentrique de I'étude et de son

effet centre.

4.3.1. Mortalité de la population BPCO :

Dans le groupe BPCO, nous n’avons pas mis en évidence d’amélioration de la mortalité
a court terme et moyen terme chez les patients traité par VNI. Ces résultats étaient
différents de ceux trouvés dans la littérature. Des études antérieures, avaient mis en
évidence une diminution de la mortalité intra-hospitaliére [26,27] et a 6 mois [16] chez
les patients traités par VNI dans un contexte de décompensation de BPCO. Cependant
ces études furent réalisées dans un service de soins intensifs, les patients ayant subi une
sélection préalable, avaient probablement moins de comorbidités et une meilleure
autonomie. En effet, selon la conférence de consensus [11], les comorbidités
cardiovasculaires et la limitation de I'autonomie sont des critéres prédictifs d’échec de
la VNI. De plus, les patients de notre étude ayant été traités par VNI présentaient une

acidose respiratoire hypercapnique plus importante, facteur prédictif d’échec de la
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VNI [11], comme I'ont mis en évidence Plant [23], Ambrosino [24] et Poponick [29] dans

leurs études.

4.3.2. Mortalité de la population OAP :

Dans le groupe OAP, la mortalité a court et moyen termes des patients ayant été traités
par VNI était significativement plus élevée. Notre premiére hypothese fut que les
patients ayant bénéficié de VNI présentaient un tableau biologique initial plus grave.
Nous avons alors réalisé une stratification sur le pH. La différence de mortalité a long
terme ne fut alors pas retrouvée, ni a court terme chez les patients avec acidose, ce qui
se rapporte aux études [37-39], qui ne retrouvaient pas de modification du pronostic
global entre le traitement médical et le traitement par VNI, y compris chez le sujet agé
[13,39]. De plus, I'étude d’Adnet [40], évaluant le pronostic a long terme des patients
agés consultant pour IRA dans un contexte d’OAP avec criteres d’l1OT, n’avait pas mis en
évidence de caractere prédictif de la sévérité de I'IRA sur la mortalité et la qualité de vie
au décours de I'épisode aigu.

Cependant une augmentation de la mortalité a court terme a été mise en évidence chez
les patients sans acidose ayant été traités par VNI. Aprés ajustement par analyse
multivariée, celle-ci était due a I'association d’un age plus élevée, de la présence de
comorbidités importantes et d’'une autonomie limitée chez les patients traités par VNI.
La plupart des études évaluant les bénéfices de la VNI ont été réalisées dans des services
de soins intensifs/réanimation. Ces résultats, du fait d’un biais de sélection secondaire
a des criteres d’admission, avec des patients souvent plus jeunes, ayant moins de
comorbidités et étant plus autonomes, ne pouvaient étre généralisés a un service
d’urgences.

Chez les sujets agés hospitalisés pour OAP, I'hypercapnie est présente chez 50% d’entre
eux a 'admission [41]. Dans I’étude de Schortgen [15], comparant le traitement par VNI
chez un groupe de sujets agés de plus de 80 ans a un groupe de sujets plus jeunes, les
sujets agés avaient une hypercapnie initiale significativement plus élevée
(pCO2=57mmHg versus 47mmHg, p<0,01). Ces résultats soulévent la question de savoir
si les sujets de notre étude étaient-ils suffisamment graves pour bénéficier de VNI. Peu
d’études ont comparé les bénéfices de la VNI par rapport au traitement médical chez le
sujet 4gé. Dans une étude multicentrique, randomisée et controlée, Nava [39], évaluant
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la faisabilité de la VNI dans un service d’urgences, ne démontrait pas de bénéfice de la
VNI par rapport au traitement standard en terme de mortalité. Apres analyse en sous-
groupe, une diminution significative de la mortalité intra-hospitaliére fut retrouvée chez
les sujets hypercapniques traités par VNI (6% versus 29% p=0,015). Les patients étaient
toutefois plus jeunes que dans notre étude. L'une des études de L'Her [18],
rétrospective, réalisée dans un service d’urgence, chez des sujets agés de plus de 75 ans,
démontrait une amélioration clinico-biologique plus rapide, et une diminution de la
mortalité (dont les données n’étaient pas objectivées dans les résultats). Toutefois, le
pH moyen a I'admission des patients était plus bas (7,27 £ 0,13) et les sujets étaient plus
jeunes (age d’inclusion supérieur a 70 ans). Dans une autre étude L'Her [13],
prospective, il ne fut pas retrouvé de bénéfice sur I’'amélioration biologique de I'acidose
hypercapnique, seule la PaO2 s’améliorait plus rapidement avec la VNI. La gravité
n’étant pas déterminée par un niveau d’hypercapnie mais par la cinétique de
I'augmentation de la PaCO; et/ou la baisse du pH, il serait intéressant d’étudier la place
du pH dans les criteres d’indication de la VNI chez le sujet agé.

Une autre problématique se pose, a savoir si la VNI nécessite des criteres de récusation
similaires a ceux de I'lOT. Dans I'étude de Schortgen [15], la mortalité hospitaliere était
similaire dans les 2 groupes, sauf chez les patients récusés de I'lOT, pour lesquels la
mortalité était également augmentée. Cette population était également plus agée,
moins autonome et avait plus de comorbidités. Cela dit ces résultats ne différenciaient
pas 'OAP et la décompensation de BPCO. Calvo [17], mettait en évidence une
augmentation de la mortalité chez les patients agés traités par VNI ayant une autonomie
limitée, mais une absence de différence significative de la mortalité liée aux
comorbidités. Cependant I'index de Charlson moyen était moins élevé (3,8) que dans
notre étude. Dans leurs études Schettino [42] et Levy [43], prospectives,
observationnelles, d’'une série de patients pris en charge pour une détresse respiratoire
aiglie, pour lesquels une IOT était refusée retrouvait une diminution de la mortalité
intra-hospitaliere a 39% dans le groupe OAP. Dans ces deux études, la survie était
corrélée a une hypercapnie plus importante. Mais ces études n’étaient pas contrélées.
Une étude comparative serait nécessaire afin d’évaluer I'impact de la VNI sur la

mortalité des patients agés avec terrain précaire.
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4.4. Impact de la VNI sur la durée d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation moyenne n’était pas impactée par le recours a la VNI que ce
soit dans le groupe BPCO et le groupe OAP.

Chez le patient BPCO, ces résultats sont similaires a ceux de I'étude de Nava [16],
réalisée parmi une population de sujets de plus de 75 ans, qui ne mettait pas en évidence
de différence de durée d’hospitalisation entre ceux ayant bénéficié de VNI par rapport
au traitement médical. Plusieurs études antérieures [25,26,28], démontraient une
diminution de la durée d’hospitalisation, mais les populations étudiées étaient plus
jeunes et le nombre de sujets récusés de I'lOT était probablement plus faible. Ces
résultats étaient certainement liés au bénéfice de la réduction du nombre d’IOT et donc
de sédations, responsables de I'allongement du temps de séjour hospitalier.

Chez le patient en OAP, ces données ont été peu étudiées. Masip dans son étude [38],

retrouvait des résultats similaires.

4.5. Limites de I’étude :

Notre étude était limitée par sa méthodologie, du fait de son caractére rétrospectif,
conduisant a des données manquantes. En effet un certain nombre de patients ont été
exclus du fait de I'absence de prise de fréquence respiratoire dans les constantes ou de
gazométrie artérielle. Le caractére monocentrique peut également étre responsable
d’un effet centre sur le faible taux de prescription de VNI. De plus, les décés ont
seulement été relevés sur le dossier administratif informatisé du CHU de Poitiers, ce qui

a pu sous-estimer la mortalité si le patient est décédé ailleurs.
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5. Conclusion

La VNI était peu utilisée dans le traitement de la détresse respiratoire aiglie du sujet agé
de plus de 75 ans avec ou sans comorbidité dans le service des urgences du CHU de
Poitiers. Son initiation était corrélée a la gravité gazométrique. L’utilisation de la VNI ne
montrait pas de bénéfice en termes de durée d’hospitalisation et de mortalité a court
et moyen terme, avec une augmentation de la mortalité a J30 chez les sujets en OAP
sans acidose, agés, ayant plusieurs comorbidités et une autonomie limitée. Notre étude
suggere que la VNI ne semble pas appropriée chez le sujet agé aux urgences et
nécessiterait des critéeres d’indication liés au terrain. Cependant d’autres études
prospectives et multicentriques seraient nécessaires afin d’éliminer des facteurs
confusionnels tels que les parametres ventilatoires, le taux d’échec de la VNI et ses

raisons, ainsi que de réduire les données manquantes.
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Résumé :

Introduction : La ventilation non invasive (VNI) est utilisée dans le traitement des

décompensations de boncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) et de
I’cedeme aigu pulmonaire (OAP). Cependant son intérét chez le sujet 4gé aux urgences
est mal défini.

Méthode : Etude rétrospective sur cing ans, monocentrique, des patients de plus de 75
ans consultant aux urgences pour décompensation de BPCO et OAP avec critéres
d’indication de VNI. L'objectif principal a été d’évaluer le taux de prescription de VNI
lorsqu’elle était indiquée. Les objectifs secondaires ont été d’évaluer I'impact sur la
mortalité et la durée d’hospitalisation ainsi qu’établir les facteurs prédictifs de sa
réalisation.

Résultats : Au total, 277 patients ont été inclus. Le taux de prescription de VNI était de
44% dans le groupe BPCO et 17% dans le groupe OAP. Chez le BPCO, la mortalité était
similaire dans les deux groupes. Chez I'OAP, la mortalité était plus élevée dans le groupe
VNI (59% versus 77% log-rank p=0,02). Aprés stratification sur le pH celle-ci n’est
retrouvée que chez les patients sans acidose. Apres ajustement la mortalité était due a
I’association de I'age (p=0,01), de la présence de comorbidités importantes (p=0,03) et
d’'un GIR>4 (p=0,03). La durée d’hospitalisation n’était pas impactée par la VNI.
L'instauration de VNI était corrélée a une acidose hypercapnique plus importante dans
les deux groupes, associée a age moins élevé, une hypoxie plus importante et une
autonomie limitée dans le groupe OAP

Conclusion : La VNI peu prescrite aux urgences chez les sujets agés de plus de 75ans, ne

semble pas avoir de bénéfice en termes de mortalité et de durée d’hospitalisation.

Mots clefs :

Ventilation non invasive, décompensation BPCO, OAP, sujet agé, urgences
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Résumé :

Introduction : La ventilation non invasive (VNI) est utilisée dans le traitement des

décompensations de boncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) et de
I’cedeme aigu pulmonaire (OAP). Cependant son intérét chez le sujet 4gé aux urgences
est mal défini.

Méthode : Etude rétrospective sur cing ans, monocentrique, des patients de plus de 75
ans consultant aux urgences pour décompensation de BPCO et OAP avec critéres
d’indication de VNI. L'objectif principal a été d’évaluer le taux de prescription de VNI
lorsqu’elle était indiquée. Les objectifs secondaires ont été d’évaluer I'impact sur la
mortalité et la durée d’hospitalisation ainsi qu’établir les facteurs prédictifs de sa
réalisation.

Résultats : Au total, 277 patients ont été inclus. Le taux de prescription de VNI était de
44% dans le groupe BPCO et 17% dans le groupe OAP. Chez le BPCO, la mortalité était
similaire dans les deux groupes. Chez I'OAP, la mortalité était plus élevée dans le groupe
VNI (59% versus 77% log-rank p=0,02). Aprés stratification sur le pH celle-ci n’est
retrouvée que chez les patients sans acidose. Apres ajustement la mortalité était due a
I’association de I'age (p=0,01), de la présence de comorbidités importantes (p=0,03) et
d’'un GIR>4 (p=0,03). La durée d’hospitalisation n’était pas impactée par la VNI.
L'instauration de VNI était corrélée a une acidose hypercapnique plus importante dans
les deux groupes, associée a age moins élevé, une hypoxie plus importante et une
autonomie limitée dans le groupe OAP

Conclusion : La VNI peu prescrite aux urgences chez les sujets agés de plus de 75ans, ne

semble pas avoir de bénéfice en termes de mortalité et de durée d’hospitalisation.

Mots clefs :

Ventilation non invasive, décompensation BPCO, OAP, sujet agé, urgences
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