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Introduction

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est I'association de symptomes
respiratoires parmi toux, expectoration, dyspnée d’exercice, infections respiratoires basses
répétées ou trainantes et d’un trouble ventilatoire obstructif permanent et progressif. Le
tabac en est la cause principale par le biais d’'une inflammation bronchique chronique (Singh
et al., ERJ 2019 ; (1)).

Les facteurs environnementaux sont responsables d’une inflammation chronique des voies
respiratoires par inhalations répétées. En réponse, la muqueuse bronchique s’épaissit,
réduisant d’autant son calibre (Hogg et al., NEJM 2004 ; (2)). Ces agressions répétées sont
également la cause d’'un emphyseme, c'est-a-dire d’'une destruction irréversible des parois
alvéolaires, et d’une perte de I’élasticité du parenchyme pulmonaire.

Tres symptomatique a un stade évolué, elle s"accompagne d’une dyspnée limitant I'activité
physique. Son évolution finale se fait vers une insuffisance respiratoire chronique
irréversible.

Comme dit précédemment, la BPCO reste une maladie environnementale liée au tabac ou a
I'inhalation chronique de fumées ou de particules toxiques (Singh et al., 2019 ; (1)) ; bien
gu’une part génétique ait pu étre identifiée.

Le trouble ventilatoire obstructif est la conséquence de 'emphyseme et de la réduction de
calibre de la lumiere bronchique. Mesuré lors des explorations fonctionnelles respiratoires, il
est défini par un rapport de Tiffeneau inférieur a 70%. Ce rapport est égal au volume
expiratoire maximal par seconde (VEMS) divisé par la capacité vitale (volumes mobilisés entre
une inspiration et une expiration maximales). La sévérité de ce trouble ventilatoire est
exprimée en fonction du VEMS du patient, rapporté a une théorique dépendante des

caractéristiques du patient (Singh et al., ERJ 2019 ; (1)).



On observe par ailleurs, lors de I'expiration forcée crée un piégeage gazeux. Ce dernier est
causé par la fermeture des voies aériennes de facon prématurée. Ce piégeage est responsable
de I'augmentation de la capacité pulmonaire totale et du volume résiduel créant ainsi une
hyperinflation du parenchyme pulmonaire, soit une distension thoracique. Cette
hyperinflation s’aggrave a I'effort, lorsque le temps expiratoire raccourcit. Ce phénomene est
appelé hyperinflation dynamique et cause alors une dyspnée (Ofir et al., AIRCCM 2008 ; (3))
ainsi qu’une augmentation du travail respiratoire par la génération d’une pression expiratoire
positive (PEP) intrinseque en raison de la persistance d’un volume trappé (expiration
incomplete) en fin d’expiration. L'inspiration nécessitant la réalisation d’une dépression
intrathoracique, cette PEP intrinséque est un obstacle a l'insufflation d’air ce qui augmente
I’effort inspiratoire.

De I'obstruction bronchique et de I'hyperinflation il résulte une altération des rapports
ventilation/perfusion soit une altération de 'hématose (Rodriguez-Roisin et al., J. Appl. Physiol
2009 ; (4)). La BPCO est un probleme de santé publique en France et dans le monde majeur,
représentant la 4eme cause de déces dans le monde soit environ 3 millions de décés par an
(Naghavi et al., Lancet 2017 ; (5)). A cela s’ajoute une morbi-mortalité élevée, dont I'impact
économique est majeur (Singh et al., ERJ 2019 ; (1)).

L’exacerbation de BPCO est un épisode aigu lié a une augmentation de lI'inflammation des
voies aériennes, de la production de mucus et de I'hyperinflation dynamique, définie comme
une aggravation aigué des symptoémes respiratoires au-dela des variations quotidiennes et
conduisant a I'ajout d’un traitement selon les recommandations GOLD 2019 (Global initiative
for chronic Obstructive Lung Disease). Les infections aussi bien bactériennes que virales en
sont les causes les plus fréquentes, bien que d’autres facteurs environnementaux tels que la

pollution ou un écart de traitement puissent également étre déclencheurs. La nécessité d’une



hospitalisation ou la présence des signes de gravité classe I’exacerbation de BPCO comme
étant sévere.

Dans les cas les plus séveres, chez les patients hospitalisés en réanimation ou soins intensifs,
la mortalité intra-hospitaliere peut atteindre jusqu’a 30% (Titlestad et al., Int. J. Chron.
Obstruct. Pulm. Dis. 2013 ; (6)). Ces hospitalisations représentent d’importants co(ts
socioéconomiques (Bourdin and Molinari, Rev. Mal. Respir. 2017 ; (7)). La répétition des
exacerbations est responsable d’une altération de I'activité physique au long cours (Pitta et
al., Chest 2006 ; (8)) et de la qualité de vie (Seemungal et al., AIRCCM 1998 ; (9)).

Ces exacerbations peuvent se compliquer d’une hypercapnie en cas d’épuisement
respiratoire, les patients ne parvenant plus a ventiler suffisamment pour épurer leur CO,,
réalisant ainsi un effet espace-mort voire une hypoventilation alvéolaire. Ces hypercapnies,
lorsqu’elles sont la cause d’une acidose respiratoire, imposent alors I'utilisation d’un support
ventilatoire. Le support de référence est la ventilation non invasive (VNI) ((Lightowler et al.,
BMJ 2003 ; (10)) ; (Brochard et al., NEJM 1995 ; (11))). En effet, il est bien montré que la VNI
améliore I'oxygénation, diminue I’'hypercapnie en augmentant la ventilation alvéolaire, et
diminue I'effort respiratoire du patient. Finalement la VNI diminue de facon significative le
risque d’intubation et de mortalité des patients BPCO admis en réanimation pour
exacerbations séveres ((Lightowler et al. BMJ 2003 ; (10)) ; (Brochard et al. NEJM 1995 ; (11))).
Les derniéres recommandations internationnales (Rochwerg, ERJ 2017 ; (12)) ont établi que la
VNI devrait étre le traitement de premiére intention chez les patients en acidose respiratoire
(pH<7,35 avec une PaCO; > 45mmHg) avec un haut niveau de preuve (grade 1).
L’oxygénothérapie a haut débit nasal (OHD) est une technique permettant I'administration
d’oxygene humidifié et chauffé a haut-débit, entre 30 et 60 I/min. L’oxygénothérapie standard
présente un débit maximal usuel ne dépassant pas 15 |/min. Le confort et la tolérance de

I’oxygénothérapie sont améliorés par ce dispositif (Coudroy et al. ERS 2016 ;



(13)).
L’OHD est de plus en plus utilisée dans la prise en charge des insuffisances respiratoires aigués.

Son impact sur la mortalité a déja été démontré chez des patients présentant une insuffisance
respiratoire aigué non obstructive en comparaison a la VNI ou a I'oxygene standard (Frat et
al., NEJM 2015 ; (14)).

Dans le cadre de la BPCO les données restent insuffisantes, bien que théoriquement I'OHD
pourrait présenter un intérét certain. L'administration d’un gaz réchauffé et humidifié se
rapproche des conditions physiologiques procurées par le filtre nasal, diminuant la résistance
des voies aériennes (Fontanari et al., J. Appl. Physiol.1996 ; (15)). L'OHD présente également
un intérét concernant le confort, les canules nasales laissant libre la bouche, permettant
alimentation et boissons sans interrompre I'oxygénothérapie. De plus, un débit élevé entre 30
et 60 L/min associé a la forme des canules nasales induit un « lavage » de I'espace mort des
voies aériennes, épurant ainsi le CO; exhalé ; améliorant I’'hématose et réduisant le travail
respiratoire ((Mauri et al., AIRCCM 2017 ; (16)) ; (Delorme et al., CCM 2017 ; (17))).

Un « effet PEP » pouvant atteindre jusqu’a 3 cmH;0 (Parke et al., Respir. Care 2011 ; (18)) a
pu étre démontré, grace a un débit élevé. Par analogie avec la VNI, dont la PEP diminue le
travail respiratoire et améliore I’hématose (Smith and Marini, J. Appl. Physiol 1988 ; (19)) ;
(Ranieri et al., Am. Rev. Respir. Dis. 1993 ; (20)), cet « effet PEP » pourrait permettre d’obtenir
les mémes améliorations.

De plus, le haut débit nasal permet aussi une couverture optimale du débit inspiratoire de
pointe, d’environ 30 a 40L/min en cas de détresse respiratoire (Katz and Marks,
Anesthesiology 1985 ; (21)), limitant la dilution de I'oxygéne et générant une FiO; approchant
80% contre 60 a 70% pour I'oxygénothérapie standard au masque a réserve ((Frat et al., NEJM

2015; (14)) ; (Sim et al., Anaesthesia 2008 ; (22))).



Enfin, il a été démontré que I’hyperoxie était délétere sur la mortalité, la pression artérielle en
CO; (PaCO0:;) et I'acidose respiratoire par inhibition de la commande centrale respiratoire et
modification des rapports ventilation/perfusion ((Aubier et al., Am. Rev. Respir. Dis. 1980a ;

(23)) ; (Aubier et al., Am. Rev. Respir. Dis. 1980b ; (24)) ; (Austin et al., BMJ 2010 ;

(25))).

Un bénéfice clinique et gazométrique de I'OHD chez des patients BPCO a I'état stable
notamment sur le délai de survenue des exacerbations a pu étre montré au cours d’études
physiologiques ((Fraser et al., Thorax 2016 ; (26)) ; (Rea et al., Respir. Med. 2010 ; (27))). Une
étude rétrospective incluant des patients en insuffisance respiratoire hypercapnique dont un
tiers étaient des patients BPCO suggere que I'OHD est efficace pour améliorer la pression
artérielle en oxygéne (PaO:) et diminuer la PaCO; et plusieurs cas cliniques rapportent
I"amélioration clinique et gazométrique de patients traités par OHD pour une exacerbation
aigué hypercapnique de BPCO ((Plotnikow et al., Med. Intensiva 2017 ; (28)) ; (Lepere et al.,
Am. J. Emerg. Med. 2016 ; (29)).

Une autre étude prospective observationnelle portant sur 88 patients en exacerbation sévéere
de BPCO n’a pas montré de différence significative entre OHD et VNI concernant la mortalité
a 30 jours ou le recours a l'intubation (Lee et al., Clin. Respir 2018 ; (30)). Notre objectif a ici
été de comparer 'OHD a I'oxygénothérapie standard en complément de la VNI dans les
exacerbations aigués hypercapniques de BPCO, cette derniére constituant toujours a ce jour
le support ventilatoire de référence de cette affection. L'effet PEP susmentionné pourrait
s'avérer étre une aide complémentaire en maintenant une aide ventilatoire, avec une

modalité d’oxygénation mieux tolérée que I'oxygénothérapie standard.



Matériel et méthodes

Il s’agit d’une étude rétrospective, multicentrique, descriptive et comparative dans deux
centres distincts. Les patients traités par VNI et oxygene standard sont issus d’une cohorte de
patients traités au Centre Hospitalier Universitaire (CHU) Henri Mondor de Créteil entre Juin
2008 et Juin 2011 tandis que les patients traités par VNI et groupe oxygénothérapie a haut-
débit nasal (OHD) ont été recrutés parmi les patients hospitalisés en réanimation médicale ou

en unité de soins continus (USC) au CHU de Poitiers entre Janvier 2015 et Mars 2018.

Tous les patients admis pour une exacerbation aigué de BPCO avaient une acidose respiratoire
non compensée (pH inférieur a 7,35 et PaCO; supérieure a 45mmHg). Les patients déja intubés

a 'entrée en réanimation étaient exclus.

Les données ont été extraites des archives physiques et informatiques du CHU de Poitiers et
comportent les constantes ; a savoir fréquences cardiaque et respiratoire, oxymétrie de pouls,
pression artérielle systolique et diastolique ainsi que score de Glasgow ; a I'arrivée, sous VNI
et sous OHD. Les gazométries correspondantes ont été recueillies de méme : pH, pression
artérielle en O, (Pa0;), pression artérielle en CO, (PaCO;), saturation artérielle en O,

lactatémie et bicarbonatémie.

Les patients du groupe oxygene standard sont issus d’une cohorte historique menée au CHU
Henri Mondor de Créteil de 2008 a 2011 en Réanimation. Il s’agissait d’'une étude
observationnelle s’intéressant a l'efficacité de la VNI dans les exacerbations aigués
d’insuffisance respiratoire. Les patients retenus pour notre étude étaient les patients
présentant une exacerbation aigué de BPCO hypercapnique présentant un pH inférieur a

7,35. Ces patients n’ont pas été traités par OHD.
Le critére de jugement principal était la durée de VNI au cours de I’hospitalisation. Les critéres

de jugement secondaires comportent : la mortalité, la durée de séjour, le taux d’intubation et



la durée de ventilation mécanique invasive, les parametres gazométriques, les parametres

ventilatoires et les constantes aprés une heure de VNI.

Les résultats sont présentés sous la forme de moyenne + déviation standard, médiane et
interquartile ou nombre et pourcentage. L'étude statistique des variables quantitative a été
réalisée par le test de Wilcoxon-Mann-Whitney, celle des variables qualitatives par le test du

x2. La valeur de p considérée comme significative était <0,05.

Résultats

La recherche des patients a inclure dans le groupe Haut-Débit Nasal a été réalisée en partant

du codage CCAM lié a ’'OHD. 1201 patients ont été traités par OHD entre janvier 2015 et mars
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2018 en Réanimation Médicale et en USC au CHU de Poitiers. Parmi eux, 85 I'ont été pour une
exacerbation aigué de BPCO. 12 patients n’ont été traités par OHD qu’en postextubation et
ont donc été exclus, de méme que 12 patients présentant un pH supérieur a 7,35. 61 patients
ont donc été inclus dans le groupe Haut-Débit Nasal de notre étude.

Les patients inclus dans le groupe oxygénothérapie standard proviennent d’une cohorte
prospective de 142 patients hospitalisés pour exacerbation aigué d’insuffisance respiratoire
chronique. 43 ont été exclus car non atteint de BPCO. Parmi les 99 restants, 12 patients
présentaient un pH supérieur a 7,35. 87 patients ont donc été inclus dans le groupe
oxygénothérapie standard. 148 patients ont été inclus au total dans notre étude. Ces données

sont résumées dans la figure 1.

‘ 1201 patients traités par OHDN ‘ 142 patients dans la cohorte historique

- 1116 non traités pour BB s
exacerbation de BPCO b ol Tl

85 patients en exacerbation de BPCO ’ ‘ 99 patients en exacerbation de BPCO
- 12 patients traités par 12 oatient
—= OHDN en post-extubation Hf g ;g" i
- 12 patients avec pH>7,35 Py
‘ 61 patients ‘ 87 patients retenus

|

‘ 148 patients en exacerbation aigué hypercapnique de BPCO avec pH=<7,35

Figurel. Diagramme de flux

Les principales caractéristiques des patients sont récapitulées dans le tableau 1. Les patients
étaient significativement plus agés dans le groupe oxygénothérapie standard ; le groupe Haut-
Débit Nasal comportant significativement moins de patients traités par VNI (80% versus 100%,

p<0,0001). Les patients étaient comparables sur le score de gravité SAPSI|



(p=0,53) malgré une fréquence respiratoire significativement plus élevée dans le groupe

Oxygene Standard (29 + 9 versus 26 + 6 ; p=0,02).

La durée de VNI était significativement plus courte dans le groupe Oxygéne Standard (5,7 £ 7,0
versus 3,2+ 2,9 ; p=0,0025) (cf. tableau 2). La mortalité n’était pas significativement différente
(p=0,83) de méme que la durée de séjour en réanimation ou USC (p=0,065) ou le taux
d’intubation (p=0,90). On peut noter un rapport PaO,/FiO2 sous VNI significativement plus
élevé dans le groupe Oxygeéne Standard (234 + 79 versus 208 + 72 ; p=0,045) (cf. tableau

1),

12 patients du groupe Haut-Débit Nasal n‘ont pas été traités par VNI. Les données les
concernant, comparées aux patients du méme groupe méme traité par VNI, sont regroupées
dans les tableaux 3 et 4. Le taux de déces est significativement plus élevé dans le sousgroupe
sans VNI (p=0,04) bien qu’il faille pondérer ce résultat devant les faibles effectifs. Les PaCO;
étaient significativement plus élevées a I'admission (p=0,005) de méme sous OHD (p=0,002)
dans le sous-groupe traité par VNI. Le sous-groupe traité par VNI présentait également une

bicarbonatémie significativement plus élevée a I'admission (p=0,008) et sous OHD (p=0,0002).

Nous avons ensuite comparé les patients selon qu’ils aient été intubés ou non. Ces
caractéristiques sont regroupées dans les tableaux 5 et 6. Les patients intubés étaient
significativement plus graves selon le score SAPS 11 (43 £ 12 versus 32 + 12 ; p=0,0001). Ces

patients présentaient également une durée de séjour en réanimation ou USC significativement
plus longue (15,7 + 11,1 jours versus 7,2 + 4,3 ; p<0,0001). Sous VNI, ces patients présentaient
des volumes courants significativement plus faibles (395 + 83ml versus 488 + 150ml ; p=0,04),
un pH plus acide (7,25 + 0,11 versus 7,32 + 0,08 ; p=0,002) ainsi qu’une dose de VNI des 24

premieres heures inférieure (4,8 + 6,0h versus 9,2 + 5,8 ; p=0,002).



Figure 2. Comparaison de la durée de VNI et de la Mortalité

6
5,7
5
| I
Durée de VNI (jours) ; p=0,0025 Mortalité (%) ; p=0,83

B Haut-débit nasal ™ Oxygénothérapie standard

Tableau 1: Comparaison des caractéristiques des patients entre Haut-Débit Nasal et Oxygene
Standard (valeurs données en moyenne +* déviation standard)

Standard Haut-débit nasal Valeur P
(N=87) (N=61)
Caractéristiques des patients a I'admission
Age, années 70+£12 64111 0,0032*
Hommes, n (%) 59 (68%) 35 (57%)
SAPS Il a I'admission, points 35413 33+12 0,53
Traités par VNI, n(%) 87 (100%) 49 (80%) <0,0001*

10



Score de Glasgow, points 13,6 £2,7 146+1,4 0,009*
Fréquence respiratoire, /min 29+9 2616 0,02*
Fréquence cardiaque, /min 101 +£23 100 £ 22 0,73
Oxymétrie de pouls, % 90+9 92+5 0,42
Pression artérielle systolique, mmHg 134 + 28 133+23 0,96
FiO2, % 3615 43 +20 0,01*
Rapport P/F 257 +£123 201 £ 129 0,01*
pH 7,26 £ 0,07 7,28 £ 0,06 0,08
Pression artérielle en O,, mmHg 97 + 66 80+53 0,10
Pression artérielle en CO,, mmHg 72+16 70+ 20 0,47
Saturation artérielle, % 89+12 90+4 0,58
Lacatatémie, mmol/I 1,3+0,9 1,2+0,5 0,39
Bicarbonatémie, mmol/I 34+6 3146 0,008*
Caractéristiques aprés une heure de VNI
Fréquence respiratoire, /minute 25+8 25+6 0,96
Fréquence cardiaque, /minute 97 £ 22 97 £+ 18 0,88
Oxymeétrie de pouls, % 95+3 94 +3 0,05*
Pression artérielle systolique, mmHg 136 £ 25 129+ 22 0,15
FiO2, % 44 +18 43+ 16 0,56
PEP, cmH,0 46+14 54+1,5 0,007*
Aide inspiratoire, cmH,0 8,8+2,6 8,2+3,0 0,31
Volume courant, ml 474 + 144 483 + 154 0,76
Rapport P/F 234 +79 208 £72 0,045*
pH 7,31 +£0,09 7,31 +£0,07 0,77
Pression artérielle en O, mmHg 105 +58 85+56 0,08
Pression artérielle en CO;, mmHg 66 +19 67 t14 0,74
Lacatatémie, mmol/I 1,2+0,8 1,2+0,6 0,91
Bicarbonatémie, mmol/I 33+6 32+5 0,20
Durée de la premiere séance VNI, heures 8,3%5,0 87%+7,1 0,66
Tableau 2 : Comparaison des groupes Haut-Débit Nasal et Oxygéne Standard ; résultats principaux
Standard Haut-débit nasal Valeur-
(N=87) (N=61) P
Résultats principaux
Durée de VNI, jours 3,2+2,9 57+7,0 0,0025*
Nombre d’intubation (%) 15 (17) 11 (18) 0,90
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Durée de séjour en réanimation et USC, jours 7,9+5,5 10,0+ 8,3 0,065
Nombre de déces (%) 5(6) 3(5) 0,83

Valeurs données en moyenne * déviation standard
Abréviations : VNI = Ventilation non invasive

Tableau 3 : Comparaison selon que les patients du groupe Haut-débit nasal aient été traités ou non par
VNI

Pas de VNI VNI Valeur
(N=12) (N=49) P
Caractéristiques des patients
Age, années 63,5+10,9 64,7 £ 10,6 0,73
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Hommes, n (%)

SAPS Il a I'admission, points

Durée d’OHD, jours

Intubation (%)

Durée de VM, jours

Déces (%)

Caractéristiques a l’arrivée

Score de Glasgow, points

Fréguence respiratoire, par minute
Fréguence cardiaque, par minute
Oxymétrie de pouls, %

Pression artérielle systolique, mmHg
Pression artérielle diastolique, mmHg
FiO2, %

Rapport P/F

pH

Pression artérielle en O,, mmHg
Pression artérielle en CO,, mmHg
Saturation artérielle en O,, %
Lactatémie, mmol/I

Bicarbonatémie, mmol/I

Valeurs données en moyenne + déviation standard
Abréviations : SAPS = Simplified Acute Physiological Score ; VNI = Ventilation non invasive ; OHD =

9 (75)
32,6 +11,8
50%5,1
3(25)
2,8+6,3
2(17)

14,4 + 1,4
256
98 + 28
91t5

128 +20
79 +20
48 +26
181+ 74

7,29 0,05
81153
5613
87+7

1,3+1,0
27+5

26 (53)
33,5+12,1
5,2+2,8
8 (16)
1,1£3,2
1(2)

146+1,3
267
101+21
92+5
135+24
76 +£21
43 +18
206 £ 139
7,27 £0,06
80+ 55
74 +£19
91+4
1,1+0,3
32+6

oxygénothérapie a haut-débit nasal ; VM = Ventilation mécanique ; FiO, = fraction inspirée en
oxygene ; P/F = pression artérielle en oxygéne divisé par fraction inspirée en oxygéne

0,81
0,88
0,48
0,19
0,04*

0,59
0,99
0,72
0,50
0,40
0,64
0,38
0,55
0,41
0,97
0,005*
0,14
0,33
0,008*

Tableau 4 : Comparaison selon que les patients du groupe Haut-débit nasal aient été traités ou non par

VNI ; résultats sous OHD

Pas de VNI

(N=12)

VNI

(N=49)

Valeur

Caractéristiques aprés une heure d’OHD
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Fréquence respiratoire, par minute 24+ 8 24t6 0,83
Fréquence cardiaque, par minute 91+21 97 +19 0,27
Oxymeétrie de pouls, % 93+3 92+4 0,31
Pression artérielle systolique, mmHg 124 + 23 131+24 0,35
Pression artérielle diastolique, mmHg 65+12 73 +19 0,13
Débit d’Oz, I/min 5110 487 0,29
FiO2, % 53+25 48 +19 0,40
Rapport P/F 166 £ 59 169 + 54 0,84
pH 7,35+0,06 7,34 £0,09 0,78
Pression artérielle en O, mmHg 79+19 73 17 0,42
Pression artérielle en CO;, mmHg 47 +11 6315 0,002*
Saturation artérielle en Oz, % 93+4 92+4 0,53
Lactatémie, mmol/I 1,0+0,5 1,2+0,7 0,53
Bicarbonatémie, mmol/I 25+6 33+5 0,0002*
Valeurs données en moyenne * déviation standard
Abréviations : VNI = Ventilation non invasive ; FiO, = fraction inspirée en oxygéne ; P/F = pression
artérielle en oxygéne divisé par fraction inspirée en oxygéne
Tableau 5 : Comparaison des caractéristiques des patients ayant été intubés ou non

Non intubés Intubés Valeur

(N=122) (N=26) P
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Caractéristiques des patients

Age, années 68+12 67 +12 0,81
Hommes (%) 79 (65) 15 (58)
SAPS Il a I'admission, points 32+12 43+ 12 0,0001*
Traité par OHD (%) 50 (41) 11 (42) 0,90
Durée d’OHD, jours 2,1+3,3 2,3+3,2 0,79
Traités par VNI (%)
Durée de VNI, jours 4,1+3,7 4694 0,70
Durée de séjour en réanimation et USC 7,2+t4,3 15,7 +11,1 <0,0001*
Score de Glasgow 14+2 14+2 0,95
Fréquence respiratoire, /min 27+8 327 0,007*
Fréquence cardiaque, /min 100 + 21 104 + 29 0,50
Oxymeétrie de pouls, % 91+8 93+5 0,15
Pression artérielle systolique, mmHg 134 + 27 132+ 25 0,73
Pression artérielle diastolique, mmHg 76+ 21 81+21 0,46
FiO2, % 37+15 51+24 0,0005*
Rapport P/F 230 £ 132 234 £111 0,89
pH 7,27 £0,06 7,26 £ 0,06 0,48
Pression artérielle en O, mmHg 87 £59 107 +71 0,14
Pression artérielle en CO;, mmHg 72 +18 69+14 0,33
Saturation artérielle, % 89+11 92+7 0,23
Lacatatémie, mmol/I 1,2+0,9 1,4+0,7 0,48
Bicarbonatémie, mmol/I 33+6 31+5 0,07
Valeurs données en moyenne + déviation standard
Abréviations : SAPS = Simplified Acute Physiological Score ; VNI = Ventilation non invasive ; OHD =
oxygénothérapie a haut-débit nasal ; VM = Ventilation mécanique ; FiO, = fraction inspirée en
oxygene ; P/F = pression artérielle en oxygene divisé par fraction inspirée en oxygéne
Tableau 6 : Comparaison des caractéristiques sous VNI des patients ayant été intubés ou non

Non intubés Intubés Valeur-

(N=122) (N=26) P
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Résultats principaux

Caractéristiques des patients aprés une heure de VNI

Fréquence respiratoire, /min 25+8 28+ 7 0,09
Fréquence cardiaque, /min 96+ 19 103+ 24 0,25
Oxymétrie de pouls, % 94+3 94+3 0,63
Pression artérielle systolique, mmHg 132+24 144 + 23 0,06
Pression artérielle diastolique, mmHg 71+16 78+13 0,33
FiO2, % 43+18 48+ 14 0,27
PEP, cmH,0 4915 46+10 0,44
Aide inspiratoire, cmH;0 8,6+2,7 8,1+3,5 0,55
Volume courant, ml 488 + 150 395 +83 0,04*
Dose de VNI des premiéres 24h 9,2+5,8 4,8+6,0 0,002*
Rapport P/F 23178 200 + 68 0,11
pH 7,32 £0,08 7,25+0,11 0,002*
Pression artérielle en O,, mmHg 99+ 60 80+33 0,27
Pression artérielle en CO,, mmHg 65117 71121 0,22
Saturation artérielle, % 93+3 95+3 0,28
Lacatatémie, mmol/I 1,2+0,7 1,3+1,0 0,40
Bicarbonatémie, mmol/I 34+6 32+6 0,29
Durée de VNI, jours 3,2+2,9 57+7,0 0,0025*
Nombre d’intubation (%) 15 (17) 11 (18) 0,90
Durée de séjour en réanimation et USC, jours 7,9+%5,5 10,0+ 8,3 0,065
Nombre de déces (%) 5(6) 3(5) 0,83

Valeurs données en moyenne + déviation standard

Abréviations : SAPS = Simplified Acute Physiological Score ; VNI = Ventilation non invasive ; FiO; =
fraction inspirée en oxygeéne ; PEP = Pression expiratoire positive ; P/F = pression artérielle en
oxygene divisé par fraction inspirée en oxygene

Discussion

La durée de VNI dans les exacerbations aigués hypercapniques de BPCO était significativement

plus longue chez les patients traités par OHD, comparé a une oxygénothérapie standard. La
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durée de séjour tendait également a étre plus courte dans le groupe traité par oxygene. Les
méthodes ne different pas significativement en ce qui concerne la mortalité, le taux
d’intubation ou la durée de ventilation mécanique. Les parametres gazométriques n’étaient
pas non plus significativement différents. Par ailleurs, dans le groupe traité par OHD, ceux qui

ne recevaient pas de VNI avaient un taux de mortalité supérieur a ceux traités par VNI et OHD.

Plusieurs réserves peuvent étre apportées a ces différents résultats. Les effectifs ici considérés
sont faibles, notamment pour le groupe OHD. Les deux groupes constitués I'ont été a partir
de populations trés différentes. En effet, le groupe OHD a été constitué a partir d’archives
monocentriques. L'OHD n’était pas étudiée de facon prospective, la surveillance des différents
parameétres n’avait pas fait 'objet d’un protocole de service, de méme que le recueil des

données au lit du patient.

Concernant le groupe oxygénothérapie standard, les patients provenaient d’une cohorte
prospective ou la surveillance des différents parameétres était protocolisée pour chaque

patient permettant un suivi plus rapproché.

L'OHD est une méthode d’oxygénation plus récente dont l'utilisation se démocratise
récemment notamment depuis I’étude FLORALIE (Frat et al, NEJM 2015 ; (14)). Cependant,
toute nouvelle modalité de traitement expose a la nécessité de formation de I'ensemble de
I’équipe soignante, notamment concernant la surveillance des patients. Il s’agit de plus d’une
modalité d’oxygénation a ce jour non conventionnelle dans le cadre des exacerbations de
BPCO.

Il est a rappeler que I'objectif de notre étude était la description de I'évolution des patients
ayant présenté une exacerbation aigué hypercapnique de BPCO. L’étude n’a pas été construite
pour montrer la supériorité d’'une modalité d’oxygénation et il n'y a notamment pas eu de

calcul du nombre de sujet nécessaire a la démonstration d’une telle différence.
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Le signal ici reste cependant a I'encontre de I’'OHD. Malgré des effets bénéfiques théroriques,
I'utilisation de I'OHD pourrait retarder ou diminuer le recours a la VNI avec pour conséquence

possible une augmentation de la mortalité et de la durée de séjour.

L’absence de majoration du taux d’intubation, de durée de séjour et de mortalité dans notre
étude semble encourageante quant a la réalisation d’études prospectives interventionnelles
dans le traitement des exacerbations aigués acides hypercapniques d’insuffisance respiratoire
aigué dont la BPCO. Une telle étude est déposée sur ClinicalTrials.gov par le Pr Ricard du
service de réanimation médicochirurgicale du CHU Louis Mourier a Colombes dans le cadre
d’un projet hospitalier de recherche clinique (Ricard et al. BMJ 2018 ; (31)).

Bien que les recommandations récentes (Rochwerg et al. ERJ 2017 ; (12)) établissent
clairement la place de la VNI dans les exacerbations aigués hypercapniques de BPCO avec
pH<7,35 et PaCO, > 45mmHg, ces dernieres n‘ont été réalisées qu’'en complément de
I’oxygénothérapie standard. Si les études prospectives comparant OHD et oxygene standard
sont concluantes pourraient s’envisager comme proposé par Frat et al. (Respirology 2019 ;
(32)), des études comparants VNI et OHD dans les insuffisances respiratoires aigués acides

hypercapniques, dont les exacerbations aigués de BPCO.
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Résumé
Introduciton

Les exacerbations aigués de bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO)
représentent un important co(t socio-économique. Le traitement des exacerbations
compliquées d’acidose respiratoire avec ph<7,35 et pression artérielle en CO; < 45mmHg
repose notamment sur "utilisation de la ventilation non-invasive (VNI). L’utilisation conjointe
de I'oxygénothérapie a haut-débit nasal (HDN) pourrait permettre d’améliorer la prise en
charge de ces patients. L'objectif de cette étude était de comparer la durée de VNI sous OHD
et sous oxygénothérapie standard (OS) dans les exacerbations aigués de BPCO.

Matériels et méthodes

Il s’agissait d’'une étude rétrospective, comparative, descriptive et multicentrique. Les patients
présentaient une exacerbation aigué de BPCO avec acidose respiratoire. Les patients du
groupe OS provenaient d’'une cohorte historique du Centre Hospitalier Universitaire (CHU)
Henri Mondor de Créteil, réalisée de Juin 2008 a Juin 2011. Les patients du groupe OHD étaient
les patients hospitalisés dans le service de Réanimation Médicale et I'Unité de Soins Continus
du CHU de Poitier entre Janvier 2015 et Mars 2018.

Les données collectées étaient les parametres cliniques des patients (constantes, durée de VNI,
taux d’intubation, mortalité), gazométriques ainsi que la lactatémie et la bicarbonatémie a
I'arrivée, aprés une heure de VNI et le cas échéant sous OHD.
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Le critere de jugement principal était la durée de VNI ; les critéres secondaires comptaient la
mortalité, le taux d’intubation, la dose de VNI des 24 premieres heures.

Résultats

87 patients ont été inclus dans le groupe OS et 61 dans le groupe OHD. La durée de VNI était
significativement plus courte dans le groupe OS (5,7 * 7,0 versus 3,2+ 2,9 ; p=0,0025). La
mortalité n’était pas significativement différente (p=0,83) de méme que la durée de séjour en
réanimation ou USC (p=0,065) ou le taux d’intubation (p=0,90).

12 patients du groupe OHD n’ont été traités par VNI ; leur taux de déces était significativement
plus élevé (p=0,04).

Discussion

La durée de VNI est significativement plus courte dans le groupe OS. L'OHD pourrait retarder
voire diminuer I'utilisation de la VNI au prix d’'une tendance a I'augmentation de la durée de
séjour ainsi que I'augmentation de la mortalité. Devant des bénéfices théoriques, une étude
prospective randomisée pourrait étre réalisée.

Mots-clés

Bronchopneumotpathie chronique obstructive ; Exacerbation aigué ; Acidose respiratoire ;
Ventilation non-invasive ; Oxygénothérapie standard ; Oxygénothérapie a haut-débit nasal ;
étude comparative rétrospective
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