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Physiopathologie	
  de	
  l’a@einte	
  ven$latoire	
  dans	
  la	
  BPCO	
  

•  Augmenta$on	
  des	
  «	
  résistances	
  »	
  inspiratoires	
  et	
  
expiratoires	
  au	
  niveau	
  de	
  voies	
  aériennes	
  liée	
  à	
  
–  L’épaississement	
  paroi	
  bronchique	
  (muscle	
  lisse,	
  
inflamma$on)	
  présence	
  de	
  mucus,	
  oedeme…	
  

–  L’emphysème	
  
•  qui	
  	
  entraine	
  une	
  perte	
  des	
  «	
  a@aches	
  »	
  des	
  pe$tes	
  
voies	
  aériennes	
  (perme@ant	
  qu’elles	
  restent	
  ouvertes	
  à	
  
l’expira$on)	
  
•  qui	
  associé	
  a	
  la	
  «	
  fibrose	
  »	
  et	
  à	
  la	
  destruc$on	
  des	
  
bronchioles	
  abou$t	
  a	
  un	
  collapsus	
  et	
  une	
  fermeture	
  des	
  
PVA	
  et	
  a	
  l’augmenta$on	
  des	
  résistances	
  	
  





Physiopathologie	
  de	
  l’a@einte	
  ven$latoire	
  dans	
  
la	
  BPCO	
  

•  Emphysème	
  	
  
– Perte	
  des	
  a@aches	
  voies	
  aériennes	
  parenchyme	
  
– Perte	
  de	
  l’élas$cité	
  
Conséquence	
  
•  Diminu$on	
  de	
  la	
  pression	
  de	
  rétrac$on	
  élas$que	
  et	
  
donc	
  des	
  débits	
  expiratoires	
  
•  Distension	
  (ven$la$on	
  a	
  plus	
  haut	
  volume)	
  
•  Hyperinfla$on	
  sta$que/dynamique	
  

Augmenta$on	
  travail	
  respiratoire	
  



Conséquence	
  de	
  l’hyperinfla$on	
  sur	
  les	
  muscles	
  
respiratoires	
  

•  L’Hyperinfla$on	
  a	
  des	
  effets	
  «	
  néfastes	
  »	
  sur	
  les	
  muscles	
  
respiratoires	
  et	
  notamment	
  le	
  diaphragme	
  
–  Théoriquement	
  sa	
  force	
  maximale	
  est	
  obtenue	
  proche	
  de	
  la	
  CRF,	
  

à	
  pe$t	
  volume	
  pulmonaire	
  
–  Conséquence	
  de	
  la	
  distension	
  il	
  se	
  trouve	
  raccourci,	
  moins	
  

efficace	
  (moins	
  de	
  force	
  pour	
  une	
  ac$va$on	
  musculaire	
  
iden$que)	
  

–  De	
  plus	
  la	
  modifica$on	
  de	
  sa	
  «	
  courbure	
  »	
  du	
  diaphragme	
  réduit	
  
sa	
  force	
  

Son	
  travail	
  est	
  plus	
  important	
  alors	
  qu’il	
  est	
  dans	
  une	
  situa$on	
  
«	
  désavantageuse	
  »	
  





Hyperinfla$on	
  et	
  PEEPi	
  	
  

• 	
  L’hyperinfla$on	
  entraine	
  l’appari$on	
  d’une	
  pression	
  
intrathoracique	
  posi$ve	
  en	
  fin	
  d’expira$on	
  (PEEPi)	
  

–  Liée	
  à	
  la	
  fermeture	
  des	
  voies	
  aériennes/	
  ven$la$on	
  au	
  dessus	
  de	
  la	
  
posi$on	
  de	
  «	
  repos	
  »	
  	
  

–  	
  ce@e	
  PEEPi	
  s	
  ’accentue	
  à	
  l’effort	
  (expira$on	
  incomplète	
  au	
  moment	
  
de	
  l’inspira$on)	
  	
  

–  entraine	
  également	
  un	
  majora$on	
  du	
  travail	
  respiratoire	
  	
  

Tous	
   ces	
   élément	
   entrainent	
   un	
   sollicita0on	
   plus	
   importante	
   des	
  
muscles	
   respiratoires	
   qui	
   abou0t	
   à	
   une	
   fa0gue	
   musculaire	
  
favorisant	
  les	
  exacerba0ons	
  	
  



	
  Effets	
  de	
  la	
  PEEP	
  i	
  

Normal	
  

Pression	
  
intrathoracique	
  

BPCO	
  :	
  PEEPi	
  

6	
  cmH2O	
  

	
  0	
  cmH20	
  

Débit	
  inspiratoire	
  









Développement	
  de	
  l’insuffisance	
  
respiratoire	
  

•  Conséquences	
  de	
  ces	
  différents	
  mécanismes	
  
physiopathologiques	
  

–  La	
  pression	
  nécessaire	
  pour	
  générer	
  un	
  VT	
  moyen	
  est	
  
augmentée,	
  avec	
  une	
  situa$on	
  musculaire	
  «	
  compromise	
  »	
  

–  Le	
  cout	
  du	
  travail	
  respiratoire	
  est	
  donc	
  beaucoup	
  plus	
  
élevé	
  

–  Ce@e	
  situa$on	
  défavorable	
  s’accentue	
  a	
  l’effort	
  



Développement	
  de	
  l’insuffisance	
  respiratoire	
  

•  Mécanisme	
  

–  Ini$alement	
  les	
  inégalités	
  V/Q	
  contribuent	
  à	
  une	
  
hypoxémie	
  isolée	
  

–  Puis	
  l’hypoven$la$on	
  alvéolaire	
  s’aggrave	
  conduisant	
  a	
  
une	
  hypercapnie.	
  	
  

–  La	
  VE	
  est	
  elle	
  en	
  générale	
  élevée	
  :	
  pas	
  de	
  diminu$on	
  de	
  la	
  
commande	
  chez	
  le	
  BPCO	
  en	
  état	
  stable	
  avec	
  une	
  
hypercapnie	
  repos	
  



Objec$f	
  de	
  la	
  VNI	
  dans	
  la	
  BPCO	
  

•  Contrebalancer	
  ces	
  mécanismes	
  
physiopathologiques	
  en 	
  	
  
– Diminuant	
  le	
  travail	
  respiratoire	
  (notamment	
  lors	
  
du	
  sommeil	
  

– Améliorant	
  l’hématose	
  (recrutement	
  ce	
  certains	
  
territoire	
  et	
  augmenta$on	
  du	
  VT)	
  

– Lu@ant	
  contre	
  la	
  PEEPi	
  (qui	
  augmente	
  le	
  travail)	
  
– Perme@ant	
  une	
  expira$on	
  prolongée	
  en	
  
maintenant	
  les	
  PVA	
  «	
  ouvertes	
  »	
  (lu@e	
  contre	
  la	
  
pression	
  de	
  fermeture	
  par	
  la	
  PEEPi)	
  



VNI	
  dans	
  les	
  exacerba$ons	
  de	
  BPCO	
  

•  L’Exacerba$on	
  est	
  définie	
  par	
  une	
  période	
  
d’aggrava$on	
  aigue	
  des	
  symptômes	
  de	
  la	
  maladie	
  
(modifica$on	
  de	
  l’état	
  de	
  base)	
  mo$vant	
  le	
  recours	
  a	
  
une	
  modifica$on	
  du	
  traitement	
  habituel	
  

•  Une	
  exacerba$on	
  grave	
  est	
  une	
  décompensa$on	
  
•  Les	
  exacerba$ons	
  ont	
  un	
  impact	
  important	
  sur	
  la	
  
morbimortalité	
  et	
  sur	
  la	
  qualité	
  de	
  vie	
  des	
  pa$ents	
  
– Mortalité	
  IRA	
  hypercapnique	
  sur	
  BPCO	
  :	
  

•  10	
  %	
  
•  40%	
  a	
  un	
  an	
  chez	
  les	
  pa$ents	
  ayant	
  du	
  être	
  intubés	
  

–  Donaldson	
  GC	
  et	
  al	
  COPD	
  exacerba$ons:	
  1	
  epidemiology	
  Thorax	
  2006	
  
–  Pa$l	
  Et	
  al	
  In	
  hospital	
  mortality	
  	
  followu-­‐ing	
  acute	
  exacerba$on	
  of	
  COPD	
  

Arch	
  Intern	
  Med	
  2003	
  



Exacerba$on	
  de	
  BPCO	
  

•  Lors	
  des	
  exacerba$ons	
  de	
  la	
  BPCO	
  (liées	
  à	
  un	
  
«	
  bronchospasme	
  »,	
  à	
  une	
  majora$on	
  des	
  
sécré$ons	
  …)	
  	
  
–  les	
  mécanismes	
  physiopathologiques	
  	
  s’accentuent	
  
(résistance	
  des	
  VA,	
  hyperinfla$on,	
  PEEPi…)	
  	
  

–  de	
  plus	
  	
  la	
  «	
  demande	
  »	
  métabolique	
  augmente	
  
–  La	
  FR	
  augmente	
  alors,	
  le	
  temps	
  expiratoire	
  diminue,	
  
ce	
  qui	
  favorise	
  	
  l’hyperinfla$on	
  et	
  l’augmenta$on	
  de	
  la	
  
PEEPi	
  

Malgré	
  une	
  Ve	
  élevée	
  la	
  VA	
  baisse	
  et	
  l’hypercapnie	
  peut	
  
se	
  majorer.	
  



Intérêt	
  de	
  la	
  VNI	
  dans	
  les	
  exacerba$ons	
  de	
  
BPCO	
  

•  Recommanda$on	
  sur	
  le	
  traitement	
  des	
  
exacerba$ons	
  (GOLD	
  2008)	
  
– Bronchodilatateurs	
  courte	
  durée	
  ac$on	
  en	
  nébulisa$on	
  
(Niveau	
  A)	
  

– Cor$cothérapie	
  par	
  voie	
  générale	
  (orale)	
  niveau	
  A	
  
– An$biothérapie	
  en	
  cas	
  signes	
  d’infec$on	
  (niveau	
  B)	
  
– VNI	
  :	
  «	
  améliore	
  les	
  GDS,	
  diminue	
  le	
  risque	
  d’IOT,	
  
diminue	
  la	
  dyspnée,	
  diminue	
  la	
  durée	
  d’hospitalisa$on	
  
et	
  la	
  mortalité	
  »	
  niveau	
  A	
  



VNI	
  dans	
  les	
  exacerba$ons	
  de	
  BPCO	
  

•  Développée	
  début	
  années	
  90	
  elle	
  est	
  apparue	
  
rapidement	
  comme	
  une	
  alterna$ve	
  a	
  
l’intuba$on	
  orotrachéale	
  

•  Meta	
  analyse	
  cochrane	
  sur	
  14	
  essais	
  RC	
  (2009)	
  
– Effet	
  posi$f	
  sur	
  la	
  survie	
  des	
  pa$ents,	
  la	
  morbidité	
  
et	
  la	
  durée	
  d’hospitalisa$on	
  	
  

«	
  avancée	
  majeure	
  dans	
  la	
  prise	
  en	
  charge	
  des	
  
décompensa$on	
  de	
  BPCO	
  »	
  



Comment	
  marche	
  la	
  VNI	
  dans	
  les	
  exacerba$ons	
  
de	
  BPCO	
  

•  La	
  VNI	
  permet	
  une	
  diminu$on	
  du	
  travail	
  
respiratoire	
  

•  Les	
  études	
  s’intéressant	
  à	
  l’effort	
  respiratoire	
  
retrouvent	
  
–  Baisse	
  ac$vité	
  diaphragma$que	
  (EMG)	
  de	
  20à	
  90%	
  

–  	
  baisse	
  la	
  Dpoes	
  est	
  de	
  50	
  a	
  75%	
  
–  La	
  diminu$on	
  du	
  travail	
  respiratoire	
  est	
  de	
  3O	
  à	
  70%	
  

•  Ce	
  bénéfice	
  apparait	
  rapidement,	
  après	
  quelques	
  
cycles	
  respiratoire,	
  avec	
  diminu$on	
  de	
  la	
  dyspnée	
  



VNI	
  dans	
  les	
  exacerba$ons	
  de	
  BPCO:	
  
Effets	
  des	
  pressions	
  inspiratoire	
  et	
  expiratoire	
  

•  Effets	
  de	
  la	
  PIP	
  
– supplée	
  une	
  par$e	
  de	
  l’effort	
  inspiratoire	
  (pression	
  
transpulmonaire)	
  et	
  permet	
  de	
  générer	
  de	
  plus	
  
grands	
  VT	
  

– L’	
  ajout	
  d’une	
  PEEP	
  diminue	
  encore	
  le	
  travail	
  
respiratoire	
  par	
  2	
  mécanismes	
  

	
  .Elle	
  contrebalance	
  la	
  PEEPi	
  et	
  diminue	
  le	
  seuil	
  
inspiratoire	
  

	
  .Elle	
  Augmente	
  la	
  compliance	
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Figure5. Individual and mean values for "Critical" maximal transdiaphrag-
matic pressure ("critical" Pdimax) during spontaneous breathing (S8) and
during the application of continuous positive airway pressure (CPAP),pres-
sure support ventilation delivered by a nose mask (PSV), and a combina-
tion of positive end-expiratory pressure (PEEP) plus PSV (PEEP+PSV)
in seven patients with COPD and ARF. Dashed lines represent values of
individual patients. Closed circles and vertical bars represent mean ±
1 SO, respectively. Single asterisks indicate p >0.05 and double asterisks
indicate p <0.005, S8 versus treatment; open circles indicate p <0.005,
PSV versus PEEP+PSV. For further explanations, see text.

either in stable condition (12, 13) or during acute exacerbations
(4, 5, 8, 9), the inspiratory effort of these patients is divided into
two components. The first one is represented by an isometric
(isovolume) contraction of the inspiratory muscles to counter-
balance the PEEPi, Le., the end-expiratory elastic recoil caused
by incomplete expiration. The second component is an isotonic
contraction that produces inspiratory flow and volume. PSV pro-
vides assistance only after PEEPi has been counterbalanced by
the patient's contracting inspiratory muscles. In contrast, the ad-
dition of PEEP does not directly affect alveolar ventilation but
reduces the amount of the inspiratory effort by decreasing the
magnitude of PEEPi, Le., the inspiratory threshold load.

This last mechanism also applies when CPAP is delivered
noninvasively during spontaneous breathing (table 2). This find-
ing extends the results of Petrof and colleagues (9), who obtained
similar benefits in intubated patients with COPO. About 5 cm H20
of CPAPwere, on average, as efficient as 10 cm H20 PSV in reduc-
ing inspiratory muscle effort, even though they did not determine
changes in ventilation and arterial blood gases. In fact, both 5 cm
H20 of CPAP and 10 cm H20 of PSV determined similar signifi-
cant reductions in Pdi, PTPdi (table 2), and critical Pdimax (figure
5) compared with S8. The most favorable results in terms of im-

TABLE 3

ARTERIAL BLOOD GAS DETERMINATIONS THROUGHOUT
THE EXPERIMENTAL PROTOCOL·

proved gas exchange and reduced work load were obtained when
PEEP was applied during PS'i With this combination, PEEP coun-
terbalanced PEEPi, and hence the amount of isometric contrac-
tion required to overcome the inspiratory threshold throughout
inspiration, whereas PSV assisted the isotonic contraction and
improved ventilation and hence arterial blood gases.

In addition, as shown by the lower critical Pdimax (figure 5), the
application of PEEP during PS\/,as well as the application of CPAP
during S8, further decreased the risk of impending diaphragmatic
fatigue. The maximal diaphragmatic force required to keep the
diaphragm below the fatigue threshold was significantly lower with
CPAP than with S8 as well as with PEEP+PSV compared with
PSV alone, whereas there was no significant difference between
CPAPand PSValone. Also in this case the combination of PEEP +
PSV was the most effective.

In our patients with acute COPO, the application of CPAP and
PEEP at the levels used in this study did not significantly increase
pulmonary hyperinflation (figure 4). This challenges the traditional
notion that PEEP should not be used in patients with COPO to
prevent excessive pulmonary hyperinflation (20). CPAP and PEEP
do not worsen pulmonary hyperinflation in patients with acute ex-
acerbations of COPO because of expiratory flow limitation, a well-
recognized consequence of advanced COPO (6, 7, 21-23). Ac-
cording to the waterfall theory of expiratory flow limitation (21, 24),
the application of positive pressure at the airway opening (CPAP
or PEEP) does not affect alveolar pressure, and hence lung vol-
ume, until a critical value somewhat lower than PEEPi is exceeded
(9,21, 24). Indeed, in our patients, levelsof CPAPand PEEP slightly
lower than PEEPidyn, namely, between 80 and 90% of the con-
trol value, significantly reduced the inspiratory threshold load (ta-
ble 2) without inducing substantial changes in lung volume (fig-
ure 4), such that the decrease in the patients' inspiratory muscle
efforts (table 2) were not associated with an undue increase in
pulmonary hyperinflation. Recently, Nava and colleagues (25)
demonstrated in patients with severe stable COPO under nasal
pressure support ventilation that also PEEP set above PEEPidyn
(5 and 2.5 cm H20 on average, respectively) determined signifi-
cant decreases of diaphragmatic pressure-time product and elec-
tromyographic activity, but EELV significantly rose. Although fur-
ther reductions in the inspiratory muscle effort can be induced
by raising the levels of CPAP up to 15cm H20 (i.e., above PEEPi)
(9), the associated increase in lung volume would enhance the
risk of adverse effects caused by excessive pulmonary hyperin-
flation (26), namely, barotrauma, reduced cardiac performance,
and reduced inspiratory muscle strength. It follows that only lev-
els of CPAP or PEEP slightly lower than PEEPidyn appear at the
same time safe and beneficial for inspiratory muscles. In our view,
high levels of CPAP and PEEP are not warranted. However, on
the other hand, excessively low levels of CPAP and PEEP can
counterbalance PEEPi only marginally and hence are of limited
or no benefit at all. Therefore, the measurement of PEEPi on an
individual basis helps to define the level of CPAPor PEEP required
to optimize the benefits and to minimize the adverse effects of
noninvasive ventilatory support. This is of particular interest since
PEEPi can vary greatly, as it did in our patients in whom the range
was from 1.2 to 8.9 cm H20 (figure 3).

Measurement of PEEPi is simple in patients during controlled
mechanical ventilation by means of the end-expiratory airway oc-
clusion (5). In contrast actively breathing patients, during either
spontaneous or assisted ventilation, can react to airway occlu-
sion, thus preventing the plateau in airway pressure to measure
PEEPL In those patients, the esophageal balloon technique has
been used to measure PEEPidynfrom the decrease in Ppl preced-
ing inspiratory flow (9). Although PEEPi obtained under dynamic

68(9)
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63(11)t
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For definition of abbreviations. see table 2.
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•  L’ajout	
  d’une	
  PEEP	
  diminue	
  plus	
  la	
  Ptdi	
  qu’un	
  niveau	
  de	
  pression	
  iden$que	
  sans	
  PEP	
  



VNI	
  dans	
  les	
  exacerba$ons	
  de	
  BPCO	
  	
  
Impact	
  sur	
  les	
  GDS	
  

•  Les	
  effets	
  à	
  court	
  terme	
  sur	
  les	
  GDS	
  sont	
  bien	
  
démontrés	
  

•  L’améliora$on	
  des	
  GDS	
  repose	
  plus	
  sur	
  l’aide	
  
inspiratoire	
  que	
  sur	
  la	
  PEP	
  
– Une	
  PPC	
  seule	
  ne	
  baisse	
  pas	
  la	
  PaCO2	
  
– La	
  PIP	
  permet	
  l’augmenta$on	
  du	
  VT	
  et	
  une	
  
diminu$on	
  de	
  l’espace	
  mort	
  avec	
  une	
  réduc$on	
  
de	
  la	
  fréquence	
  respiratoire	
  



VNI	
  et	
  exacerba$on	
  de	
  BPCO	
  

•  Quand	
  doit	
  on	
  ini$er	
  une	
  VNI?	
  
–  Les	
  indica$ons	
  sont	
  assez	
  «larges	
  »	
  
–  La	
  VNI	
  devrait	
  être	
  ini$ée	
  	
  

•  Devant	
  des	
  signes	
  cliniques	
  de	
  lu@e	
  respiratoire	
  	
  
•  Une	
  hypercapnie	
  avec	
  un	
  pH<	
  7,35	
  

–  La	
  VNI	
  semble	
  pouvoir	
  être	
  ini$ée	
  dans	
  des	
  
décompensa$on	
  très	
  sévères	
  avec	
  acidose	
  importante	
  	
  

–  la	
  stratégie	
  	
  »VNI	
  puis	
  IOT	
  »	
  en	
  cas	
  d’échec	
  ne	
  semble	
  pas	
  
non	
  plus	
  augmenter	
  la	
  mortalité	
  par	
  rapport	
  a	
  l’IOT	
  
d’emblée	
  dans	
  les	
  décompensa$ons	
  sévères.	
  

Il	
  n’y	
  a	
  donc	
  pas	
  de	
  perte	
  de	
  chance	
  à	
  essayer	
  la	
  VNI	
  en	
  
première	
  inten$on	
  sauf	
  menace	
  vitale	
  immédiate	
  

•  Con0	
  G	
  intensiv	
  care	
  med	
  2002	
  



Aspect	
  pra$que	
  

•  On	
  u$lise	
  une	
  habituellement	
  une	
  Ven$la$on	
  barométrique	
  à	
  deux	
  
niveaux	
  de	
  pression	
  (BiPAP)	
  

•  Un	
  réglage	
  de	
  la	
  PEP	
  aux	
  alentours	
  de	
  5cmH20,	
  voire	
  moins,	
  est	
  en	
  
général	
  suffisant	
  pour	
  contrebalancer	
  la	
  PEEPi	
  

•  La	
  pression	
  inspiratoire	
  (PIP)	
  est	
  elle	
  habituellement	
  réglée	
  entre	
  8	
  
et	
  15	
  cmH20	
  au	
  dessus	
  de	
  la	
  PEP	
  
–  Une	
  pression	
  trop	
  haute	
  peut	
  entrainer	
  fuites	
  et	
  un	
  inconfort	
  du	
  pa$ent	
  
–  Trop	
  basse	
  :	
  pas	
  	
  d’améliora$on	
  suffisante	
  de	
  la	
  ven$la$on	
  alvéolaire	
  	
  
–  Les	
  réglages	
  sont	
  ajustés	
  au	
  lit	
  du	
  malade	
  

•  FR,	
  TI	
  ajustement	
  PIP	
  et	
  PEP,	
  trigger	
  expiratoire…	
  

•  L’adapta$on	
  de	
  l’interface,	
  des	
  paramètres	
  nécessite	
  de	
  
l’expérience	
  et	
  du	
  temps	
  au	
  lit	
  du	
  pa$ent	
  mais	
  permet	
  d’améliorer	
  
la	
  compliance	
  au	
  traitement	
  et	
  son	
  efficacité	
  



VNI	
  au	
  long	
  cours	
  dans	
  la	
  BPCO	
  en	
  état	
  
stable	
  

•  Principe	
  séduisant	
  :	
  quels	
  sont	
  les	
  buts	
  de	
  la	
  VNI?	
  
–  Améliora$on	
  des	
  GDS	
  diurnes	
  (hypercapnie	
  facteur	
  mauvais	
  

pronos$c	
  dans	
  la	
  BPCO)	
  
–  Améliora$on	
  des	
  GDS	
  nocturnes	
  (sommeil	
  REM	
  notamment)	
  et	
  

de	
  la	
  qualité	
  de	
  sommeil?	
  
–  Diminu$on	
  du	
  travail	
  respiratoire	
  sous	
  VNI	
  
–  Mise	
  au	
  repos	
  des	
  muscles	
  respiratoires	
  la	
  nuit	
  perme@ant	
  

meilleur	
  fonc$onnement	
  diurne?	
  
–  Restaura$on	
  d’une	
  sensibilité	
  des	
  centres	
  respiratoires	
  à	
  des	
  

PaCO2	
  plus	
  basse	
  
–  Diminu$on	
  des	
  exacerba$on	
  
–  Améliora$on	
  de	
  la	
  survie?	
  

Quels	
  pa$ents	
  sont	
  éligibles	
  a	
  une	
  ven$la$on	
  non	
  invasive	
  au	
  long	
  
cours?	
  



Quelle	
  efficacité	
  de	
  la	
  VNI?	
  

Efficacité	
  de	
  la	
  VNI	
  au	
  long	
  cours	
  moins	
  évidente	
  avec	
  des	
  
résultats	
  contradictoires	
  
• Meecham	
  jones	
  DJ	
  et	
  al	
  (AJRCCM	
  1995)	
  	
  

–  OLD	
  seul	
  versus	
  OLD	
  plus	
  VNI,	
  3	
  mois,	
  	
  18	
  pa$ents	
  	
  
–  Améliora$on	
  GDS	
  diurnes	
  et	
  nocturnes	
  et	
  qualité	
  de	
  sommeil	
  (TST	
  et	
  

Efficacité)	
  et	
  qualité	
  de	
  vie	
  

• Strumpf	
  et	
  al.	
  23	
  pa$ents	
  (ARRD	
  1991)	
  	
  :	
  aucun	
  avantage	
  a	
  la	
  
VNI,	
  abondon	
  VNI	
  dans	
  70%	
  des	
  cas	
  
Mais	
  pa$ents	
  très	
  différents	
  (PACO2m	
  57	
  versus	
  47)	
  avec	
  
sommeil	
  différent	
  (désatura$ons,	
  hypopnées…)	
  

Certains	
  sous	
  groupes	
  suscep$bles	
  de	
  bénéficier	
  VNI?	
  



•  Deux	
  autres	
  études	
  chez	
  des	
  pa$ents	
  avec	
  BPCO	
  et	
  
hyperacapnie	
  sévère	
  (Lin	
  CC	
  et	
  al	
  AJRCCm	
  1996;	
  GAY	
  PC	
  et	
  al,	
  Mayo	
  clin	
  proc	
  1996)	
  

–  Pas	
  de	
  bénéfice	
  a	
  la	
  VNI	
  versus	
  OLD	
  seul	
  et	
  de	
  plus	
  dégrada$on	
  
sommeil	
  chez	
  les	
  pa$ents	
  ven$lés	
  

–  Bcp	
  d’abondon	
  dans	
  les	
  groupe	
  VNI	
  
Hypothèses	
  pour	
  expliquer	
  ces	
  échecs	
  

–  Niveau	
  PIP	
  insuffisant	
  pour	
  compenser	
  l’hypoven$la$on	
  
–  Durée	
  limitée	
  de	
  l’étude	
  

•  Casanova	
  et	
  al	
  (chest	
  2000)	
  :	
  20pa$ents	
  sous	
  OLD	
  mis	
  
sous	
  VNI	
  1	
  an	
  
–  Diminu$on	
  exacerba$on	
  à	
  3	
  mois	
  	
  
–  Diminu$on	
  dyspnée	
  et	
  améliora$on	
  test	
  neuropyscho	
  
Effet	
  «	
  marginal	
  de	
  la	
  VNI	
  »	
  



•  Les	
  essais	
  mis	
  en	
  place	
  dans	
  le	
  but	
  d’analyser	
  
la	
  survie	
  sous	
  VNI	
  ont	
  seulement	
  noté	
  
– Une	
  réduc$on	
  du	
  taux	
  d’hospitalisa$on	
  et	
  de	
  
consulta$on	
  non	
  programmées	
  

– Une	
  étude	
  a	
  retrouvé	
  un	
  gain	
  chez	
  les	
  pa$ents	
  de	
  
plus	
  de	
  65	
  ans	
  (	
  publiées	
  sous	
  forme	
  d’abstrat)	
  

•  Leger	
  P	
  Chest	
  1994	
  
•  Jones	
  SE	
  et	
  al,	
  Thorax	
  1998	
  	
  
•  Muir	
  JF	
  et	
  al,	
  AJRCCM	
  1997	
  (abstract)	
  



Plus	
  récemment	
  

•  ERC	
  mul$centrique	
  italien	
  (clini	
  et	
  al	
  ERJ	
  2002)	
  
–  122	
  pa$ents	
  :	
  OLD	
  seul	
  versus	
  OLD	
  plus	
  VNI	
  
–  Suivi	
  2	
  ans	
  

•  Pas	
  d’effets	
  significa$f	
  sur	
  la	
  survie	
  mais	
  réduc$on	
  du	
  taux	
  
d’hospitalisa$on	
  et	
  de	
  certains	
  critères	
  de	
  qualité	
  de	
  vie	
  

•  Mcevoy	
  RD	
  et	
  al	
  Thorax	
  2009	
  
–  144	
  pa$ents	
  	
  
–  	
  suivi	
  moyen	
  de	
  2,2	
  ans	
  
–  Premier	
  essai	
  à	
  rapporter	
  un	
  effet	
  sur	
  la	
  survie	
  :	
  baisse	
  du	
  
RR	
  de	
  37	
  par	
  rapport	
  OLD	
  seule	
  

– Mais	
  avec	
  une	
  baisse	
  de	
  la	
  qualité	
  de	
  vie	
  dans	
  le	
  bras	
  VNI…	
  



Au	
  total	
  

•  Résultats	
  VNI	
  dans	
  la	
  BPCO	
  en	
  état	
  stable	
  plutôt	
  
décevants	
  	
  
–  	
   Pas	
  d’impact	
  net	
  sur	
  la	
  survie	
  
–  	
   Baisse	
  probable	
  du	
  nombre	
  d’exacerba$on	
  
–  	
   Possible	
  améliora$on	
  qualité	
  de	
  vie	
  

•  Impact	
  d’une	
  VNI	
  à	
  haut	
  niveau	
  de	
  pression	
  
Dreher	
  et	
  al	
  thorax	
  2010	
  	
  
–  VNI	
  Li	
  vs	
  VNI	
  Hi	
  
–  PIP	
  dans	
  VNI	
  Hi	
  beaucoup	
  plus	
  élevée	
  a	
  près	
  de	
  30	
  cmH20	
  
–  Améliora$on	
  des	
  GDS	
  (baisse	
  significa$ve	
  PaCO2,	
  
améliora$on	
  de	
  la	
  Dyspnée,	
  	
  et	
  du	
  VEMS	
  et	
  de	
  la	
  CV	
  post	
  
VNI,	
  augmenta$on	
  observance)	
  



A	
  qui	
  proposer	
  VNI	
  au	
  long	
  cours	
  	
  

•  Recommanda$on	
  unique	
  publiée	
  en	
  1999	
  

–  Conférence	
  de	
  concensus	
  plus	
  que	
  recommanda$on	
  fondée	
  sur	
  les	
  preuves…	
  

muscle fatigue is probably not an important contribut-
ing factor when evaluating patients during periods of
clinical stability. Thus, patients with severe CO2

retention, particularly those with nocturnal oxygen
desaturation, appear to be the best candidates to get a
favourable response to nocturnal NPPV.

Selection of chronic obstructive pulmonary disease
patients to noninvasive positive pressure ventilation

In a recent Consensus Conference [58], it has been
proposed to indicate NPPV in COPD patients
presenting with the characteristics detailed in the
table 1. However, those recommendations do not
perfectly apply to patients with COPD [72]. Symp-
toms of chronic nocturnal hypoventilation are difficult
to screen in patients with poor quality of sleep,
frequent morning headaches and chronic fatigue
linked to their poor general and respiratory condition.
Although the Consensus consider as mandatory the
presence of hypercapnia, the presence of chronic
hypercapnia by itself is not an indication of NPPV if
stable and well tolerated. The presence of nocturnal
oxygen desaturation is common in such patients and
not always corrected by nocturnal oxygen therapy, as
formerly shown by DOUGLAS et al. [61]. Conversely,
the notion of frequent episodes of decompensation
leading to repeated hospitalizations is a good criteria
if the associated LTOT and medical management are
optimal.

To indicate NPPV in a patient with COPD and
CRF, the presence of a progressive deterioration of
respiratory status based on clinical and biological

criteria should be considered. Thus, in spite of the
controversial results previously reported, it is sug-
gested that NPPV is used for patients with severe
hypoxic and hypercapnic COPD in some practical
situations. COPD patients who present with blue and
bloated type associated with chronic hypoxia and
hypercapnia and develop an unstable respiratory
condition. This may be appreciated on a clinical
basis with chronic dependent oedemas and deteriora-
tion of respiratory and clinical status in spite of a well
prescribed and well followed medical treatment,
associating physiotherapy and LTOT. Instability
may be confirmed by a progressive worsening of
arterial blood gas tensions, leading to frequent cardio-
respiratory decompensations with ominous ARF epi-
sodes [21, 72]. NPPV is a preventive treatment of
future dangerous episodes of ARF. Associated obesity
is a further argument of indicating NPPV even in the
presence of an overlap syndrome; in such a case, the
setting of expiratory positive airway pressure (EPAP)
will be adapted during polysomnographic recordings
which are mandatory when obesity is present [73].
NPPV should also be considered after an ARF epi-
sode successfully treated by noninvasive ventilation
[74, 75] but with the impossibility to wean the patient
from the ventilator or even patients receiving NPPV
to be successfully weaned from endotracheal mechani-
cal ventilation [27]. In such acute conditions, NPPV
will be maintained beyond the ARF episode and re-
evaluated on a long-term basis a few weeks or months
later. Consequently, tracheotomy-mediated ventila-
tion has nowadays restricting indications, such as
failure of NPPV, often after a further episode of ARF,
and weaning failure from endotracheal ventilation.

Table 1. –Clinical indicators for institution of nasal positive pressure ventilation in patients with chronic obstructive
pulmonary disease (COPD)

Disease documentation
Establish and document an appropriate diagnosis History

Physical examination
Results of diagnostic tests

The most common obstructive lung diseases would include Chronic bronchitis
Emphysema
Bronchiectasis
Cystic fibrosis

Assure optimal management of COPD Bronchodilators
Oxygen therapy when indicated

Optimal management of other underlying disorders Multichannel sleep study to exclude
associated OSAS if clinically indicated

Indications for usage
Symptoms Fatigue

Dyspnoea
Morning headache, etc

Physiological criteria (one of the following) Pa,CO2¢55 mmHg
Pa,CO2 between 50 and 54 mmHg with
nocturnal desaturation (Sa,O2 by pulse
oximetry ¡88% for 5 continuous min
while receiving oxygen therapy ¢2 L?min-1)

Pa,CO2 between 50 and 54 mmHg with
hospitalizations related to recurrent
episodes of hypercapnic respiratory
failure (¢2 in a 12-month period)

OSAS: obstructive sleep apnoea syndrome; Pa,CO2: arterial carbon dioxide tension; Sa,O2: arterial oxygen saturation; Adapted
from ref [58].
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Recommanda$ons	
  à	
  pondérer	
  

•  Une	
  hypercapnie	
  stable	
  bien	
  supportée,	
  même	
  sévère	
  n’est	
  
pas	
  une	
  indica$on	
  formelle	
  à	
  une	
  VNI	
  

•  Les	
  symptômes	
  d’hypoven$la$on	
  sont	
  difficiles	
  à	
  évaluer	
  
chez	
  ces	
  pa$ents	
  

•  Arguments	
  en	
  faveur	
  de	
  l’ini$a$on	
  au	
  longs	
  cours	
  d’une	
  
VNI	
  
–  Obésité	
  associée	
  
–  	
  SAOS	
  (overlap	
  syndrome)	
  

•  Importance	
  de	
  l’histoire	
  clinique	
  et	
  de	
  l’évolu$vité	
  de	
  la	
  
BPCO	
  dans	
  la	
  décision	
  d’instaurer	
  la	
  VNI	
  
–  Pa$ent	
  stable	
  ou	
  exacerba$ons	
  répétées	
  et	
  sévères	
  
–  Appareillage	
  souvent	
  proposé	
  dans	
  les	
  suites	
  décompensa$on	
  

sévère	
  



En	
  conclusion	
  

•  VNI	
  dans	
  les	
  exacerba$ons	
  de	
  BPCO	
  
Efficacité	
  démontrée	
  
Progrès	
  thérapeu$que	
  majeur	
  
Sélec$on	
  des	
  pa$ents	
  

Habituellement	
  pH	
  <7,35	
  avec	
  éléva$on	
  >	
  55-­‐60	
  	
  
2	
  paramètres	
  importants	
  en	
  faveur	
  VNI	
  

–  Dégrada$on	
  GDS	
  par	
  rapport	
  a	
  l’état	
  de	
  base	
  
–  Clinique	
  :	
  des	
  signes	
  de	
  lu@es	
  meme	
  avec	
  une	
  PaCO2	
  peu	
  élevée	
  (au	
  prix	
  travail	
  

respiratoire	
  important)	
  doivent	
  également	
  inciter	
  a	
  essayer	
  la	
  VNI	
  	
  afin	
  	
  
»  de	
  diminuer	
  la	
  fa$gue	
  musculaire	
  
»  Diminuer	
  l’aggrava$on	
  ultérieure	
  avec	
  nécessité	
  d’IOT	
  

Au	
  total	
  approche	
  physiopathologique	
  opposée	
  a	
  celle	
  de	
  l’u$lisa$on	
  du	
  
DIAMOX	
  dans	
  les	
  exacerba$on	
  de	
  BPCO	
  non	
  ven$lée…	
  

–  Won’t	
  breath	
  and	
  can’t	
  breath…	
  



Conclusion	
  

•  VNI	
  et	
  exacerba$on	
  
– La	
  VNI	
  peut	
  donc	
  être	
  proposée	
  assez	
  largement	
  
aux	
  pa$ents	
  

– L’adapta$on	
  des	
  paramètres	
  (PEP,	
  PIP,	
  Fq)	
  et	
  de	
  
l’interface	
  est	
  un	
  élément	
  important	
  pour	
  le	
  
succès	
  de	
  la	
  VNI	
  qui	
  sera	
  jugé	
  sur	
  	
  
•  L’évolu$on	
  clinique	
  	
  
•  Les	
  gaz	
  du	
  sang	
  :	
  il	
  n’est	
  pas	
  anormal	
  de	
  constater	
  une	
  
baisse	
  assez	
  lente	
  de	
  la	
  PaCO2	
  	
  



Conclusion	
  

•  VNI	
  au	
  long	
  cours	
  
– Efficacité	
  peu	
  démontrée,	
  
– manque	
  de	
  données	
  (peu	
  d’études,	
  modes	
  de	
  
ven$la$on	
  hétérogène,…)	
  

– Semble	
  tout	
  de	
  même	
  diminuer	
  le	
  risque	
  de	
  	
  
décompensa$on	
  

La	
  VNI	
  au	
  long	
  cours	
  est	
  donc	
  envisageable	
  dans	
  la	
  
BPCO	
  avec	
  hypercapnie	
  sévère	
  en	
  cas	
  de	
  
décompensa$on	
  répétées	
  ou	
  sévère	
  

–  Intérêt	
  de	
  la	
  Ven$la$on	
  a	
  Hi	
  reste	
  a	
  évaluer	
  


