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Glossaire

Al Aide inspiratoire

ASV Ventilation auto-asservie (anglais : adaptive servo-ventilation)

AVAPS-AE | Anglais : average volume assured pressure support - automatic expiratory positive
airway pressure

BPCO Bronchopneumopathie chronique obstructive

CCER Commission cantonale d’éthique de la recherche

CHUV Centre Hospitalier Universitaire Vaudois

CO2 Dioxyde de carbone

CPAP Ventilation en pression positive continue (anglais : continuous positive airway
pressure)

CVF Capacité vitale forcée

EPAP Pression expiratoire positive dans les voies aériennes (anglais : expiratory positive
airway pressure)

FEVG Fraction d'éjection ventriculaire gauche

H* Hydrogéne

HCOs3 Bicarbonate

HUG Hopitaux Universitaires de Geneve

IAH Index d'apnées-hypopnées

ICC Insuffisance cardiaque chronique

IMC Indice de masse corporelle

IPAP Pression inspiratoire positive dans les voies aériennes (anglais : inspiratory positive
airway pressure)

IQR Ecarts interquartiles (anglais : interquartile range)

IRM Imagerie par résonance magnétique

iVAPS Anglais : intelligent volume-assured pressure support

K Facteur de correction

LCR Liquide céphalo-rachidien

LEC Liquide extracellulaire

ODI Index de désaturations en oxygene (anglais : oxygen desaturation index)

0> Oxygene

PACO; Pression partielle alvéolaire de dioxyde de carbone

PaCO, Pression partielle artérielle de dioxyde de carbone

PaO» Pression partielle artérielle d’oxygene

PC Ventilation en pression controlée

PAC Ventilation en pression assistée-contrdlée

PACI Ventilation en pression assistée-controlée intermittente

PS Ventilation en support de pression

PSG Polysomnographie

PtcCO» Mesure transcutanée de la pression partielle de dioxyde de carbone

S Spontané (Mode de ventilation)

S/T Spontané/contrdlé (anglais : spontaneous-timed)

SACS Syndrome d’apnées centrales du sommeil

SAES Syndrome d’apnées émergentes du sommeil

SAOS Syndrome d'apnées obstructives du sommeil

SD Déviation-standard (anglais : standard-deviation)

SOH Syndrome obésité-hypoventilation




Sa0; Saturation artérielle en oxygene

SpO: Saturation de I’hémoglobine en oxygene par oxymétrie de pouls
VEMS Volume expiratoire maximal par seconde

VA Ventilation alvéolaire

VD Ventilation de I’espace mort

VE Ventilation totale

VC Ventilation en volume contrdlé

VAC Ventilation en volume assisté-controlé

VACI Ventilation en volume assisté-contr6lé intermittent
VCO2 Production métabolique de dioxyde de carbone
VO2 Consommation d’oxygeéne

VNI Ventilation non invasive

VVP Ventilation en pression positive




Résumé

Les pratiques concernant la ventilation mécanique non-invasive au long cours a domicile ont
subi d'importants changements ces derni¢res années. La présente étude met en lumiére cette
¢évolution dans les cantons de Geneve et Vaud.

Ce travail est présenté en deux parties : la premiere se concentre sur les patients traités par une
ventilation non-invasive (VNI) barométrique ou volumétrique et la deuxiéme se focalise sur les
patients traités par une ventilation auto-asservie (ASV).

Nous avons montré que, depuis 2000, 1’utilisation de la VNI a été multipliée par 2.5 et que la
prévalence actuelle de I’insuffisance respiratoire traitée par VNI est de 38/10° habitants sur les
2 cantons étudiés. La principale indication a la VNI est actuellement la bronchopneumopathie
chronique obstructive suivie par le syndrome d’obésité-hypoventilation. Cette population est
agée et poly-morbide.

Congue initialement au début des années 2000 pour le syndrome d’apnées centrales du sommeil
d’origine cardiaque avec respiration de Cheyne Stokes, I’ ASV est prescrite actuellement surtout
chez des sujets ayant un syndrome d’apnées émergentes du sommeil. Les patients traités sont
principalement de sexe masculin, 4gé et poly-morbide.



PREMIERE PARTIE
Introduction

Régulation de la ventilation

La principale fonction du poumon est I’échange d’oxygene (O-) et de dioxyde de carbone (CO»)
entre le sang et I’air ambiant afin de maintenir une pression partielle artérielle d’O2 (Pa0O») et
de CO2 (PaCO3) normales, ceci pour répondre aux besoins métaboliques de notre organisme.
Chez le sujet sain, méme lors de grandes variations de la consommation d’O2 (VOy) et de la
production de CO; (VCOy), les PaO, et PaCO, sont maintenues dans d’étroites limites. Cette
régulation des échanges gazeux est possible grace a une régulation fine de la ventilation.

La régulation fine de la PaCO; est aussi indispensable pour maintenir le pH sanguin dans des
valeurs physiologiques via le systéme tampon : H;O + CO2 < H2CO; < H™ + HCO3™. Les
adaptations de la ventilation permettent des corrections instantanées du pH, le rein assurant les
corrections sur plusieurs jours.

Les trois ¢léments de base du systeme de régulation de la ventilation sont (figure 1) :

1. Les capteurs (chémorécepteurs centraux et périphériques, mécanorécepteurs
pulmonaires et récepteurs pulmonaires a I’irritation) qui collectent I’information et la
transmettent au :

2. Controleur central (tronc cérébral, cortex, autres parties du cerveau) qui coordonne
I’information et émet des efférences qui vont vers :

3. Les effecteurs (muscles respiratoires) qui génerent la ventilation.



Figure 1. Systeme de régulation de la ventilation. Adapté de (1).
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Eléments de base du systéme de régulation de la ventilation. L’ information provenant des
divers capteurs est transmise au controleur central, dont les efférences vont aux muscles
respiratoires, permettant de modifier la ventilation.



Capteurs

Les afférences vers les centres respiratoires proviennent de différents capteurs :
chémorécepteurs, mécanorécepteurs, nocicepteurs. Un chémorécepteur est un récepteur qui
répond a une modification de la composition chimique du sang ou d’un autre liquide
environnant. Les chémorécepteurs les plus importants qui interviennent dans la ventilation sont
les chémorécepteurs centraux, situés a proximité de la surface ventrale de la medulla oblongata
(bulbe rachidien). Ils sont sensibles a la PaCO> mais non a la PaO, et répondent aux
changements du pH du liquide extracellulaire (LEC) et du liquide céphalo-rachidien (LCR)
quand le CO; diffuse hors des capillaires cérébraux puis libére des ions H'. Quand les ions H*
augmentent, la ventilation est stimulée, et inversement. Les chémorécepteurs périphériques sont
localisés dans les corps carotidiens et aortiques. Ils sont sensibles aux variations de la PaO,, de
la PaCO; et des ions d’hydrogéne (H"). Une diminution de la PaO> et une augmentation de la
PaCO: et des ions H* provoque une augmentation des efférences depuis ces capteurs, ce qui
induit une augmentation de la ventilation. Les récepteurs pulmonaires a [’étirement
(mécanorécepteurs), situés au sein des muscles lisses des voies aériennes, sont stimulés au cours
de l’inflation pulmonaire. Les récepteurs pulmonaires a I’irritation (nocicepteurs), localisés
entre les cellules épithéliales des voies aériennes, sont stimulés par des agents irritants.

Contréleur central ou centres respiratoires

Le processus normal et automatique de la respiration provient du tronc cérébral, qui comprend
trois groupes de neurones (le centre bulbaire, le centre apneustique, le centre pneumotaxique).
Leur réle est de générer le rythme respiratoire de base et de moduler 1’inspiration, 1’expiration
et le volume courant. Ces centres respiratoires recoivent des influx des divers capteurs, intégrent
et coordonnent ces informations et, en retour, émettent des efférences vers les muscles
effecteurs. Le cortex peut outrepasser ces centres par un contrdle volontaire s’il le souhaite.
D’autres parties du cerveau, comme le systéme limbique et I’hypothalamus peuvent modifier
le mode respiratoire, par exemple au cours d’états émotionnels comme la peur ou la colére.

Effecteurs

Les efférences principales vont vers les nerfs phréniques qui innervent le diaphragme, mais il
existe aussi des efférences vers d’autres muscles respiratoires (muscles intercostaux, muscles
abdominaux, muscles accessoires, muscles nasopharyngés). Il existe une coordination fine
entre les muscles dilatateurs des voies aériennes supérieures et 1’activation du diaphragme,
permettant une activation séquentielle qui facilite I’inspiration.



Physiologie de la ventilation alvéolaire

La ventilation alvéolaire (VA) est égale a la ventilation totale (VE) moins la ventilation de
I’espace mort (VD). Le VD comprend I’espace mort anatomique (ventilation qui n’atteint pas
les alvéoles et ne participe pas aux échanges gazeux : voies aériennes supérieures, trachée, arbre
bronchique...) et I’espace mort physiologique (zones ventilées non perfusées). La VA
représente donc la quantité d’air qui pénétre dans les alvéoles et qui participe aux échanges
gazeux. Elle est proportionnelle a la production métabolique de CO2 (VCO3) et inversement
proportionnelle a la pression partielle alvéolaire de CO2 (PACO2). A noter que chez le sujet
normal, la PACO: et PaCO> sont pratiquement identiques, dans la mesure ou le CO- diffuse
aisément de part et d’autre de la membrane alvéolo-capillaire : on peut donc se référer
indifféremment a la PaCO» pour déterminer la VA.

VA =K x (VCO2/PACO;o0u PaCOy)

VA = ventilation alvéolaire

K = facteur de correction

VCO; = production métabolique de CO>
PACO; = pression partielle alvéolaire de CO:
PaCO; = pression partielle artérielle de CO»

La figure 2 montre la relation hyperbolique entre la VA et la PACO: (et donc la PaCO»). Pour
une VCO: donnée, la PACO; va varier en fonction de la VA : elle va augmenter lorsque la
ventilation diminue et inversement. Elles sont donc inversement proportionnelles.

Sur cette figure, pour une production de 200 mL de CO» par minute, la ventilation alvéolaire
est de 5 L/min et la PACO; est 40 mmHg (trait plein et point rouge). Lors d’un effort physique,
la VCO; augmente : il faut donc ventiler davantage pour maintenir une PaCO; normale. Par
exemple, afin de maintenir une PaCO> de 40 mmHg pour une VCO; de 800 mL par minute, il
faudra une ventilation alvéolaire d’environ 18 L/min (trait pointillé et point vert).

10



Figure 2. Relation entre la ventilation alvéolaire et la PACO,. Adapté de (2).
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Physiopathologie de I’hypoventilation alvéolaire

L’insuffisance respiratoire est définie par 1’incapacité du systéme respiratoire a maintenir des
valeurs normales de PaO, (oxygénation des tissus) et de PaCO; (élimination du CO; li¢e a
I’activité métabolique).

L’insuffisance respiratoire hypoxémique (partielle ou de type I) survient en cas de défaillance
de I’échangeur gazeux en raison d’une atteinte du parenchyme pulmonaire et conduit a une
hypoxémie normocapnique.

L’insuffisance respiratoire hypercapnique (globale ou de type II) résulte d’une défaillance de
la pompe ventilatoire et cause une hypoventilation alvéolaire, une hypoxémie avec hypercapnie
et acidose respiratoire.

L’insuffisance respiratoire peut étre aigu€ ou chronique.

Il existe plusieurs mécanismes physiopathologiques menant a 1’hypoventilation alvéolaire
chronique et donc a I’insuffisance respiratoire hypercapnique chronique (figure 3).

Figure 3. Mécanismes physiopathologiques menant a [’hypoventilation alvéolaire chronique.
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L'hypoventilation alvéolaire chronique peut-étre la conséquence d’une atteinte des centres
respiratoires (par ex. : médicaments, toxiques, effet de masse), de la moelle épiniere (par ex. :
traumatisme, poliomyélite), des nerfs périphériques (par ex. : sclérose latérale amyotrophique)
ou de la jonction neuromusculaire (par ex. : myasthénie grave) interférant ainsi avec la réponse
des muscles respiratoires. Elle peut étre la conséquence d'une maladie musculaire atteignant
directement les muscles respiratoires (par ex. : Dystrophie musculaire de Duchenne). Enfin,
I’augmentation de la charge respiratoire par la diminution de la compliance thoraco-pulmonaire
(cyphoscoliose, obésité, fibrose pulmonaire) et I’augmentation de la résistance des voies
aériennes (bronchopneumopathie chronique obstructive) peuvent également conduire a une
hypoventilation alvéolaire chronique

Changements physiologiques générés par la VNI dans ’insuffisance respiratoire chronique

Les bénéfices de la ventilation non invasive (VNI) sur les symptdmes diurnes liés a
I’hypercapnie et sur la correction des échanges gazeux diurnes sont aujourd’hui bien établis,
plusieurs études démontrant le maintien d’une réduction de la PaCO; diurne suite a une VNI
nocturne (3, 4). Les mécanismes évoqués pour expliquer cette amélioration des échanges
gazeux sont les suivants: mise au repos des muscles respiratoires, amélioration de la
compliance du systéme thoraco-pulmonaire, « recalibration » de la sensibilité¢ des centres
respiratoires au CO2, « émoussés » par I’hypercapnie chronique, et dans une moindre mesure,
I’amélioration des rapports ventilation-perfusion (5). En effet, comme mentionné plus haut, la
VA est régulée par un systtme complexe impliquant des chémorécepteurs centraux et
périphériques pour maintenir la PaCO> et le pH dans des limites trés étroites. Il semble que la
réactivité de ces chémorécepteurs soit altérée chez les patients ayant une insuffisance
respiratoire chronique hypercapnique avec une diminution de la réponse ventilatoire au CO»,
possiblement liée a un phénomene de tolérance (6-8).

Depuis les années 2000, les objectifs de la VNI ont évolué vers d’autres objectifs centrés sur le
patient. De nombreux travaux ont publié les effets positifs de la VNI non seulement sur la
correction des désaturations nocturnes en oxygene et la survie, mais aussi sur la qualité de vie
et du sommeil dans certains groupes diagnostiques (9-11).

L’indication a une VNI au long cours est bien établie depuis des années lors d’insuffisance
respiratoire chronique hypercapnique li¢e a des affections restrictives et neuromusculaires (12).
Son usage et son bénéfice chez les patients BPCO sont longtemps restés controversés et ce n’est
que récemment que trois études ont enfin permis de définir un cadre clair a I’utilisation au long
cours de la VNI chez ces patients (13-15).
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Principes de base de la VNI dans ’insuffisance respiratoire chronique

La VNI désigne I’ensemble des techniques d’assistance ventilatoire qui utilisent une interface
non invasive entre le patient et le ventilateur, par opposition a la ventilation invasive qui se fait
a travers un tube naso- ou orotrachéal ou une canule de trachéostomie. Il existe deux principaux
types de ventilation mécanique :

1. La ventilation en pression négative (ventilation non invasive)

2. La ventilation en pression positive (ventilation invasive ou non invasive)

Ventilation en pression négative

La ventilation en pression négative par « poumon d’acier » fut inventée par Philip Drinker en
1929, et largement utilisée lors des épidémies de poliomyélite dans les années 1930 a 1960
(figure 4) en soins aigus et dans I’environnement chronique des soins & domicile. Le principe
de la ventilation a pression négative est le suivant : le corps entier ou le tronc est enfermé dans
un contenant rigide dont la pression interne est modifiée par 1’action d’une pompe permettant
de passer cycliquement de la pression atmosphérique a une pression négative (figure 5). La
pression négative créée dans le contenant est transmise aux structures thoraciques, créant ainsi
une pression alvéolaire négative, qui est a son tour transmise aux voies aériennes et génére un
flux inspiratoire. Lors de l'expiration, la pression entourant la paroi thoracique revient a la
pression atmosphérique permettant une expiration passive, qui dépend de la pression ¢élastique
de rappel du systéme respiratoire (16).

Figure 4. « Poumons d’acier » durant |’épidémie de poliomyélite a I’hopital « Rancho Los
Alamos » en Californie, 1953.

14



Figure 5. La cuirasse thoracique, 1941.

https://museum.aarc.org/galleries/negative-pressure-ventilation/
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Ventilation en pression positive

La ventilation en pression positive (VVP) fut mise au point par Hurley Motley en 1948. Elle
s’est largement répandue dans les années 60 dans 1'insuffisance respiratoire chronique et était
délivrée de fagon invasive par une canule de trachéotomie jusqu’aux années 80 (17). Ce n’est
qu’au milieu des années 80 qu’un abord non invasif de la ventilation en pression positive fait
son apparition en Europe occidentale et aux Etats-Unis, peu de temps aprés I’arrivée de la
pression positive continue (CPAP) pour le traitement du syndrome d'apnées obstructives du
sommeil (SAOS) sévere (18, 19). La ventilation non invasive va révolutionner la technologie
des soins respiratoires a 1’hopital puis au domicile du patient avec des appareils de plus en plus
performants (figure 6).

Figure 6. Chronologie de [’évolution de la ventilation mécanique dans ['insuffisance
respiratoire chronique. Adapté de (20).

DEVELOPMENT OF NONINVASIVE VENTILATION FOR CHRONIC RESPIRATORY DISORDERS

Negative
Early positive pressure NIV in NMD, Improved RCTs of positive
pressure Iron lung ventilation restrictive outcome in RCT of pressure NIV
ventilators for polio in COPD CPAP disorders Duchenne MD Pediatric NIV NIV in ALS in chronic COPD

Y T B
IDFHSTOEEIDTDEDTD

ALS : amyotrophic lateral sclerosis = sclérose latérale amyotrophique ; COPD : chronic
obstructive  pulmonary disease = bronchopneumopathie chronique obstructive ;
CPAP : continuous positive airway pressure = ventilation en pression positive continue ;
MD : muscular dystrophy = dystrophie musculaire ; NMD : neuromuscular disease = maladie
neuromusculaire ; NIV : noninvasive ventilation = ventilation non invasive ; RCT : randomized
controlled trial = étude controlée randomisée.

Les ventilateurs utilisés pour la ventilation a domicile étaient initialement des appareils
volumétriques (21). Au cours des années 1990, les ventilateurs barométriques ont
progressivement remplacé les ventilateurs volumétriques qui étaient plus encombrants, coliteux
et moins confortables (21-23) (figure 7).
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Figure 7. Evolution progressive dans le choix des ventilateurs en mode volumétrique,
barométrique et a deux niveaux de pression dans la région de Geneve et Vaud entre 1992 et
2000 (21).
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Volume-cycled ventilators = ventilateurs en mode volumétrique ; Bi-level pressure-cycled
ventilators = ventilateurs en mode barométrique ; Pressure support ventilators = ventilateurs
avec une aide inspiratoire plus une pression expiratoire positive.

En effet, la VPP peut délivrer 1’assistance ventilatoire en volume (mode volumétrique) ou en
pression (mode barométrique). En mode volumétrique, le ventilateur délivre un volume courant
fixe et préréglé. La pression qui en résulte dans les voies aériennes est variable et dépend des
caractéristiques mécaniques respiratoires du patient (compliance de la cage thoracique et du
parenchyme pulmonaire). En mode barométrique, le ventilateur délivre une pression
inspiratoire fixe et préréglée. Le volume courant délivré est variable et dépend de la pression
réglée, de la compliance thoraco-pulmonaire du patient et des efforts inspiratoires du patient
(figure 8). Il existe actuellement des ventilateurs dit « multimodaux » qui sont des ventilateurs
pouvant fonctionner sur un mode barométrique ou volumétrique.
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Figure 8. Les différents modes de la ventilation a pression positive. Adapté de (24).

Modes du ventilateur Mode barométrique Mode volumétrique
Volume courant Variable Fixe (préréglé)
Pression inspiratoire Fixe (préréglée) Variable

Courbe de débit Décélérant Carré

Courbe de pression ‘\[/L K
Jusqu’a récemment, les ventilateurs développés pour la ventilation mécanique a domicile
utilisaient les modes ventilatoires détaillés dans les figures 9 a 12 (25).

Figure 9. Ventilation en mode volumétrique délivré en mode volume controlé (VC).

Pression non
controlée

Pression

Débit carré
Volume courant fixe

Débit

| La fréquence respiratoire est celle réglée ’

Un volume courant est administré au patient pendant la phase inspiratoire, a une fréquence
respiratoire réglée (cycles controlés).
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Figure 10. Ventilation en mode volumétrique délivré en mode volume assisté-controlé (VAC).

Pression non
controlée

Pression

Débit carré
Volume courant fixe

Débit

[ Des cycles peuvent étre déclenchés par le patient l

Un volume courant est administré au patient pendant la phase inspiratoire lorsque le
ventilateur détecte un effort inspiratoire du patient (cercle rouge) (cycles assistés).

Figure 11. Ventilation en mode barométrique délivré en mode pression contrélée (PC).

Pression

Débit décélérant
Volume courant non
contrdlé

Débit

La fréquence respiratoire est celle réglée |

Une pression constante est appliquée aux voies aériennes du patient pendant la phase
inspiratoire, a une fréquence respiratoire réglée (cycles controles).
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Figure 12. Ventilation en mode barométrique délivré en mode pression assistée-controlée
(PAC).

Pression fixe

Pression

Débit décélérant
Volume courant non
controlé

7YV V

Des cycles peuvent étre déclenchés par le patient

Débit

Une pression constante est appliquée aux voies aériennes du patient pendant la phase
inspiratoire lorsque le ventilateur détecte un effort inspiratoire du patient (cercle rouge) (cycles
assisteés).

Au cours des 18 dernieres années, les ventilateurs de domicile ont fait 1’objet d’importants
changements techniques, bien que parfois d’une pertinence et d’une contribution clinique
indéterminée (26-28). Ces changements techniques font désormais partie des standards de base
sur de nombreux ventilateurs et sont : la ventilation par support de pression a volume cible,
’auto-titration de la pression expiratoire positive des voies aériennes (EPAP), 1’auto-titration
de la pression inspiratoire positive des voies aériennes (IPAP), I’auto-titration de la fréquence
respiratoire de sécurité et I’intégration d’algorithmes spécifiques aux ventilateurs pour certaines
pathologies respiratoires distinctes (29-35). Plus intéressant encore, les logiciels intégrés aux
ventilateurs fournissent des informations importantes permettant de suivre ’efficacité de la VNI
en estimant les fuites, le volume courant, les événements respiratoires résiduels, le pourcentage
de cycles respiratoires déclenchés par le patient et par le ventilateur et — pour les ventilateurs
de réanimation - en mesurant la compliance (36, 37).
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Actuellement, la VNI a deux niveaux de pression (aide inspiratoire plus pression expiratoire
positive) est le traitement reconnu et souvent par défaut pour la prise en charge de I’insuffisance
respiratoire hypercapnique chronique (figure 13). Le ventilateur délivre lors de I’effort
inspiratoire une pression inspiratoire positive (IPAP) et maintient pendant 1’expiration une
pression expiratoire positive (EPAP). La différence entre ces deux valeurs détermine ’aide
inspiratoire (Al = IPAP — EPAP). Le passage de I'IPAP a I’EPAP (cyclage) se produit lorsque
le débit inspiratoire passe en-dessous d’un certain seuil prédéfini. L’IPAP est délivré lors de
I’initiation de I’inspiration par le patient par un mécanisme de déclenchement sensible le plus
souvent au débit inspiratoire (trigger). La VNI a deux niveaux de pression peut étre délivrée en
mode spontané (S), spontané/controlé (S/T) ou controlé (T). Ces trois modes sont détaillés dans
les figures 14 a 16.

Figure 13. Débit (en haut) et pression des voies aériennes (en bas) chez un patient traité avec
un ventilateur a deux niveaux de pression.
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Cyclage
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| Expiration |
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1
1
i Pression
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1
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Al : aide inspiratoire.
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Figure 14. Ventilation a deux niveaux de pression délivrée en mode S.

ENMG du diaphragme

I e o

Toutes les respirations sont Soupir
| déclenchées spontanément

Débit

Pression - I

Temps

ENMG : électroneuromyographie ; S : spontané.
Chagque effort inspiratoire provient de cycles spontanés provenant du patient.

Figure 15. Ventilation a deux niveaux de pression delivrée en mode S/T.

Respiration générée par le patient ENMG du diaphragme

‘ Absence d'effort

Effort B -
inspiratoire

Respirations générées par le ventilateur

- ¥y TN

Débit

Fréquence respiratoire
de sécurité

! -

Pression —

Temps

ENMG : électroneuromyographie ; S/T : spontané/controle.

Chagque effort inspiratoire provient de cycles spontanés, sauf lorsque la fréquence spontanée
passe en-dessous de la fréquence respiratoire minimale de sécurité, le ventilateur prenant alors
le relais par des cycles controles.
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Figure 16. Ventilation a deux niveaux de pression délivrée en mode T.
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Débit

Fréquence respiratoire
de sécurité
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Temps

ENMG : électroneuromyographie ; T : controle.
Chagque effort inspiratoire provient de cycles contrdlés provenant du ventilateur.

La population de patients traités par VNI au long cours a également évolué ces dernicres années.
En effet, les premieres indications étaient principalement liées a des pathologies restrictives
telles que les séquelles de tuberculose, le syndrome post-poliomyélite, les déformations de la
paroi thoracique ou des maladies neuromusculaires. A la fin des années 1990, on constate une
augmentation progressive de patients traités par VNI atteints d’insuffisance respiratoire
hypercapnique chronique due au syndrome d’obésité-hypoventilation (SOH), a la
bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) et au syndrome de chevauchement
BPCO-SAOS (21, 38, 39) (figure 17).
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Figure 17. Evolution progressive de la population, par groupe diagnostique, traitée par
ventilation mécanique dans la région de région de Geneve et Vaud entre 1992 et 2000 (21).
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Neuromuscular disorders = maladies neuromusculaires ; Obesity-Hypoventilation = syndrome
d’obésite-hypoventilation ; Post-TB : séquelles de tuberculose ; Post-Polio = syndrome post-
poliomyélite ; Kyphoscoliosis = cyphoscoliose ; COPD = bronchopneumopathie chronique
obstructive.

Cette étude avait pour objectif de réaliser, 18 ans apres I’étude de cohorte initiale menée par
Janssens et al (21), une description détaillée de tous les patients traités par VNI au long cours a
domicile dans les cantons de Genéve et de Vaud, recensant environ 1°300'000 habitants.

Note : Le lecteur est invité a consulter les annexes pour se familiariser avec les dispositifs et
leurs interfaces mentionnés dans ce travail.
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Matériel et méthodes

Ce travail de recherche s’est déroulé dans les Cantons de Geneve et de Vaud, impliquant deux
hopitaux universitaires (les Hopitaux Universitaires de Geneve — HUG et le Centre Hospitalier
Universitaire Vaudois — CHUV), un hopital régional (Hopital de La Tour), un centre de
réhabilitation respiratoire (HoOpital de Rolle) et 38 pneumologues installés. En Suisse,
contrairement a d’autres pays, une ventilation mécanique a domicile peut étre prescrite et suivie
par des pneumologues indépendants sans prise en charge initiale par un centre hospitalier. Le
processus d’identification, de screening, d’¢éligibilité et d’inclusion s’est déroulé sur une période
de 25 mois, du 1¢ juin 2016 au 10 juillet 2018.

Ce projet a été accepté par la Commission Cantonale Ethique de la Recherche (CCER) a
Geneve, en Suisse (n ° PB_2016-00925 / 15-275). L’étude a été inscrite sur clinicaltrials.gov
(n° NCT04054570).

Objectifs et données récoltées

Les objectifs de cette étude étaient de créer une banque de donnée genevoise et vaudoise de
tous les patients traités par VNI permettant de décrire son utilisation dans la pratique clinique.

Il s’agissait également de détailler au sein de cette population traitée par VNI :

1. Laprévalence et les indications actuelles de la VNI et de les comparer avec des données
précédemment publiées par Janssens et al couvrant la méme région il y a 18 ans (21).

2. Les caractéristiques de base et les principales comorbidités des patients sous VNI (cf.
catégories diagnostiques a la page 23).

3. Les modalités de mise en route (ambulatoire ou hospitaliére ; élective ou en urgence) et
du suivi médical (pneumologue installé, centre hospitalier ou les deux).

4. Les appareils utilisés, les réglages et les données téléchargées des logiciels des
ventilateurs.

5. Les interfaces et équipements additionnels.

6. La compliance.

7. Le monitoring par spirométrie, gazométrie artérielle, et oxycapnométrie nocturne.

L’ensemble des données ont été recueillies a partir des dossiers médicaux aupres des
pneumologues installés et/ou des centres hospitaliers. Les données récoltées devaient étre les
plus récentes a disposition et ne pas dater de plus de 12 mois avant la date d’inclusion. Les
examens qui n’avaient pas été réalisés au cours des 12 mois précédents ont été considérés
comme manquants. Les mesures par gazométrie artérielle ont été effectuées sans VNI et les
mesures par oxycapnométrie avec VNI.
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Design de I’étude

Il s’agit d’une étude observationnelle, transversale et multicentrique dans les cantons de Genéve
et de Vaud (1°288'378 habitants en 2017), n’imposant aucune modification de la prise en charge
des patients et n’interférant pas dans la relation entre le pneumologue et le patient.
L’investigateur responsable du recueil des données n’interrogeait ni les patients, ni les
pneumologues impliqués dans leur prise en charge. L’identification des patients s’est faite a
travers les différents prestataires en soins respiratoires (Ligue Pulmonaire Genevoise, Ligue
Pulmonaire Vaudoise, SOS Oxygene, Centre du Sommeil CENAS, Sleep & Health) et les
fabricants de ventilateurs (ResMed®, Philips®, Lowenstein®) qui avaient tous un répertoire a
jour de I’ensemble des patients qu’ils traitaient par VNI dans la région étudiée dans ce travail.

Criteres d’inclusion et d’exclusion

Les patients traités par ventilation barométrique et volumétrique étaient regroupés sous le terme
VNI, a I’exception des patients traités par ventilation auto-asservie (anglais : ASV).

Les patients inclus devaient avoir plus de 18 ans et étre traités au long cours (> 3 mois) a
domicile (hors milieu de soins) par VNI a I’exception des patients traités par ASV. Les patients
¢taient exclus s’ils ne remplissaient pas les critéres d’¢ligibilité ou si leur pneumologue et/ou
eux-mémes refusaient de participer a 1’étude.

Catégories diagnostiques

L’indication a la mise en place d’une VNI était posée par les pneumologues, soit électivement,
soit apres un épisode d’insuffisance respiratoire hypercapnique aigué, en se basant sur le
« Consensus Conference Report » de 1999 publié par I’American College of Chest Physicians
dans la revue CHEST (40).

Les patients inclus avec un diagnostic de BPCO devaient avoir une limitation persistante des
débits expiratoires caractérisée par un VEMS/CVF < 70 % aprés I’administration de
bronchodilatateurs (selon les criteres www.goldcopd.org). La VNI était prescrite en présence
de symptomes d’hypoventilation alvéolaire a 1’état stable et d’une hypercapnie persistante >
7.3 kPa (55 mm Hg) a ’état stable ou d’une hypercapnie persistante entre 6.6 et 7.3 kPa (50-54
mm Hg) a I’état stable avec au moins deux épisodes d’insuffisance respiratoire hypercapnique
aiglie au cours de 1’année précédente. Un diagnostic de syndrome de chevauchement a été
retenu lors de la présence concomitante d’'une BPCO et d’un SAOS documenté.

Les patients ayant un SOH devaient avoir la présence combinée d’une obésité (IMC > 30 kg/m?)

et d’une hypercapnie diurne en I’absence de toute autre maladie pulmonaire restrictive ou
obstructive. La VNI était prescrite lorsque la PaCO> était > 6 kPa (> 45 mm Hg) (41).
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Chez les patients atteints de cyphoscoliose, d’autres maladies respiratoires restrictives et de
maladies neuromusculaires, la VNI était initiée en présence de symptomes d’hypoventilation et
d’une PaCO> diurne > 6 kPa (45 mm Hg).

Concernant les patients diagnostiqués de troubles respiratoires du sommeil, la VNI était le plus
souvent prescrite apres un échec de traitement par CPAP et/ou ASV.

Les études du sommeil ne sont pas obligatoires pour poser ’indication a une VNI chez les
patients ayant une maladie neuromusculaire, une maladie respiratoire restrictive et une BPCO
sans SAOS. Une polygraphie respiratoire ou une polysomnographie sont généralement
réalisées chez les patients atteints de SOH, de troubles respiratoires du sommeil et de syndrome
de chevauchement.
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Analyses statistiques

Les analyses statistiques comprenaient principalement des statistiques descriptives. Les
variables qualitatives ont été¢ décrites sous forme de nombres et pourcentages et les variables
quantitatives ont été rapportés comme des moyennes et des déviations-standards (SD) ou
comme des médianes et des écarts interquartiles (IQR).

L’association entre le choix de ’interface et I’indice d’apnées-hypopnées (IAH) a été analysée
a ’aide d’un mod¢le de régression linéaire simple. Le nombre de comorbidités, 1’utilisation
quotidienne moyenne de la VNI et la correction des événements respiratoires résiduels ont été
comparés entre les patients suivis par les pneumologues en pratique privée et les centres
hospitaliers en utilisant les tests  de Welch et de Student. Un modele de régression linéaire
multivarié¢ a été utilis¢ pour étudier I’effet potentiel de certains facteurs dans 1’utilisation
quotidienne moyenne de la VNI.

La signification statistique (valeur-p) a été fixée a < 0.05 pour toutes les analyses. Les analyses
ont été effectuées en utilisant les logiciels SPSS ou R.

Les données manquantes n’ont pas été remplacées mais simplement signalées, reflétant les
pratiques de prise en charge de la « vie réelle ».
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Résultats

La prévalence et les indications a la VNI

En 2018, la prévalence des patients traités par VNI dans les cantons de Geneve et de Vaud était
de 37.9/10° habitants. Comparé aux 154 patients sous VNI en 2000 dans la méme région
(prévalence : 15.1/10° habitants), I"utilisation de la VNI a été multipliée par 2.5 en 18 ans (21).

Les indications a la mise en place d’une VNI et I’évolution de ces indications depuis 2000 sont
présentées dans le tableau 1 et la figure 18. La majorité des patients (n = 135 ; 28%) avaient
une BPCO, indication suivie de prés par le SOH (n = 127 ; 26%). Les diagnostics précis des
patients ayant des maladies neuromusculaires, maladies respiratoires restrictives et troubles
respiratoires du sommeil sont rapportés dans le tableau 2.

Tableau 1. Evolution des indications des patients traités par VNI entre 2000 et 2018.

Groupes diagnostiques 2000 2018 Ratio 2018/2000
Bronchopneumopathie chronique obstructive

(BPCO) et syndrome de chevauchement 43(28) 190 (39) 44
Syndrome d’obésité-hypoventilation (SOH) 49 (32) 127 (26) 2.6
Maladies neuromusculaires 24 (16) 79 (16) 3.3
Maladies respiratoires restrictives 17(11) 22 (4) 1.3
Cyphoscoliose 17 (11) 29 (6) 1.7
Troubles respiratoires du sommeil 4(2) 42 (9) 11.0

Total 154 (100) | 489 (100) 3.2
Prévalence de la VNI 15.1/10° | 37.9/10° 25

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%,).
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Figure 18. Evolution des indications des patients traités par VNI entre 2000 et 2018.
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Tableau 2. Détails des diagnostics des patients ayant des maladies neuromusculaires, des
maladies respiratoires restrictives et des troubles respiratoires du sommeil.

A. Maladies neuromusculaires 79 (100)
Myopathies 32 (40)
Dystrophies musculaires congénitales 14 (18)

Dystrophie musculaire de Duchenne 6
Dystrophie musculaire facio-scapulo-humérale (Landouzy-D¢jerine) 2
Autres 6
Myopathies congénitales 4(5)
Myopathie a némaline 2
Myopathie a la desmine 2
Dystrophies musculaires myotoniques 13 (16)
Dystrophie musculaire myotonique de Steinert 9
Maladie de Pompe 3
Autres 1
Sclérose latérale amyotrophique (SLA) 15 (19)
Paralysie du nerf phrénique (unilatérale et/ou bilatérale) 14 (18)
Lésions du tronc cérébral et/ou de la moelle épiniére cervicale 6 (8)
Amyotrophies musculaires spinales (AMS) 5(6)
Type 1 2
Type 11 3
Sclérose en plaque (maladie démyélinisante) 4(5)
Myasthénie grave 34
Données manquantes 1

B. Maladies respiratoires restrictives 22 (100)
Syndrome post-poliomy¢lite (SPP) 9(41)
Séquelles de chirurgie pulmonaire et/ou thoracique 5(23)
Fibrose pulmonaire terminale 5(23)
Bronchiectasies 2(9)

C. Troubles respiratoires du sommeil 42 (100)
Syndrome d’apnées obstructives du sommeil 18 (43)
Syndrome d’apnées émergentes du sommeil 14 (33)
Syndrome d’apnées centrales du sommeil d’origine : 10 (24)

Médicamenteuse 6
Idiopathique 2
Cardiaque 1
Neurologique 1

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentage (%).
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Caractéristiques de base de la population étudiée et leurs principales comorbidités

Deux hopitaux universitaires (HUG et CHUV), un hopital régional (Hopital de La Tour), un
centre de réhabilitation respiratoire (Hopital de Rolle) et 38 des 43 pneumologues installés en
cabinet privé ont participé a 1’étude, dans les cantons de Geneve et de Vaud.

1'014 patients traités par VNI et ASV a domicile et au long cours ont été identifiés et 514 (51%)
étaient équipés d’une VNI. Vingt-cinq patients (4.8%) ont été exclus (refus du patient : n=9 ;
refus du pneumologue traitant : n = 5 ; ventilation par trachéostomie : n = 11) et 489 patients
(95.2%) ont été inclus (Figure 19). A noter que le nombre de patients ventilés par trachéostomie
était resté stable au cours des 18 dernieres années.

Figure 19. Flow-chart des patients traités par VNI et ASV. Identification et screening :
01.06.2016 au 20.12.2017. Inclusion : 21.12.2017 au 10.07.2018.

1014 patients traités par VNI et ASV identifiés
entre 01.06.2016 et 20.12.2017 dans les
cantons de Genéve et Vaud
514 patients traités par VNI 500 patients traités par ASV
25 patients traités par VNI exclus de I'analyse 42 patients traités par ASV exclus de I'analyse

Refus de 9 patients - Refus de 21 patients
Refus de 5 pneumologues - Refus de 6 pneumologues
Ventilation par trachéostomie chez 11 patients o Suivaient 21 patients au total

489 patients traités par VNI 458 patients traités par ASV

inclus dans I'analyse inclus dans I'analyse

Les caractéristiques de base des patients ainsi que leurs principales comorbidités sont
présentées dans le tableau 3 et la figure 20. L age médian des patients était plutot élevé (71
ans ; IQR : 59 ; 77) ; 151 (31%) étaient agés de plus de 75 ans et 88 (18%) agés de plus de 80
ans. Les sujets les plus jeunes étaient les patients atteints de maladies neuromusculaires (59
ans ; IQR : 41 ; 73). Il y avait une légere prédominance masculine (n = 272 ; 56%) qui était
beaucoup plus marquée dans le groupe des troubles respiratoires du sommeil (n = 37 ; 88%).
Les patients étaient sous VNI depuis 39 mois (médiane ; IQR : 14 ; 73).

En moyenne, les patients avaient 3.0 (£1.8) comorbidités : 93% avaient au moins une
comorbidité, 82% au moins deux comorbidités et 66% trois ou plus (figure 21). Concernant les
patients ayant 3 comorbidités ou plus (n = 324 ; 66%), 110 (34%) faisaient partie du groupe
« BPCO », 43 (13%) du groupe « Syndrome de chevauchement », 108 (33%) du groupe
« SOH », 21 (6.5%) du groupe « Troubles respiratoires du sommeil », 19 (6%) du groupe des
maladies neuromusculaires, 12 (4%) du groupe « cyphoscoliose » et 11 (3.5%) des maladies
respiratoires restrictives.
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Tableau 3. Caractéristiques de base et principales comorbidités des patients traités par VNI.

Caractéristiques de base
Age (année)
Genre (homme)
IMC (kg/m?)
Durée d’utilisation de la VNI (mois)
Principales comorbidités
Hypertension systémique
Obésité
Anxiété et/ou état dépressif
Dyslipidémie
Diabete de type 2
Insuffisance cardiaque chronique
Hypertension pulmonaire
Maladie cérébro-vasculaire
Traitement d’opiacé

Tous les
patients

(489 ; 100)

71 (59 ; 77)
272 (56)
31 (24;39)
39 (14 ; 73)

334 (68)
271 (55)
220 (45)
209 (43)
149 (30)
106 (22)
86 (18)
26 (5)
17 3)

Syndrome de

BPCO chevauchement SoH
(135 ; 28) (55;11) (127 ; 26)
72 (67 ;78) 71 (65 ;81) 69 (59 ;77)
68 (50) 36 (65) 60 (47)
28 (21 ; 33) 32 (28 ; 40) 41 (37 ;47)*
23(9;48) 43 (19;73) 44 (20;78)
91 (67) 46 (84) 104 (82)
52 (38) 38 (69) 127 (100)
82 (17) 16 (29) 68 (53)
56 (41) 28 (51) 73 (57)
22 (16) 20 (36) 76 (60)
29 (21) 15 (27) 36 (28)
36 (27) 16 (29) 18 (14)
9(7) 509 7(5)

6 (4.4) 1(2) 2(2)

Maladies
neuromusculaires

(79 ; 16)

59 (41 ;73)
45 (57)
24 (19 ; 28)
40 (12 ; 105)

31 (39)
16 (20)
27 (34)
16 (20)
10 (13)
11 (14)
4(5)
2(2)
0 (0)

Troubles
respiratoires
du sommeil

(42:9)

65 (51 ; 74)
37 (88)
30 (27 ; 35)
39(9;91)

28 (67)
22 (52)
12 (29)
17 (40)
11 (26)
5(12)
1(2)
2(3)
8 (19)

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en médianes et écarts interquartiles (IQR : Q1 ; O3).
BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; IMC : indice de masse corporelle ; SOH : syndrome d’obésité-hypoventilation ; VNI :

ventilation non-invasive.

Données manquantes : * :n = 1.

Cyphoscoliose

(29 ; 6)

69 (53 ;79)
12 (41)
25(19;32)
60 (26 ; 133)

18 (64)*
11 (38)
8 (28)

12 (43)*
4 (14)*
3 (11)*
6 (21)*
0 (0)*
0 (0)

Maladies
respiratoires
restrictives

22:4

73 (64 ; 78)
14 (64)
24 (19 ;29)
65 (35 ; 109)

16 (73)
4(18)
7(32)
7(32)
6(27)
7(32)
5(23)
1 (4)
0 (0)

L’hypertension systémique (n = 334 ; 68%) était la comorbidité la plus fréquente. La prévalence de I’obésité était trés élevée : 'IMC était > 30
kg/m? chez 270 patients (55%), > 35 kg/m? chez 180 patients (37%) et > 40 kg/m? chez 106 patients (22%). Parmi les groupes diagnostiques BPCO
et syndrome de chevauchement, seulement 14 patients (7%) avaient un IMC < 18 kg/m? alors que 90 patients (37%) étaient obéses (IMC > 30

kg/m?).

33



Figure 20. Principales comorbidités des patients traités par VNI.
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Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%,).
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Figure 21. Nombre de comorbidités par patients.

9 !

s m
"
27 —
©
'g 6 I | 47 (10%) |
§ 5 _
g4 —_——————————
é 3 -
S?2 ————

1 _

0 [——]

-10 10 30 50 70 90 110
Nombre de patients

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%,).

34



Les modalités de mise en route de la VNI et du suivi médical

Parmi ces 489 patients, la mise en route de la VNI s’est faite de fagon élective pour 247 patients
(53%) et en situation d’urgence pour 220 patients (45%) (non spécifié pour 22 patients ; 5%).
La plupart des patients étaient hospitalisés pour la mise en place de la VNI (n = 400 ; 82%),
avec seulement une minorité appareillée en ambulatoire (n = 73 ; 15%) (non spécifié¢ pour 16
patients ; 3%). L’initiation de la VNI en électif était plus fréquente chez les sujets ayant des
troubles respiratoires du sommeil (n = 36 ; 86%) et des maladies neuromusculaires (n = 58 ;
73%). L’initiation du traitement en urgence était plus fréquente chez les patients ayant une
BPCO (n = 88 ; 65%) et un syndrome de chevauchement (n = 34 ; 62%) (figure 22).

Figure 22. Modalités et lieu de mise en route de la VNI.
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Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%). BPCO :
bronchopneumopathie chronique obstructive ; SOH : syndrome d’obésité-hypoventilation. Axe
vertical = nombre de patients ; axe horizontal = modalité et lieu de mise en route de la VNI.

La majorité des patients avait eu un suivi médical dans ’année (n = 431 ; 88%) et 387 (79%)
¢taient suivis par un infirmier spécialisé en soins respiratoires. Le suivi médical était assuré par
un pneumologue libéral chez 174 (36%) patients, par un centre hospitalier chez 243 (49%)
patients ou conjointement chez 72 (15%) patients.

Comparés aux sujets suivis par les centres hospitaliers, les patients suivis par les pneumologues
en pratique privée avaient plus fréquemment eu une initiation de la VNI en ambulatoire (27%
contre 9% ; p < 0.001) et plus souvent des ventilateurs barométriques en mode
spontané/controlé (S/T) (91% contre 80% ; p = 0.002) (tableau 4). Néanmoins, il n’y avait pas
de différence entre le nombre de comorbidités (p = 0.291), I'utilisation quotidienne moyenne
du ventilateur (p = 0.148) et la correction de ’IAH (p = 0.933) (tableau 4).
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Tableau 4. Tableau comparatif entre les patients suivis par les centres hospitaliers et les patients

suivis par les pneumologues en pratique privée.

Tous les
patients
(489 ; 100)

Suivi médical dans I’année

Oui 431 (88)

Non 57 (12)
Lieu de la mise en route

Hospitalisation 400 (85)

Ambulatoire 73 (15)

Données manquantes 16
Mode

S/T 408 (84)

Autres 77 (16)

Données manquantes 4
IAH (événements/h) 39+£59

Données manquantes 59
Utilisation quotidienne moyenne (min/24h) 436 + 198

Données manquantes 35
Nombre de comorbidités 30+ 1.8

Données manquantes 1

Centres

hospitaliers*

(315 ; 64)

285 (90)
30 (10)

276 (91)
27 (9)
12

250 (80)
62 (20)
3
3.8+5.9
38

445 + 206

22

30+£1.8
1

Pneumologues
en pratique
privée Valeur-p
(174 ; 36)
146 (84) 0.064
27 (16)
124 (73)
<0.001
46 (27) 0.00
4
158 (91)
15 (9) 0.002
1
39+5.7
71 0.933
418 £182
13 0.148
4
3.1+1.8 0291

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en moyennes et déviations-
standards. IAH : index d’apnées-hypopnées ; S/T : spontané/synchronise.
* : comprend également les patients suivis conjointement avec un pneumologue libéral.

Les pneumologues en pratique privée suivaient plus de patients atteints de SOH (32% contre
23%) et de troubles respiratoires du sommeil (13% contre 6%) tandis que les patients atteints
de maladies neuromusculaires étaient plus souvent suivis par les centres hospitaliers (19%
contre 11%) (tableau 5 et figure 23). Ces différences observées n’étaient toutefois pas

statistiquement significatives (p = 0.066).
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Tableau 5. Tableau comparatif entre les patients suivis par les centres hospitaliers et les patients
suivis par les pneumologues en pratique privée.

Tous les Centres P:;‘;T;tlﬁir:s
patients hospitaliers privée Valeur-p
(489 ; 100) (315 ; 64) (174 ; 36)
BPCO 135 (28) 89 (28) 46 (26) 0.066
SOH 127 (26) 72 (23) 55(32)
Maladies neuromusculaires 79 (16) 59 (19) 20 (11)
Syndrome de chevauchement 55(11) 37 (12) 18 (10)
Troubles respiratoires du sommeil 42 (9) 20 (6) 22 (13)
Cyphoscoliose 29 (6) 22 (7) 7(4)
Maladies respiratoires restrictives 22 (4) 16 (5) 6 (4)

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en médianes et écarts
interquartiles (IQR : Q1 ; O3). BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; SOH :
syndrome d’obésité-hypoventilation.

* : comprend également les patients suivis conjointement par un pneumologue libéral.
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Figure 23. Nombre de comorbidités en fonction du suivi par pneumologues en pratique privée

ou centres hospitaliers.
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Le nombre de comorbidités est similaire entre les patients suivis par les pneumologues en

pratique privée et ceux suivis par les centres hospitaliers.

38




Les appareils utilisés, les paramétres de réglages et les données téléchargées

Les appareils utilisés sont listés dans le tableau 6. Il s’agissait essentiellement de ventilateurs
barométriques (n = 478 ; 98%) avec seulement onze patients (2%) traités par des ventilateurs
volumétriques (tableau 6). Les différents modeles des appareils utilisés sont illustrés dans
I’annexe (annexe : figure C-F).

Tableau 6. Appareils de VNI utilisés.

Tous les patients 489 (100)
Ventilateurs
Barométriques 478 (98)
Volumétriques 11 (2)
ResMed® 388 (79)
S9 VPAP ST 177 (36)
LUMIS 150 115 (23)
STELLAR 100 ou 150 59 (12)
VPAP IV 18 (4)
Astral 150 7(1)
S9 V-AUTO 7(1)
AirCurve 10 Vauto 2
VPAP III 2
S8 Auto 25 1
Philips Respironics® 89 (18)
BiPAP A40 58 (12)
BiPAP Synchrony II 11 (2)
BiPAP A30 6 (1)
BiPAP System One AVAPS 5(1)
BiPAP Synchrony II AVAPS 4(1)
Trilogy 100 3
BiPAP Auto-M 1
BiPAP System One ST 1
Lowenstein Medical® 11 (2)
PRISMA 30 ST 5(1)
PRISMA ST 4 (1)
SOMNOvent Auto-ST 1
Ventimotion 1
Air Liquide Medical Systems® 1(1)
Monnal T50 1

Données exprimées en nombres (n) et pourcentages (%).

La majorité des patients avait des ventilateurs barométriques en mode S/T (n =407 ; 86%). Les
modes en volume cible (iIVAPS : n=29 ; 6% ; AVAPS : n =20 ; 4%) ainsi que d’autres modes,
essentiellement d’auto-titration (Auto-ST, V-Auto, S : n =19 ; 4%), étaient peu utilisés (tableau
7). Les ventilateurs multimodaux étaient utilisés en mode volume assisté-controlé (VAC),
pression contrélée (PC) et support de pression (PS) et ce exclusivement chez des patients ayant
des maladies neuromusculaires, respiratoires restrictives ou une cyphoscoliose (tableau 7). Le
détail des parametres de réglages des ventilateurs barométriques et volumétriques ainsi que
leurs données téléchargées sont fournis dans 1’annexe (annexe : tableaux A-E).
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Tableau 7. Différents modes utilisés sur les ventilateurs barométriques et volumétriques.

Tous les Syndrome de Maladies Tr.o ubl?s . Ma.\ladi?s
patients BPCO chevauchement neuromusculaires resplratmr.es Cyphoscoliose resplr.at(.)lres
du sommeil restrictives

489 (100) 135 (28) 55(11) 127 (26) 79 (16) 42 (9) 29 (6) 22 (4)
Ventilateurs barométriques 478 (98)* | 135 (100)* 55 (100) 127 (100) 71 (90)* 42 (100)* 28 (96.5) 20 91)
Mode S/T 407 (83) 115 (86) 46 (84) 107 (84) 63 (80) 29 (71) 27 (93) 20 (91)
Mode iVAPS 29 (6) 12 (9) 4(7) 8 (6) 4 (6) - 1(3.5) -
Mode AVAPS-AE 20 (4) 54) 3(5 10 (8) 2(3) - - -
Autres modes 19 (4) 2(1) 2(4) 2(2) 1(1) 12 (29) - -
Ventilateurs volumétriques 11 2)# - - - 8 (10)# - 1@3.5) 209
Mode VAC 5(D - - - 2(3) - 1(3.5) 2(9)
Mode PC 4 (0.8) - - - 4 (6) - - -
Mode PS 1(0.2) - - - 1(1) - - -

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%). AVAPS-AE : average volume assured pressure support — automatic expiratory
positive airway pressure ; BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; iVAPS : intelligent volume-assured pressure support; S/T :
spontané/controlé ; SOH : syndrome d’obésitée-hypoventilation ; VAC : ventilation en volume assisté controlé ; PC : ventilation en pression

controle ; PS : ventilation en support de pression. Autres modes : Auto-ST, V-Auto ou S (spontané).

Données manquantes : * :
neuromusculaires : 1)

n = 3 (BPCO : 1 ; maladies neuromusculaires : 1 ; maladies respiratoires restrictives : 1); #: n = 1 (maladies
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Les interfaces et les équipements additionnels

Les interfaces les plus couramment utilisées étaient les masques faciaux (n =358 ; 73%), suivi
des masques nasaux (n = 91 ; 19%) et des masques narinaires (n = 40 ; 8%) (tableau 8). Les
différents modeles d’interfaces sont illustrés dans 1’annexe (annexe : figure G-1).

La grande majorité des patients utilisait un humidificateur ajouté a la VNI (n = 350 ; 72%) ;
40% (n = 196) nécessitaient I’ajout d’oxygene, majoritairement les patients BPCO (n = 103 ;
76%). Vingt patients (4 %) utilisaient un dispositif d’insufflation-exsufflation mécanique : il
s’agissait le plus souvent de patients avec maladies neuromusculaires (n = 16 ; 20%).
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Tableau 8. Interfaces et équipements additionnels.

Tous les Syndrome de Maladies Tr.o ubl?s . Tr.o ubl?s
patients BPCO chevauchement H neuromusculaires resplraton‘.es Cyphoscoliose resplrz?to.lres
du sommeil restrictifs
489 (100) | 135 (28) 55(11) 127 (26) 79 (16) 42 (9) 29 (6) 22 (4)
Interfaces
Masque facial 359 (73) | 115(85) 45 (82) 96 (76) 44 (56) 28 (67) 15 (52) 16 (73)
Masque nasal 91 (19) 12 (9) 7(13) 27 (21) 22 (28) 8(19) 11 (38) 4 (18)
Masque narinaire 40 (8) 8 (6) 3(5 3(2) 15 (19) 6 (14) 3 (10) 2(9)
Equipements additionnels
Oxygene 196 (40) | 103 (76) 22 (40) 40 (31) 709) 2(5) 11 (38) 11 (50)
Humidificateur 350 (72) | 107 (79) 43 (78) 86 (68) 58 (73)* 24 (57) 20 (69) 13 (59)
Dispositif d’insufflation- 20 (4) 32) _ i 16 (20) i i 1 (45)

exsufflation mécanique

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%,).
BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; SOH : syndrome d’obésité-hypoventilation.
Données manquantes : *: n = 2.

Il n’y avait pas d’association entre le choix des interfaces et I’importance des fuites non-intentionnelles (par exemple autour du masque) ou I'TAH
téléchargés depuis les appareils de VNI (IAH : masque facial : 3.6 = 5.5/h ; masque nasal : 3.9 + 5.4/h ; masque narinaire : 4.8 = 7.3/h ; p = 0.33)
(figure 26). De plus, on ne notait pas de fuites excessives sous masque narinaire avec une IPAP allant jusqu’a 25 cmH20 (18 ; IQR : 16 ; 21) et une
EPAP jusqu’a 14 cmH>0 (7 ; IQR : 5 ; 10) (annexe : tableaux D-E).
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La compliance

L’utilisation quotidienne moyenne de la VNI, disponible chez 459 patients (94%), était élevée
dans tous les groupes diagnostiques (en heures : 7.1 ; IQR : 5.6 ; 9.1) (figure 24 et annexe :
tableau D-E). Néanmoins, par rapport aux autres groupes diagnostiques, la durée d’utilisation
moyenne de la VNI était moindre chez les patients ayant un SOH (p = 0.002) et des troubles
respiratoires du sommeil (p = 0.004) (figure 24 et annexe : tableau D-E). Seulement 35 patients
(8%) utilisaient leur appareil insuffisamment (< 3h30) (figure 25).

Figure 24. Utilisation quotidienne moyenne de la VNI par groupes diagnostiques.
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Figure 25. Utilisation quotidienne moyenne de la VNI.
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Figure 26. Correction de I'IAH et utilisation quotidienne moyenne de la VNI en fonction des

masques.
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Gauche : « Box plot » de I'[AH en fonction des masques utilisés. Droite : « Box plot » de
["utilisation quotidienne moyenne de la VNI en fonction des masques utilisés.

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre les différents types d’interface
pour ce qui est de I'utilisation quotidienne moyenne de la VNI (masque facial : 430 = 193
minutes ; masque nasal : 488 + 256 minutes ; masque narinaire : 439 + 192 minutes ; p = 0.26)
(figure 26).

L’analyse multivariée n’a pas montré d’association entre 1’utilisation quotidienne moyenne du
ventilateur et les items suivants : utilisation antérieure d’'une CPAP, choix de I’interface, mise
en route en ambulatoire versus a I’hdpital, age, genre et principales comorbidités. Par contre, la
durée d’utilisation moyenne de la VNI était plus basse chez les patients ayant un traitement
d’opioides (p < 0.001) et plus ¢élevée chez les patients traités depuis plus longtemps par VNI (p
<0.001) (annexe : tableau F).

A noter que dix patients (dge médian de 63 ans ; IQR : 36 ; 70 ; 60% d’hommes ; IMC médian
de 19 kg/m? ; IQR : 16 ; 24) utilisaient leur ventilateur > 16h/24h (20.4 ; IQR : 18.2; 21.8) :
sept avaient une maladie neuromusculaire (sclérose latérale amyotrophique et myopathie de
Duchenne), deux avaient une BPCO et 1 une cyphoscoliose.
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Le monitoring par spirométrie, gazométrie artérielle, et oxycapnométrie nocturne

Sur les 489 patients inclus, 353 (72%) avaient eu une spirométrie dans les 12 mois précédant la
collecte des données, 372 (76%) une gazométrie artérielle, 350 (72%) une oxymétrie nocturne
sous VNI et 153 (31%) une capnométrie nocturne sous VNI (tableau 9

L’oxycapnométrie nocturne sous VNI montrait une SpO; moyenne de 92.6% (IQR : 90.2 ; 94),
un index de désaturation en oxygene (désaturations de > 3% d’amplitude) médian de 7.3
¢venements par heure (IQR : 3.2 ; 13.8) et une PtcCO> moyenne de 6.2 kPa (IQR : 5.6 ; 6.8)
(tableau 9).

Les gazométries artérielles diurnes ont été réalisées sans VNI. La majorité des patients étaient
normocapniques (PaCO; < 6.0 kPa). Cependant, la PaCO; diurne était > 6.0 kPa chez 170
patients (46%), > 6.5 kPa chez 99 patients (27%) et > 7 kPa chez 63 patients (17%) (figure 27).
Parmi les 63 (17%) patients ayant une PaCO; diurne > 7 kPa, 35 (56%) avaient une BPCO, 7
(11%) un syndrome de chevauchement, 7 (11%) un SOH, 7 (11%) une cyphoscoliose, 5 (8%)
des maladies respiratoires restrictives et 2 (3%) des maladies neuromusculaires.

Figure 27. Distribution de la PaCO: diurne parmi les patients ayant eu une gazométrie
arterielle.
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Tableau 9. Spirométrie, gazométrie artérielle (sans VNI), oxymétrie nocturne et capnométrie nocturne (avec VNI).

Syndrome de Maladies Troubles Maladies
Tous les patients BPCO SOH . respiratoires du Cyphoscoliose respiratoires
chevauchement neuromusculaires . L.
sommeil restrictives
(489 ; 100) (135 ; 28) (55;11) (127 ; 26) (79 ; 16) (42;9) (29 6) 22;4)
Spirométrie
n =353 ; données manquantes = 136
VEMS (% du prédit) 46 (31 ; 64) 30 (22 ; 46) 46 (34 ; 60) 66 (52 ; 82) 45 (34 ; 58) 93 (86 ; 102) 39 (29 53) 34 (30 ; 44)
CVF (% du prédit) 62 (45 ;76) 64 (49 ;73) 69 (61;77) 69 (53 ; 81) 44 (33 ;58) 94 (87 ; 101) 41 (30; 54) 34 (30 ; 45)
VEMS/CVF (% du prédit) 83 (63 ; 98) 54 (41;75) 76 (56 ; 84) 97 (93 ; 102) 98 (82;111) 102 (92 ;106) 92 (83 ; 114) 99 (77 ; 108)
Gazométrie artérielle
n =372 ; données manquantes = 117
pH 7.40 (7.38;7.43) | 7.39(7.38;7.42) | 7.40(7.38;7.43) | 7.41(7.39;7.43) 7.41 (7.39 ; 7.44) 7.42 (7.39;7.44) | 7.39(7.37;7.42) | 7.41(7.39;7.43)
PaCOsz (kPa) 5.8(5.3;6.5) 6.3(5.7;7.1) 5.8(5.2;6.4) 5.7(5.3;6.3) 5.6(5.0;6.1) 524.7;54) 6(53;7) 6.2(5.5;7.1)
PaOz (kPa)* 9 (8.0;9.9) 8(6.9;8.9) 8.8(7.9;9.4) 9(8.4;9.7) 9.8(8.3;11) 10.6 (9.8 ; 10.9) 8.7(8.1;9.8) 9.3(8.9;10.3)
HCOs™ (mmol/1) 26.9 (24.8 ; 30) 28.8(26.1;31.3) | 27.4(24.7;29.3) | 26.4(24.8;28.6) 26 (23.7;28.5) 24.9 (24.3 ;25.5) 26.9 (25;31) 28.8(25.9;32.1)
Sa0:z (%)* 93.6 (91.3;95.6) 92 (89.4;94.1) 93.2(90.3 ;94.4) 93.5(92;95) 95.4(92.6 ;96.3) 96 (95 ; 96.8) 93.4 (90.9 ; 96) 93.4(93;97.2)
Oxymétrie nocturne
n =350 ; données manquantes = 139
SpO2 moyenne (%) 92.6 (90.2 ; 94) 92.3 (90 ; 94) 91.4 (88.9;93) 91.6 (89.3;93.4) 93.2 (91;95.3) 94.3(92.3;95.2) 94 (92.3;95.5) 94 (92.4;94.7)
ODI > 3 (événements/heure) 7.3(3.2;13.8) 6.8(2.9;11) 7.4(4.2;12.1) 9.9(5.8;16) 56(2;11.2) 6.9 (3.7, 18.7) 7.5(3.7;16.8) 4.4 (1.7, 15)
Capnométrie nocturne
n =153 ; données manquantes = 336
PtcCO2 moyenne (kPa) | 62(56;68) | 64(56:;69) | 62(58;68) | 6.1(55;67) | 57(52;67) | 6(58:;62) | 59(55;66) | 6(57;6.8)

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en médianes et écarts interquartiles (IQR: QI ; Q3). BPCO :
bronchopneumopathie chronique obstructive ; CVF : capacité vitale forcée ; HCOj3 : bicarbonates ; ODI : index de désaturation en oxygene ;
PaCO: : pression partielle artérielle de dioxyde de carbone ; PaO: : pression partielle artérielle d’oxygene ; PtcCO: : mesure transcutanée de la
pression partielle de dioxyde de carbone ; SaO; : saturation artérielle en oxygene ; SOH : syndrome d’obésite-hypoventilation ; SpO: : saturation

de I’hémoglobine en oxygene par oxymétrie de pouls ; VEMS : volume expiratoire maximal par seconde. * les valeurs de PaO; et SaO; sont a [’air
ambiant sans VNI (PaO>: n = 283 ; Sa0O:: n = 275).
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Discussion

A notre connaissance, ce travail constitue le premier registre de patients traités par VNI au long
cours a domicile aussi conséquent et rassemblant autant de données détaillées tant techniques
que cliniques. Dans cette étude, la population traitée par VNI était agée, poly-morbide, avec
une légeére prédominance masculine. La moitié des patients étaient obéses. La grande majorité
des patients étaient traités par ventilation barométrique en mode S/T environ 7 heures par nuit.
La compliance était excellente avec seulement 8% des patients (n = 35) ayant une utilisation
inférieure a 3h30. La majorité des patients ont débuté leur traitement en milieu hospitalier
(82%), mais seulement la moitié en situation d’urgence. Les patients suivis par un centre
hospitalier ne présentaient que des différences mineures en comparaison avec ceux suivis par
un pneumologue en pratique privée. Entre ces deux populations, aucune différence significative
n’a été observée concernant I’'TAH et I’utilisation quotidienne moyenne de la VNI

Dans notre région, la prévalence de la VNI (actuellement & 37.9 pour 10° habitants) a été
multipliée par 2.5 au cours de ces dernic¢res 18 années (21). Ces chiffres sont similaires a ceux
rapportés par certains pays européens ayant un registre national : 47 pour 10° habitants en
Norvége (2019 ; Norwegian National Registry), 33 pour 10° habitants en Suéde (2018 ;
Swedevox) et 39.5 pour 10° habitants en Finlande (2018) (42). A titre comparatif, dans 1’étude
Eurovent, une enquéte réalisée entre 2001 et 2002 dans 16 pays européens analysant 27'118
patients traités par VNI au long cours et a domicile, la prévalence était estimée a 6.6 pour 10°
habitants (43).

Sur les 18 dernicres années, le recours a la VNI a domicile a augmenté chez les patients ayant
des maladies neuromusculaires, une BPCO et un SOH tandis qu’elle a diminué chez les patients
ayant des maladies respiratoires restrictives et une cyphoscoliose. On note également une
augmentation du nombre de patients atteints de troubles respiratoires du sommeil traités par
VNI. Ceci est secondaire a 1’augmentation de cette population avec actuellement 19'350
utilisateurs de CPAP et 500 utilisateurs d’ASV dans les cantons de Geneve et Vaud. Les
patients ayant un trouble respiratoire du sommeil traités par VNI représentent une tres faible
proportion de la population traitée par ASV (42 patients contre 500 patients). Comme nous le
verrons dans la 2¢ partie de ce travail, le recours a la VNI lors de troubles respiratoires du
sommeil est souvent un 3™ choix, aprés échec de la CPAP, et parfois d’une ASV.

Si on inclut les sujets ayant un syndrome de chevauchement dans le groupe diagnostique BPCO,
ce dernier devient de loin le groupe le plus fréquemment traité par VNI au long cours a domicile
(n = 190 au total). En effet, ils représentent 39% de I’ensemble des patients dans ce travail
contre 27.5% en 2000 (21). Ces sujets avaient un age médian de 72 ans, sans prédominance de
genre (hommes = femmes), étaient poly-morbides avec un trouble ventilatoire obstructif de
degré sévere (VEMS médiane : 30% du prédit ; IQR : 22 ; 46). Les 55 patients (29% des BPCO)
qui avaient un syndrome de chevauchement présentaient le méme phénotype que ceux
habituellement admis aux soins intensifs pour insuffisance respiratoire aigué¢ hypercapnique
non-iatrogéne et nécessitant une ventilation invasive ou non (44). La majorité des patients
avaient des ventilateurs barométriques en mode S/T (n = 161 ; 85%) et seulement 24 (13%)
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utilisaient un mode en volume controlé. Deux tiers (n= 125 ; 66%) avaient une oxygénothérapie
rajoutée a la VNI : la VNI seule ne suffisait pas a assurer une SpO; nocturne suffisante. De
fagon intéressante, les valeurs des pressions inspiratoires moyennes (IPAP : 18.7 ; £ 4 cmH>0)
¢étaient légerement inférieures a 1’étude allemande multicentrique de référence, randomisée et
contrélée menée par Kohnlein et al (IPAP : 21.6 ; + 4.7 cm H>0) (25). Malgré cela, les valeurs
médianes de PaCO; diurne étaient dans les cibles fixées par 1’étude allemande (45) et
I’utilisation quotidienne moyenne de la VNI était méme plus élevée (7.6 ; £ 3.0 h contre 5.9 ;
+ 3.0h). A noter que notre étude n’étant pas prospective, ces comparaisons ne peuvent étre faites
qu’a titre indicatif. En effet, notre travail est une observation d’un groupe de patients traités par
VNI sur une durée médiane de 39 mois (IQR : 14 ; 73), sélectionnant ainsi les patients plus
adhérents a leur traitement de VNI

Le deuxiéme groupe était celui des sujets présentant un SOH (n = 127 ; 26%). Ces patients
avaient un age médian de 69 ans, avec une légeére prédominance masculine, et étaient poly-
morbides (syndrome métabolique = 53 ; 42%). La majorité des patients avait des ventilateurs
barométriques en mode S/T (n = 107 ; 84%) et seulement 18 sujets (14%) utilisaient un mode
en volume controlé. Les parametres de réglages en termes de pression (IPAP et EPAP) étaient
similaires a ceux rapportés dans 1’étude de Pickwick, large étude multicentrique espagnole
regroupant les données de 17 centres ; cependant, cette étude espagnole multicentrique utilisait
un mode en volume cible (46). La compliance était bonne, avec une médiane supérieure a 6
heures par jour (IQR : 6.3 ;2.7) et seulement 13 patients (10%) avaient une utilisation inférieure
a 3h30 par jour. L’TAH était normal dans la grande majorité des cas (annexe : tableau D-E).

Les données médicales montrent que la CPAP peut étre aussi efficace que la VNI chez les
patients SOH, méme en présence d’une hypercapnie (47-49), motivant une mise a jour récente
des recommandations concernant la prise en charge de ces patients avec hypercapnie (50). Les
données de notre étude ne permettent pas de déterminer si ces patients SOH étaient initialement
traités par CPAP pour cette indication. Un changement de pratique se verra probablement dans
les années a venir, avec plus de patients SOH traités par CPAP.

La majorité des patients utilisaient un masque facial (73%), cette proportion allait jusqu’a 85%
chez les patients BPCO (51). Ces chiffres sont concordants avec plusieurs études, dont celle de
Callegari et al (51-52) qui a rapporté une utilisation de 77% de masques faciaux chez des
patients BPCO traités par VNI au long cours. Dans cette méme étude, 1’utilisation du masque
facial était plus fréquente lorsque la VNI avait ét¢ débutée en urgence, chez des patients ayant
des IPAP plus ¢élevés et des IMC plus basses. Certains auteurs suggerent que, historiquement,
et surtout chez les patients BPCO, les masques nasaux étaient 1’option par défaut dans les
anciennes études en raison des pressions d’insufflation plus basses qui leur étaient administrées
(53). D’autres groupes ont signalé une utilisation plus fréquente du masque facial par rapport
au masque nasal voire méme [’utilisation par défaut du masque facial dans la prise en charge
des patients traités par VNI au long cours (54-56). Le masque facial était également 1’option
par défaut dans 1’étude espagnole Pickwick chez les patients SOH traités par VNI (57).
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L’TAH téléchargé des ventilateurs était basse dans tous les groupes diagnostiques, sans aucune
différence significative en fonction de I’interface utilisée. Il faut noter que 1’utilisation de I’'TAH
comme substitut aux mesures de polygraphie ou de la polysomnographie (PSG) est débattue.
Néanmoins, trois études ont montré une corrélation satisfaisante entre I’LAH téléchargé des
données mémorisées par le ventilateur et de la PSG et donc cette valeur peut étre considérée
comme étant validée pour son utilisation clinique (58-60).

Dans cette étude, les modes d’auto-titration étaient rarement utilisés (16%). Cette option était
essentiellement prescrite dans les quatre centres hospitaliers, indépendamment du diagnostic
sous-jacent. Ces modes n’ont pas encore convaincu les prescripteurs de ventilateurs dans les
cantons de Genéve et Vaud malgré plusieurs études disponibles qui suggerent qu’ils sont aussi
efficaces que les parametres de réglage habituel (26-27, 29-34, 61-63). Les ventilateurs
volumétriques ont pratiquement disparu, confirmant la tendance précédemment décrite (21).

La majorité des patients ont débuté leur VNI lors d’une hospitalisation (82%), dont 45% apres
un épisode d’insuffisance respiratoire aigu hypercapnique. Néanmoins, chez les patients ayant
des troubles respiratoires du sommeil, des maladies neuromusculaires ou un SOH une mise en
route de la VNI en ambulatoire serait tout a fait possible a plus large échelle. Les limitations
sont principalement liées a la disponibilité de lits dans des structures d’accueil de jour avec des
soignants qualifiés.

Contrairement a d’autres pays, une des spécificités de la Suisse réside dans le fait que les
pneumologues en pratique privée peuvent prescrire et initier une VNI et assurer le suivi de ces
patients, seuls ou avec des infirmiers spécialis€s en soins respiratoires. Par rapport aux patients
suivis par les centres hospitaliers, les patients suivis par les pneumologues en pratique privée
ont eu leur VNI initiée plus fréquemment en ambulatoire avec des différences mineures quant
aux choix des modes, mais aucune différence significative en termes de groupes diagnostiques,
de comorbidités, d’IAH ou d’utilisation quotidienne moyenne de la VNI.

Dans cette étude, les modalités de suivi étaient en accord avec les recommandations Somno VNI
(36) et la polygraphie ou la PSG n’étaient pas des examens réalisés de routine. Le monitoring
habituel comprenait les éléments suivants : évaluation clinique ciblée, gazométrie artérielle,
oxymétrie nocturne et rapport des données téléchargées du ventilateur. En Suisse, la réalisation
d’une capnométrie nocturne en ambulatoire est limitée en raison de I’absence de consensus sur
son remboursement par 1’assurance maladie.
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Limitations

Ce travail comprend plusieurs limitations. Tout d’abord, il s’agit d’une étude purement
observationnelle et descriptive ; par conséquent, les données présentées ne peuvent pas étre
utilisées pour valider ou soutenir 1’indication ou I’efficacité de la VNI dans les groupes de
patients que nous avons analysés. Cependant, la plupart des patients sont traités par VNI depuis
plusieurs années avec une bonne adhérence ce qui donne une 1égitimité¢ aux modes ventilatoires
et réglages instaurés. Deuxiémement, certains examens de suivis ne sont pas réalisés chez
plusieurs patients. Ceci résulte de la conception « vie réelle » de cette étude et permet
d’apprécier la qualité de la prise en charge de ces patients dans une région ayant une grande
expérience en VNI depuis les années 80. Troisiémement, les résultats de I’TAH et de I’utilisation
quotidienne moyenne de la VNI ont été récoltées aupres de patients qui ont accepté et poursuivi
leur traitement de VNI pendant au moins 3 mois, la plupart étant traités depuis plusieurs années.
Ils doivent donc étre considérés comme des patients sélectionnés : il ne s’agit pas d’une étude
de cohorte et les sujets non adhérents ayant arrété leur traitement de VNI avant 3 mois n’ont
pas été colligés (nous n’avons pas de données concernant ces patients). Quatriemement, nos
observations ne représentent et ne s’appliquent pas forcément a d’autres régions géographiques
ou les caractéristiques démographiques (IMC, groupes ethniques et statut socioéconomique)
peuvent fortement différer. Finalement, le choix des appareils prescrits, des paramétres de
réglages, des interfaces et des examens de suivis dépendait entierement des pneumologues
traitants.

Conclusions

Dans cette grande étude observationnelle comprenant des patients traités par VNI au long cours
et a domicile, la majorité des patients avaient une BPCO, indication suivie de pres par le SOH.
Depuis 2000, I’utilisation de la VNI a été multipliée par 2.5. Les patients avaient une moyenne
d’age de 70 ans, de nombreuses comorbidités, et plus de la moitié¢ était obese. La grande
majorité des patients utilisait des ventilateurs barométriques avec un mode S/T. Les résultats
en termes de contrdle de la PaCO, de I’IAH et de 'utilisation quotidienne moyenne de la VNI
¢taient tout a fait satisfaisants et similaires a ceux publiés dans les essais contrdlés
précédemment cités concernant les patients ayant une BPCO et un SOH.

Les informations détaillées colligées et mises a disposition dans ce travail constituent une
banque de données de référence pour les pneumologues et centres prescripteurs, et offrent une
photographie de la pratique du traitement par VNI dans notre région.
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Annexes

Tableaux et figures

Tableau A. Parametres de réglages des ventilateurs barométriques en mode S/T.

Ventilateurs barométriques, mode S/T (n = 407)

IPAP (cmH20)!
EPAP (cmH>0)'

Fréquence respiratoire de
sécurité (cycles/min)?

Pente (msec)®

Temps inspiratoire

minimal (sec)?

Temps inspiratoire

maximal (sec)*

Tmfs les BPCO
patients
489 (100) 135 (28)
18 (16;21) 18 (16 ; 20)
7(5;10) 6(5;7)
14 (12 17) 14 (12 ; 16)

150 (150 ; 200)

0.6 (0.5 ; 0.8)

14 (1.2 ; 1.6)

150 (100 ; 200)

0.5(0.3 ; 0.6)

1.4(1.1;1.6)

Syndrome de

chevauchement

55(11)

20 (18 ;22)
8(7;10)
16 (14 ; 18)
150 (100 ; 200)

0.6 (0.5 ;0.8)

13(1.2;1.5)

SOH
127 (26)
21 (18 ; 24)
10 (7; 11)
14 (12; 18)
200 (150 ; 250)

0.7 (0.5 ; 0.8)

1.5(1.2;1.7)

Maladies

neuromusculaires

79 (16)
15 (13 ; 18)
54:7)
14 (12 ; 16)
200 (150 ; 250)

0.7 (0.6 ; 0.8)

1.5(1.2; 1.6)

Troubles
respiratoires
du sommeil

42 9)
17 (15 ; 18)
10 (7 12)
14 (12 ; 16)
200 (125 ; 200)

0.5(0.3;0.7)

1.5(1.3;2)

Cyphoscoliose
29 (6)
17 (16 ; 20)
6(5;8)
14 (14 ; 16)
200 (100 ; 225)

0.7 (0.6 ; 0.8)

1.5(1.3; 1.6)

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en médianes et écarts interquartiles (IQR : Q1 ; Q3).
BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; EPAP : pression expiratoire positive des voies aériennes ; IPAP : pression inspiratoire
positive des voies aériennes ; SOH : syndrome d’obésité-hypoventilation ; S/T : spontané/controle.
Données manquantes : ':n=2;2:n=3;3:n=48,%.n=23.
Les patients ayant un syndrome de chevauchement ainsi qu’un SOH avaient des valeurs d’IPAP et d’EPAP plus élevées.

Maladies
respiratoires
restrictives
22 (4)

18 (16 ; 20)
6(5;7)
15 (13 ; 17)
200 (150 ; 275)

0.7 (0.5;0.7)

1.5(1.3;1.8)
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Tableau B. Paramétres de réglages des ventilateurs barométriques en mode volume cible.

Tous les Syndrome de Maladies Trf) ubl?s A M:.lladif:s
patients BPCO chevauchement SOH neuromusculaires resplratmr.es Cyphoscoliose resplr‘at(‘nres
du sommeil restrictives

489 (100) 135 (28) 55(11) 127 (26) 79 (16) 42 (9) 29 (6) 22 (4)
Ventilateurs barométriques, mode volume cible (n = 49)
ResMed® - iVAPS® 29 (6) 12 (9) 4 (7)* 8(6) 4 (5)* 0 (0) 1 (3)* 0 (0)
Volume alvéolaire cible (L/min)! 52(52;52) 52(52;52) - 52(52;55) - - - -
Fréquence respiratoire cible (cycles/min)? 15 (13 ; 15) 15 (13.5; 15) - 14 (13 ; 15) - - - -
Support de pression minimal (cmH20) 10(9;13) 11.5(10; 14) - 8(7.8:;9.3) - - - -
Support de pression maximal (cmH20) 11 (10 ; 14) 11.5 (10 ; 14) - 9 (8;10.3) - - - -
EPAP minimale (cmH20) 6(4;10) 6(4;8) - 11.5(9.5;12.3) - - - -
EPAP maximale (cmH>O) 10 (8; 14) 10 (7.5;10.3) - 15 (14 ; 16) - - - -
Philips Respironics® - AVAPS-AE® 20 (4) 5(4) 3(5)* 10 (13) 2 (2)* 0(0) 0(0) 0(0)
Volume courant cible (ml) 500 (500 ; 555) | 570 (550 ; 600) - 500 (500 ; 500) - - - -
Volume courant cible/poids (ml/kg) 54.5;59) 5.1(5;6) - 4.7(4.2;5) - - - -
Pression maximale (cmH20) 24 (22 ;27) 25 (24 ; 30) - 22 (21 26) - - - -
Fréquence respiratoire cible (cycles/min) 14 (12 14) 12 (125 13) - 14 (14 ; 14) - - - -
Support de pression minimal (cmH20) 10 (10 ; 14) 10 (9; 10) - 10 (9; 13) - - - -
Support de pression maximal (cmH20) 12 (10; 16) 13(12;20) - 12 (10; 14) - - - -
EPAP minimale (cmH>0) 8(6;8) 8(6;8) - 8(8;8) - - - -
EPAP maximale (cmH20) 12 (105 12) 12 (125 12) - 12 (11;12) - - - -

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en médianes et écarts interquartiles (IQR : Q1 ; O3). AVAPS-AE : average

volume assured pressure support — automatic expiratory positive airway pressure ; BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ;

EPAP : pression expiratoire positive des voies aériennes ; iVAPS : intelligent volume-assured pressure support; SOH : syndrome d’obésité

hypoventilation. Données manquantes : ' : n =1 ;2 : n = 2. * : valeurs non rapportées en raison du nombre limité de patients.
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Tableau C. Paramétres de réglages des ventilateurs volumétriques, en mode VAC et PC.

Ventilateurs volumétrique, mode VAC

Volume courant cible (ml)
Volume courant cible/poids (ml/kg)

Ventilateurs volumétrique, mode PC
IPAP (cmH-0)'
EPAP (cmH:0)

Fréquence respiratoire de sécurité (cycles/min)

Tous les Maladies .
. . Cyphoscoliose
patients neuromusculaires
489 (100) 79 (16) 29 (6)
5(1) 2(2) 1(3)

750 (630 ; 780) 490 (420 ; 688) -

15(14.5;15.9) | 17.1(16.5;17.7) -

4 (1) 4(5) -
18 (17 ; 19) 18 (17 ; 19) -

0(0;1) 0(0;1) -
6.5(0; 14) 6.5(0; 14) -

Maladies
respiratoires
restrictives

22 (4)
2(9)
705 (668 ; 743)

12.2(10.8;
13.6)

Données exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en médianes et écarts interquartiles

(IOR : Q1 ; 03).

EPAP : pression expiratoire positive des voies aériennes ; IPAP : pression inspiratoire positive

des voies aeriennes ; VAC : ventilation en volume assisté controlé ; PC : ventilation en

pression controlé. Données manquantes : ' : n = 1.

58



Tableau D. Données téléchargées depuis les ventilateurs barométriques, ResMed® et Lowenstein Medical®.

Ventilateurs barométriques,

Tous les patients

489 (100)

BPCO

135 (28)

ResMed® (n = 381 ; 78%) et Lowenstein Medical® (n = 11 ; 2%)

Fuites, non intentionnelles
(L/min)

Fuites, non intentionnelles,
95¢Me percentile (L/min)
Volume courant (ml)

Volume courant/poids
(ml/kg)

Ventilation minute totale
(L/min)

Fréquence respiratoire
(cycles/min)

A[FR-FRS] (cycles/min)
Inspirations déclenchées
par le patient (%)
Expirations déclenchées
par le patient (%)

IAH (évenements/h)

Utilisation quotidienne
moyenne (min/24h)

12(0;7.2)

14.4 (3 ; 30)
480 (380 ; 620)
5.7(4.3:7.5)
8.6 (6.7 10.4)
17 (15 ; 20)
1(0;4)

50 (18 ; 85)
52 (23 ; 85)
1.5 (0.4 ;4.1)

428 (310 ; 532)

0.5(0;7.2)
16.4 (1.2 ; 32.6)
520 (400 ; 630)
6.8 (5.6;9.4)
9.3(7.3;10.6)
18 (15 ; 20)
2(0;6)
61 (25 ;93)
68 (36 ; 90)
1(0.3;3)

448 (333 ; 549)

Syndrome de
chevauchement

55(11)

0(0;6.2)
7.5(2.1;26.3)
525 (400 ; 640)
53(4.6;7.1)
9.1(8.3;10.6)
18 (15 ; 20)
2(0;4)
51 (17 ; 80)
62 (29 ; 86)
2.1(1.2;5)

428 (376 ; 531)

SOH

127 (26)

1.2(0;7.1)

16.8 (4.8 ;27.3)
500 (400 ; 660)
45(3.4;5.7)
8.8(6.9;11)
18 (15 ; 19)
0.5(0;3)
37 (16 ; 81)
41 (15 ; 83)
1.3(0.3;3.1)

378 (255 ; 496)

Maladies

neuromusculaires

79 (16)

3(0;7.3)
16.8 (6 ; 31.1)
420 (360 ; 530)
5.7(4.7:8.2)
7.3(6;8.5)
15 (14 ; 18)
0(0;2)
35(15 ; 65)
43 (23 ;61)
1.8 (0.5 ; 4.6)

485 (293 ; 600)

Troubles
respiratoires du
sommeil

42 (9)

0(0;2.4)
10.2 (1.8 ; 25.2)
460 (380 ; 520)
5.1(3.8:6.2)
7.8(5.9;9.8)
16 (14 ; 18)
2(1;4)
53 (31 ; 85)
67 (35 ; 87)
49 (1.6;9.4)

368 (298 ; 454)

Cyphoscoliose

29 (6)

5(1.1;17.1)

24.3(5;35.1)
320 (275 ; 440)
5.9(4.6:7.3)
56(5:7.7)
16.5 (15 ; 20)
2(0;4)
59 (32 ; 76)
29 (6; 58)
2.2(0.1;4.7)

414 (310 ; 518)

Maladies
respiratoires
restrictives

22 (4)

0(0;4.8)
2.4(0;26.4)
460 (380 ; 480)
49(3.9;6.1)
9(7.5;10.8)
20 (18 ;21)
7(2;14)
77 (66 ; 94)
65 (11 ; 90)
0.8(0.2;1.8)

511 (446 ; 672)

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en médianes et écarts interquartiles (IQR: QI ,; Q3). BPCO :

bronchopneumopathie obstructive chronique ; IAH : index d’apnée-hypopnée; SOH : syndrome d’obésite-hypoventilation. A[FR-FRS] :

différence entre la fréquence respiratoire spontanée (FR) et la fréquence respiratoire de sécurité (FRS). Les données analysées sont des médianes,
hormis ['utilisation quotidienne qui est une moyenne. Les fuites, disponibles chez 361 patients, étaient sous le seuil des valeurs suggérées par les
fabricants. Concernant les fuites, voir les pages 57-58 pour plus d’explications. Les données téléchargées couvraient une période médiane de 30

Jjours (IQR : 30 ; 90) (logiciels : ResMed® : ResScan® ; Lowenstein Medical® : PrismaTS®).
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Données
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37

32
32

36

35
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Tableau E. Données téléchargées depuis les ventilateurs barométriques, Philips Respironics®.

Tmfs les BPCO Syndrome de
patients chevauchement
489 (100) 135 (28) 55 (11)
Ventilateurs barométriques, Philips Respironics® (n = 87 ; 18%)
Fuites totales (L/min) 51 (39 ; 66) 43 (35;57) 61 (53 ;67)

Volume courant (ml) 504 (415;613) | 623 (496;716) | 543 (500 ; 685)

Volume courant/poids,

57(4.6;72 7.5(5.3;09.1 59(5.1;7.8
Ventilation minute totale
(L/min) 8.4 (6.5;10.6) 11(8;12.6) 10.2 (8.5;11.7)
Fréquence respiratoire,

. 17(16 ; 19 17 (16 ; 19 17 (17 ; 19
(cycles/min) ( ) ( ) ( )
A[FR-FRS] (cycles/min) 2.3(0.9:4.7) 3.3(1.9;4.8) 3.9(1.3;5.6)
Inspirations déclenchées

4(28; 4 (47 ; 74 ;
par le patient (%) 54 (28 ;75) 64 (47 ; 74) 58(53;93)
IAH (évenements/h) 34(1.8;9.1) 3.3(1.5;3.9) 2.6 (1.7;3.3)
Utilisation quotidienne } ) )
moyenne (min/24h) 425 (336 ;542) | 464 (370;567) | 503 (377 ; 584)

SOH

127 (26)

52 (45 ; 68)
463 (442 ; 615)

4.5(3.8;4.8)
9.1(7.3;10)

16 (15 ; 18)
2.2(0.9;3.6)
49 (39 ; 76)
6.7 (1.8 ; 10)

422 (326 ; 534)

Maladies

neuromusculaires

79 (16)

51 (47 ; 66)
386 (322 ; 445)

6.4(53;7.7)
63(52;7.1)

18 (16 ; 19)
2.1(1.2;4.3)
40 (25 ; 49)
3.8(3;7.9)

415 (347 ; 488)

Troubles
respiratoires
du sommeil

42 (9)

50 (38 ; 73)
525 (509 ; 538)

6.8 (6.1;7.0)
7.7(72;9.1)

15 (14 ;17)

1(0.3;4.8)

48 (14 ; 78)
9.3 (8.5;10.6)

322 (287 ; 347)

Cyphoscoliose

29 (6)

37(33;58)
414 (262 ; 595)

6.1(5.6;7.1)
6.6 (4.3 9)

17 (15 ; 19)
2.9(24;4.8)
68 (51;73)
3.5(2.6;7.1)

491 (428 ; 519)

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en médianes et écarts interquartiles (IQR : Q1 ; Q3).
BPCO : bronchopneumopathie obstructive chronique ; IAH : index d’apnée-hypopnée ; SOH : syndrome d’obésité-hypoventilation.
A[FR-FRS] : différence entre la fréquence respiratoire spontanée (FR) et la fréquence respiratoire de sécurité (FRS).

Les données analysées sont des moyennes.

Maladies Données

respiratoires manduantes

restrictives qu
22 (4)

63 (55; 65) 7
414 (384 ; 531) 8
7.2(6.7;7.7) 8
8.7(6.9;11.2) 9
18 (16 ;21) 8
4.3(1.1;7.6) 8
26 (7 ; 69) 8
1.9(1.8;24) 23
579 (473 ; 595) 7

Les fuites, disponibles chez 79 patients, étaient sous le seuil des valeurs suggérées par les fabricants. Concernant les fuites, voir les pages 57-58

pour plus d’explications.

Les données téléechargées couvraient une periode médiane de 30 jours (IQR : 30 ; 90) (Philips Respironics® : Encore Basic®).
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Fuites
Il existe deux types de fuites (figure A) :
1. Fuites intentionnelles (prévues, volontaires)

2. Fuites non intentionnelles (non prévues, involontaires)

Figure A. Fuites non intentionnelles et intentionnelles a travers un masque vente.

Fuites non intentionnelles

+

Fuites totales

https://www.resmed.com/fr-ch/consumer/products/masks/mirage-quattro.html

Il y a deux facons de représenter les fuites :
1. Fuites totales
a. = Fuites intentionnelles + Fuites non intentionnelles
b. Utilisé par Philips Respironics®
c. Valeur seuil pour les fuites totales proposée par les fabricants : 55 litres par
minute
2. Fuites non intentionnelles
a. = Fuites totales — Fuites intentionnelles
b. Utilisé par ResMed®
c. Valeur seuil pour les fuites non-intentionnelles proposée par les fabricants : 24
litres par minute
d. Avec prise en compte du niveau de pression et du type de masque : il existe des
nomogrammes pour les masques disponibles sur le marché qui permettent
d’estimer les fuites selon les pressions utilisées lors du traitement.

Les fuites intentionnelles empéchent la réinhalation du COo.
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La figure B illustre les différents types de circuits utilisés en VNI pour procéder a une
ventilation a fuite intentionnelle.

Figure B. Différents types de montage empéchant la réinhalation du CO,. Adapté de (24).

Masque non venté

Valve expiratoire intégrée au ventilateur
~-~-“~."..-7.“"’.‘~.~'\.‘..".Q"Q\Q~‘~§.Q‘ ﬂ”!’xﬁﬁﬂvﬂ rmb
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:‘ .:q\’-(:-\‘: LANELLN .x~»~ :" ~4' :1L:-f:-~ .»’ .~’ ~1 .‘:.’.‘- /
> -f\...l.\k.s.s-u.-;.b.u.~L.»..s-'....~»..».-..~~».~.5L.L.‘.~L.

Masque non venté

A

mtentlonnelle—:——‘

i’ el . Funtc

Masque venté

En VNI, deux différents types de circuit peuvent étre utilisés : un circuit double ou un circuit
monobranche. Lors d’un circuit double, I’inspiration et I’expiration sont séparées avec une
valve expiratoire incorporée dans le ventilateur. Avec ce type de montage, la réinhalation du
CO, est évitée (A).

Lors du recours a un circuit monobranche, I’inspiration et 1’expiration ne sont pas séparées,
nécessitant un montage pour éviter la réinhalation du CO,. Une valve expiratoire (=fuite
intentionnelle) peut étre incluse entre le circuit et le masque (non venté) (B) ; ou la mise en
place d’un masque venté permet également d’introduire une fuite intentionnelle (C).
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Tableau F. Analyse multivariée : utilisation quotidienne moyenne de la VNI en fonction de

différentes variables d’intéréts.

n = 434 (données manquantes = 55) IC 95% | Valeur-p
Genre

Femme -

Homme 8 (-29, 46) 0.664
Implémentation de la VNI

Ambulatoire -

Hospitalisation 21 (-34,76) 0.457
Diagnostique

BPCO -

Maladies neuromusculaires 8 (-52, 68) 0.789

Syndrome de chevauchement -27(-92, 37) 0.402

Troubles respiratoires du sommeil -86 (-168, -4) 0.040

SOH -96 (-154, -38) 0.001

Maladies respiratoires restrictives et cyphoscoliose -33 (-103, 37) 0.352
Interfaces

Masque facial -

Masque nasal -8 (-56, 39) 0.729

Masque narinaire 22 (-50, 93) 0.551
Utilisation antérieure de la CPAP

Non =

Oui 3 (-43, 50) 0.884
Syndrome métabolique

Non -

Oui 27 (21, 75) 0.263
Obésité

Non =

Oui -25 (-70, 21) 0.283
Insuffisance cardiaque chronique

Non -

Oui 21 (-22, 64) 0.335
Maladie cérébro-vasculaire

Non =

Oui -52 (-133, 29) 0.207
Anxiété et/ou état dépressif

Non -

Oui 6(-32,44) 0.764
Traitement d’opiacé

Non =

Oui -141 (-243, -39) 0.007
Durée d’utilisation de la VNI (mois)

(0-12) -

(12 - 36) 106 (56, 156) <0.001

(36-72) 144 (91, 198) <0.001

(72 - 341) 165 (111, 219) <0.001
Age (année)

(0-60) -

(60 - 70) 3 (-52, 58) 0.911

(70 - 80) -13 (=65, 38) 0.612

(80—95) -19 (-81,42) 0.537

Les données sont exprimées en moyennes et intervalle de confiance 95%. BPCO :
bronchopneumopathie obstructive chronique,; CPAP : ventilation en pression positive
continue ; IC : intervalle de confiance ; SOH : syndrome d’obésité-hypoventilation ; VNI :

ventilation non-invasive.
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Figure C. Ventilateurs ResMed®
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Figure D. Ventilateurs Philips Respironics
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Figure E. Ventilateurs Lowenstein®
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Figure G. Différents modeéles de masque facial.
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Référence : Diplome interuniversitaire : appareillages respiratoires de domicile ; Docteure Marjolaine Georges, Service de Pneumologie et Soins
Intensifs Respiratoires ; CHU Dijon Bourgogne.
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Figure H : Différents modeles de masque nasal.

g |

Référence : Diplome interuniversitaire : appareillages respiratoires de domicile ; Docteure Marjolaine Georges, Service de Pneumologie et Soins
Intensifs Respiratoires ; CHU Dijon Bourgogne.
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Figure 1. Différents modeles de masque narinaire.

Référence : Diplome interuniversitaire : cours PowerPoint sur les appareillages respiratoires de domicile ; Docteure Marjolaine Georges, Service
de Pneumologie et Soins Intensifs Respiratoires ; CHU Dijon Bourgogne.
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DEUXIEME PARTIE
Introduction

Respiration de Cheyne-Stokes

La respiration de Cheyne-Stokes est une forme spécifique de respiration périodique anormale
caractérisée par la survenue récurrente de cycles d'apnées et/ou d'hypopnées centrales alternant
avec des passages d'hyperpnée au cours desquelles le volume courant augmente et diminue
graduellement suivant un pattern crescendo-decrescendo (1). Lors des épisodes
d’apnées/hypopnées centrales, la PaO; diminue et la PaCO, augmente : ceci stimule les
chémorécepteurs périphériques et centraux et cause une hyperventilation qui est a I’origine du
pattern crescendo de la respiration. L hyperventilation diminue la PaCO; vers ou en-dessous
du seuil apnéique, ce qui cause I’apparition d’apnées et/ou d’hypopnées centrales et géncre le
pattern decrescendo de la respiration (2).

Selon 1'American Academy of Sleep Medicine (AASM), la respiration de Cheyne-Stokes se
diagnostique par polygraphie (PG) ou polysomnographie (PSG) si les deux critéres suivants
sont remplis (1) :

1. Au moins trois épisodes d’apnées et/ou hypopnées centrales consécutives séparées par
un changement de I’amplitude respiratoire selon un pattern de crescendo/decrescendo
avec une durée de cycle d'au moins 40 secondes.

2. Au moins cinq épisodes d’apnées et/ou hypopnées centrales par heure de sommeil
associés au schéma respiratoire crescendo/decrescendo enregistrés sur un minimum de
deux heures de surveillance.

Figure 1. Polygraphie montrant une respiration de Cheyne-Stokes (2).
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SpO: = saturation de [’hémoglobine en oxygene par oxymétrie de pouls.
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Apnées centrales et obstructives

Selon les critéres définis par I’ American Academy of Sleep Medicine (AASM), une apnée est
définie par une chute de plus de 90% du débit respiratoire par rapport a la ligne de base durant
> 10 secondes. Pour classer les apnées en obstructives ou centrales, on se base sur les efforts
inspiratoires (mouvements thoraco-abdominaux) (1).

L’apnée obstructive se diagnostique par PG ou PSG si les deux critéres suivants sont remplis :
criteres d’apnée et persistance ou augmentation des efforts inspiratoires pendant 1’événement
(figure 2). L’apnée centrale se diagnostique également par PG ou PSG si les deux critéres
suivants sont remplis : critéres d’apnée et absence d’efforts inspiratoires pendant I’événement
(figure 3). L’apnée mixte correspond a une apnée avec un aspect initial de type central suivi
d’efforts respiratoires avant la reprise ventilatoire.

Figure 2. Polygraphie montrant une apnée obstructive (3).
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Les fleches noires montrent la présence d’efforts inspiratoires. ; SpO> = saturation de
[’hémoglobine en oxygene par oxymétrie de pouls.
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Figure 3. Polygraphie montrant une apnée centrale (3).
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Les fleches noires montrent [’absence d’effort inspiratoire. ; SpO: = saturation de
[’hémoglobine en oxygene par oxymétrie de pouls.

Hypopnées centrales et obstructives

Selon les criteres définis par I’ American Academy of Sleep Medicine (AASM), ’hypopnée est
définie par une chute de plus de 30% du débit respiratoire par rapport a la ligne de base pour >
10 secondes associée a une désaturation > a 3% ou a un micro-éveil. Pour classer les hypopnées
en obstructives ou centrales, on se base sur les critéres suivants (1) :

1. Elargissement du signal du débit inspiratoire.

2. Opposition de phase entre les signaux thoraciques et abdominaux (respiration

paradoxale).
3. Ronflement (pas applicable en PG).

L’hypopnée obstructive se diagnostique s’il y a au moins un des critéres suivants :
¢largissement ou aplatissement du signal de débit et persistance des mouvements respiratoires
(figure 4). L’origine centrale de I’hypopnée est retenue en 1’absence de ces criteres : absence
de limitation de débit (tracé fin, non aplati) et modifications synchrones entre I’effort
inspiratoire et le débit (figure 5).
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Figure 4. Polygraphie montrant une hypopnée obstructive (4).
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Principe de base de la ventilation auto-asservie

La ventilation auto-asservie (anglais : ASV) a été proposée pour la prise en charge de la
respiration de Cheyne-Stokes a la fin des années 90, 20 ans aprés la premiére publication
décrivant le traitement du syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS) par pression
positive continue (anglais : CPAP) (5, 6). L'algorithme initial de ’ASV ¢tait basé sur une
pression expiratoire fixe (anglais : EPAP) et une aide inspiratoire variable, dans le but de
controler le pattern « crescendo-decrescendo » du volume courant et de normaliser la respiration
nocturne. Depuis leur conception, plusieurs options ont été ajoutées aux algorithmes initiaux,
telles que : une ventilation minute cible a 90% de la ventilation spontanée pour permettre a la
PaCO> nocturne d’augmenter légérement au-dessus du seuil d'apnée (7), la titration
automatique de ’EPAP, de I’aide inspiratoire et de la fréquence respiratoire de sécurité (5-12).

L’ASV est un mode ventilatoire a pression positive comprenant des fonctionnalités et des
algorithmes spécifiques permettant de corriger les événements respiratoires obstructifs et
centraux (13). L’ASV combine une aide inspiratoire (Al) variable et une pression expiratoire
fixe ou variable (EPAP). L’ Al varie de cycle en cycle en fonction de la ventilation mesurée
chez le patient. L’objectif est d’assurer une ventilation constante et de diminuer ou faire
disparaitre les hypopnées ou apnées (figure 6). Ce mode ventilatoire intégre les effets de la
pression positive continue (CPAP) sur les apnées/hypopnées obstructives en maintenant la
perméabilité des voies aériennes supérieures (effet d’attelle pneumatique). Il permet aussi de
supprimer les apnées/hyponées centrales, en titrant I’Al et en maintenant une fréquence
respiratoire de sécurité, sans provoquer d’hyperventilation, et donc d'hypocapnie menant aux
épisodes d’apnées et/ou d'hypopnées (6) (figure 7).
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Figure 6. Principe de base de I’ASV. Adapté de (13).
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Figure 7. Les différentes options de I’ASV (6).

Components of ASV devices
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Breathing
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Auto Back Up Rate = Fréquence respiratoire de sécurité variable ; Auto EPAP = EPAP
variable ; Auto IPS = Al variable ; CSA = SACS ; OSA = SAOS ; HCSB = respiration de
Cheyne-Stokes.

En 2015, I’étude SERVE-HF a remis en question l'utilisation de ’ASV dans I'insuffisance
cardiaque : chez les patients atteints d'une insuffisance cardiaque chronique (ICC) avec une
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fraction d'éjection ventriculaire gauche (FEVG) < 45%, I’ASV ¢tait associée a une
augmentation de la mortalité (14). Bien que congue pour le syndrome d’apnées centrales du
sommeil d’origine cardiaque avec une respiration de Cheyne-Stokes, 1’utilisation de ’ASV a
dérivé de sa pratique clinique initiale a d'autres indications telles que le syndrome d’apnées
émergentes du sommeil (SAES) (15-21) et le syndrome d'apnées centrales du sommeil (SACS)
(22), qu’il soit idiopathique, induit par un médicament (23-28) ou associé¢ a des troubles
neurologiques (15-20, 29). L’utilisation de I’ASV dans ces indications repose sur un niveau
d’évidence faible quant a sa réelle efficacité et son bénéfice sur la survie et la qualité de vie.

Le syndrome d’apnées émergentes du sommeil (SAES), anciennement appelé syndrome
d’apnées complexes du sommeil, est une des indications fréquentes de I’ASV. Il survient apres
I’initiation d’un traitement par CPAP dans le cadre d’un syndrome d’apnées obstructives du
sommeil (SAOS). Il s’agit de la persistance ou de I’émergence d'apnées et/ou d’hypopnées
centrales suite a I’initiation d’un traitement par CPAP en dépit de la résolution des événements
respiratoires obstructifs (13). Dans de nombreux cas, ce trouble disparait spontanément en
I’espace de 1 a 3 mois apres le début du traitement par CPAP. En cas de persistance, il peut étre
traité par une ventilation auto-asservie qui a I’avantage de corriger les événements respiratoires
obstructifs et centraux. Le SAES résulte probablement d’une instabilité du controle ventilatoire
causée par une élimination excessive du COz lors du traitement par pression positive continue
(CPAP).

Il existe tres peu d'informations sur 1'utilisation actuelle de I’ ASV en pratique clinique dans une
population non sélectionnée (9, 30-32). L’étude suivante vise donc a décrire son utilisation dans
une région ayant une grande expérience en ventilation non invasive (VNI) a domicile ainsi que
dans la prise en charge des troubles respiratoires du sommeil (33).

Matériel et méthodes

Ce travail de recherche s’est déroulé dans les Cantons de Geneve et de Vaud, impliquant deux
hopitaux universitaires (les Hopitaux Universitaires de Genéve — HUG et le Centre Hospitalier
Universitaire Vaudois — CHUV), un hopital régional (Hopital de La Tour), un centre de
réhabilitation respiratoire (Hopital de Rolle) et 38 pneumologues installés. Le processus
d’identification, de screening, d’¢éligibilité et d’inclusion s’est déroulé sur une période de 25
mois, de juin 2016 a juillet 2018.

Ce projet a été accepté par la Commission Cantonale Ethique de la Recherche (CCER) a
Geneve, Suisse (n ° PB_2016-00925 / 15-275). L’étude a ét¢ inscrite sur clinicaltrials.gov (n °
NCT04054570).
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Objectifs et données récoltées

Les objectifs de ce travail étaient de créer une base de données genevoise et vaudoise de tous
les patients traités par ASV permettant de décrire son utilisation courante en pratique clinique.

Nous souhaitions également détailler au sein de cette population traitée par ASV :

1. La prévalence de I’ASV et ses indications actuelles.

2. Les caractéristiques de base des sujets traités et leurs principales comorbidités.

3. Les modalités de mise en route (ambulatoire ou hospitaliére ; élective ou en urgence) et
du suivi médical (pneumologue installé, centre hospitalier ou les deux).

4. Les appareils utilisés, les parametres de réglages et les données téléchargées des
logiciels des ventilateurs.

5. Les interfaces et équipements additionnels.

6. La compliance.

7. Le monitoring par oxymétrie nocturne.

Les données ont été recueillies a partir des dossiers médicaux aupreés des pneumologues
installés et/ou des centres hospitaliers. Les données récoltées devaient étre les plus récentes
possibles et ne pas dater de plus de 12 mois avant la date d’inclusion. Les examens qui n’avaient
pas été réalisé au cours des 12 mois précédents ont été considérés comme manquants. La FEVG
a également été récoltée mais uniquement aupres des patients avec un SACS.

Design de I’étude

Il s’agit d’une étude observationnelle, transversale et multicentrique dans les cantons de Genéve
et de Vaud (1'288°378 habitants en 2017), n’imposant aucune modification de la prise en charge
des patients et n’interférant pas dans la relation entre le pneumologue et le patient.
L’investigateur responsable du recueil des données n’interrogeait ni les patients, ni les
pneumologues impliqués dans leur prise en charge. L’identification des patients s’est faite a
travers les différents prestataires en soins respiratoires (Ligue Pulmonaire Genevoise, Ligue
Pulmonaire Vaudoise, SOS Oxygene, Centre du Sommeil CENAS, Sleep & Health) et les
fabricants de ventilateurs (ResMed®, Philips®, Lowenstein®) ayant tous un répertoire a jour
de I’ensemble des patients qu’ils traitaient par ASV dans les cantons de Geneve et de Vaud.

Critéres d’inclusion et d’exclusion
Les patients inclus devaient avoir plus de 18 ans et étre traités au long cours (> 3 mois) et a
domicile (hors milieu de soins) par ASV. Les patients étaient exclus s’ils ne remplissaient pas

les criteres d’¢éligibilité ou si leur pneumologue et/ou eux-mémes refusaient de participer a
I’étude.
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Analyses statistiques

Les analyses statistiques comprenaient principalement des statistiques descriptives. Les
variables qualitatives ont été rapportées en tant que nombres et pourcentages ; les variables
quantitatives ont été présentées sous forme de moyennes et déviations-standards (SD) ou de
médianes avec €carts interquartiles (IQR).

L’association entre le choix de l'interface et la correction de I’indice d'apnées-hypopnées (IAH)
a ¢été estimée a l'aide d'un modéle de régression linéaire simple. Le nombre de comorbidités,
I’utilisation quotidienne moyenne de la VNI et la correction des événements respiratoires
résiduels ont été comparés entre les patients suivis par les pneumologues en pratique privée et
ceux suivis par des centres hospitaliers en utilisant les tests  de Welch et de Student.

Un mod¢le de régression linéaire multivarié a été utilisé pour étudier 1’effet potentiel de certains
facteurs sur ’utilisation quotidienne moyenne de la VNI.

La signification statistique (valeur p) a été fixée a <0.05 pour toutes les analyses. Toutes les
analyses ont été effectuées en utilisant les logiciels SPSS ou R.

Les données manquantes n'ont pas été remplacées mais simplement signalées, reflétant les
pratiques de prise en charge de la « vie réelle ».
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Résultats

La prévalence et les indications a la ventilation auto-asservie

En 2018, la prévalence des patients traités par ASV dans les cantons de Genéve et de Vaud était
de 39/10° habitants. Durant cette méme année, 19’350 patients étaient traités par CPAP
(communication personnelle fournie par les différents prestataires en soins respiratoires et
fabricants de ventilateurs). La prévalence du traitement par CPAP était donc de 1°502/10°
habitants avec un ratio CPAP/ASV de 39 : 1.

Les indications a ' ASV sont répertoriées dans le tableau 1. La majorité des patients (n = 337 ;
73.6%) avaient un SAES, 108 (23.6%) avaient un SACS et 13 avaient des indications atypiques
telles qu'un SAOS ou un syndrome de chevauchement, dont 6 ont été considérés comme des
« échecs » de CPAP. La plupart des patients (n =385 ; 84%) avaient été traités par CPAP avant
de commencer I’ASV (tableau 1).

Parmi les patients ayant un SACS (108 ; 23.6%), seulement 30 (28%) avaient une origine
cardiaque, dont 15 (14%) avec une respiration de Cheyne-Stokes. Les SACS ayant une origine
neurologique (n = 26 ; 24.1%) avait les diagnostics suivants : maladies cérébro-vasculaires (n
= 21), tumeurs du systéme nerveux central (méningiome, astrocytome, adénome de
I’hypophyse ; n = 3), sclérose en plaques (n = 1), myasthénie grave (n = 1) et ataxie
spinocérébelleuse héréditaire (n = 1). La relation causale entre le SACS et les troubles
neurologiques associés €taient spéculatifs.

Malgré le dépistage habituel dans notre région des troubles cardiaques et neurologiques par
¢chocardiographie et imagerie par résonance magnétique (IRM) cérébrale, 28 cas de SACS
(25.9%) ont été considérés comme idiopathiques.

Chez 22 patients, le SACS avait une origine médicamenteuse, le plus souvent des opiacés
(méthadone, sulfate de morphine), soit pour le traitement de douleurs chroniques (n = 2), soit
comme traitement substitutif dans le cadre d’une dépendance aux opiacés (n = 20). Le
traitement d’opiacés était souvent associé¢ a des benzodiazépines (bromazépam, alprazolam,
oxazépam, lorazépam) ou a du zolpidem.

Plusieurs diagnostics étaient parfois présents simultanément.
Parmi les 108 patients ayant un SACS, seulement 60 (56%) ont eu une échocardiographie au
cours des 12 mois précédant leur inclusion ; cela comprenait 26 des 30 patients atteints d’un

SACS d’origine cardiaque (87%). La FEVG médiane était de 62.5% (IQR : 54 ; 65) dont 11
cas avec une FEVG <45%.
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Tableau 1. Indications au traitement par ASV et détails du sous-groupe de patients ayant un

SACS.

Indications
SAES
SACS
SAOS
Syndrome de chevauchement (BPCO et SAOS)
Total
Sous-groupes du SACS
Origine cardiaque
Origine cardiaque et neurologique
Origine cardiaque et médicamenteuse
Origine neurologique
Origine neurologique et médicamenteuse
Origine médicamenteuse (opiacés)
Idiopathique
Données manquantes

Tous les patients
(n = 458)

337 (73.6)
108 (23.6)
7(1.5)
6(1.3)
458
(n=108)
20
9
1
16
1
22
28
11

Anciens
utilisateurs de Echocardiographie
CPAP

337/337 (100) -

42/108 (39) 60/108 (56)
6/7 (86) -
0(0) -
385/458 (84) -
(n=42) (n=60)
4 17
3 8
0 1
8 7
1 0
9 5
14 21
3 1

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%,).

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; CPAP : ventilation en pression positive
continue ; SACS : syndrome d’apnées centrales du sommeil ; SAES : syndrome d’apnées
emergentes du sommeil ; SAOS : syndrome d’apnées obstructives du sommeil.

Les caractéristiques de base de la population étudiée et leurs principales comorbidités

Deux hopitaux universitaires (HUG et CHUV), un hopital régional (Hopital de La Tour), un
centre de réhabilitation respiratoire (Hopital de Rolle) et 38 sur les 43 pneumologues installés
en cabinet privé dans les cantons de Genéve et de Vaud ont participé a 1’étude.

1’014 patients traités par VNI et ASV a domicile et au long cours ont été identifié¢ et 500 (49%)
¢taient équipés d’une ASV. Quarante-deux patients (8.4%) ont été exclus (refus du patient : n
= 21 ; refus du pneumologue traitant : n = 6 qui suivaient 21 patients au total) et 458 patients

(91.6%) ont été inclus (Figure 8).
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Figure 8. Flow-chart des patients traités par VNI et ASV. Identification et screening :
01.06.2016 au 20.12.2017. Inclusion : 21.12.2017 au 10.07.2018.

1014 patients traités par VNI et ASV identifiés
entre 01.06.2016 et 20.12.2017 dans les
cantons de Geneéve et Vaud

514 patients traités par VNI 500 patients traités par ASV
25 patients traités par VNI exclus de I'analyse 42 patients traités par ASV exclus de I'analyse
- Refus de 9 patients - Refus de 21 patients
- Refus de 5 pneumologues - Refus de 6 pneumologues
- Ventilation par trachéostomie chez 11 patients o Suivaient 21 patients au total

489 patients traités par VNI 458 patients traités par ASV

inclus dans l'analyse inclus dans I'analyse

Les caractéristiques de base des patients ainsi que leurs principales comorbidités sont
présentées dans le tableau 2 et la figure 9.

Les sujets étaient principalement masculins (n = 392 ; 85.6%) avec un age médian de 71 ans
(IQR: 60 ; 6). La durée médiane du traitement d’ASV était de 40 mois (IQR : 22; 62 ;

minimum-maximum : 3 mois-15 ans).

Tableau 2. Caractéristiques de base et principales comorbidités des patients traités par ASV.

Tous les patients (n = 458) Données
manquantes
Caractéristiques de base
Age (année) 71 (60 ; 76) -
Genre (homme) 392 (85.6) -
IMC (kg/m?) 29.1(26.3;33.0) 4
Principales comorbidités
Hypertension systémique 326 (71) -
Dyslipidémie 243 (53) 1
Obésité 199 (44) 2
Anxiété et/ou état dépressif 178 (39) 1
Diabete de type 2 127 (28) -
Insuffisance cardiaque chronique 78 (17) 1
Maladie cérébro-vasculaire 70 (15) 1
Asthme 41 (9) 1
Hypertension pulmonaire 24 (5) 1
BPCO 24 (5) -
Traitement d’opiacé 20 (4) -

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en médianes et écarts
interquartiles (IQR : Q1 ; Q3). BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; IMC :
indice de masse corporelle.
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Figure 9. Principales comorbidités des patients traités par ASV.
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Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%,).
Axe vertical = nombre de patients ; axe horizontal = principales comorbidités.
BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; SACS : syndrome d’apnées centrales

du sommeil ; SAES : syndrome d’apnées émergentes du sommeil ; SAOS : syndrome d’apnées
obstructives du sommeil.

En moyenne, les patients avaient 3 (+ 1.7) comorbidités : 427 (93%) avaient au moins une
comorbidité, 352 (77%) au moins deux comorbidités et 264 (58%) trois ou plus (figure 10).
Concernant les patients ayant trois comorbidités ou plus (n = 264 ; 58%), 191 (72%) faisaient
partie du groupe diagnostic SAES et 64 (24%) du groupe diagnostic SACS.
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Figure 10. Nombre de comorbidités par patient.
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Modalités de mise en route de I’ASV et du suivi médical

Parmi ces 458 patients, la mise en route de D’appareillage a été effectuée soit par un
pneumologue libéral (n = 285 ; 62.2%) soit par un centre hospitalier (n = 173 ; 37.8%). La
ventilation a été initiée soit en ambulatoire (n = 234 ; 53%) soit dans un centre hospitalier (n =
204 ; 47%). Chez 9 patients (2%), 1’appareillage a été effectué en urgence (électif : n = 440 ;
96% ; données manquantes: n = 9; 2%), dont 4 SAES, 3 SAOS et 2 syndromes de
chevauchements (figure 11). La majorité des patients avaient eu un suivi médical dans 1’année
(n=1393; 86%) et 350 (76.4%) étaient suivis par un infirmier spécialisé en soins respiratoires.
Le suivi médical était assuré par un pneumologue libéral chez 309 (67.5%) patients, par un
centre hospitalier chez 113 (24.7%) patients ou conjointement chez 36 (7.8%) patients.

Figure 11. Modalités et lieu de mise en route de I’ASV.
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Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%,).

Axe vertical = nombre de patients ; axe horizontal = modalité et lieu de mise en route de [’ASV.
SACS : syndrome d’apnées centrales du sommeil ; SAES : syndrome d’apnées émergentes du
sommeil ; SAOS : syndrome d’apnée obstructive du sommeil.
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Tableau 3. Tableau comparatif entre les patients suivis par les centres hospitaliers et les patients
suivis par les pneumologues en pratique privée.

Tous les Centres P:;‘;T:tl?qgl;lees
patients hospitaliers* privée Valeur-p
(485 ; 100) (149 ; 33) (309 ; 67)

Suivi médical dans ’année
Oui 393 (86) 128 (86) 265 (86) 1.0
Non 65 (14) 21 (14) 44 (14)

Lieu de la mise en route
Hospitalisation 204 (47) 114 (86) 90 (29) <0.001
Ambulatoire 234 (53) 18 (14) 216 (71) ’
Données manquantes 20 17 3

Mode
ASV 298 (65) 75 (50) 223 (73) <0.001
Auto-ASV 158 (35) 74 (50) 84 (27)
Données manquantes 2 0 2

IAH (évenements/h) 3.1+49 3.6+6.2 29+4.1 0234
Données manquantes 30 12 18

Utilisation quotidienne moyenne (min/24h) 368 £ 140 361 £139 372+ 140 0.460
Données manquantes 39 13 26

Nombre de comorbidités 29+1.7 30£1.6 28+1.7 0.268
Données manquantes 3 0 3

Groupes diagnostiques
SAES, SACS et SAOS 452 (99) 148 (99) 304 (98) 0.697
Syndrome de chevauchement (BPCO et SAOS) 6 (1) 1(1) 52)

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en moyennes et déviations-
standards. ASV : ventilation auto-asservie; BPCO : bronchopneumopathie chronique
obstructive ; IAH : index d’apnées-hypopnées. SACS : syndrome d’apnées centrales du
sommeil ; SAES : syndrome d’apnées émergentes du sommeil ; SAOS : syndrome d’apnées
obstructives du sommeil.

* : comprend également les patients suivis conjointement avec un pneumologue libéral.

Par rapport aux patients suivis par les centres hospitaliers, ceux suivis par des pneumologues
en pratique privée avaient plus fréquemment débuté leur traitement par ASV en ambulatoire
(71% contre 14% ; p < 0.001) et étaient plus souvent en mode ASV qu’en mode auto-ASV
(73% contre 50% ; p < 0.001) (tableau 3). Il n’y avait pas de différence quant au nombre de
comorbidités (p = 0.268), quant a 1’utilisation quotidienne moyenne du ventilateur (p = 0.460),
la correction de ’IAH (p = 0.234) et la répartition entre les groupes diagnostiques (p = 0.697)
entre les patients suivis par les centres hospitaliers versus par les pneumologues en pratique
privée (tableau 3 et figure 12).
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Figure 12. Nombre de comorbidités en fonction du suivi par pneumologues en pratique privée
ou centres hospitaliers.
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Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%,).
Le nombre de comorbidités est similaire entre les patients suivis par les pneumologues en

pratique privée et ceux suivis par les centres hospitaliers.
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Les appareils utilisés, les paramétres de réglages et les données téléchargées

Les appareils utilisés, en mode ASV ou auto-ASV, sont illustrés dans le tableau 4. Les différents
modeles des appareils utilisés sont illustrés dans I’annexe (annexe : figure A-C).

Tableau 4. Appareils d’ASV utilisés.

Tous les patients 458 (100)
ResMed® 409 (89)
S9 AutoSet CS 268 (59)
AirCurve 10CS 137 (30)
AutoSet CS2 4(1)
Philips Respironics® 3909
BiPAP AutoSV Advanced SystemOne 31(7)
BiPAP AutoSV SystemOne 6 (1)
BiPAP AutoSV Dreamstation 2
Lowenstein Medical® 10 (2)
PRISMA CR 9(2)
SOMNOvent CR 1

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%,).

En combinant I’ensemble des appareils, 158 (35%) avaient une EPAP variable et 289 (65%)
une EPAP fixe. Le support de pression minimal était le plus souvent une « valeur par défaut »
fournie par le fabricant, c’est-a-dire 3 cmH>O pour les appareils ResMed® et 0 cmH>O pour
les appareils Philips Respironics® et Lowenstein Medical® (tableau 5).

Tableau 5. Paramétres de réglages des ASV, selon les marques.

Appareils Appareils Philips
ResMed® Respironics® et Lowenstein
(n=409) Medical®
(n=49)
Support de pression minimal (cmH20) 33:3) 0(0;3)
Support de pression maximal (cmH20) 10 (10; 12) 10 (8; 15)
EPAP fixe (n ; %) 284 (71.2) 5(10.4)
EPAP fixée (cmH20) 6(5;8) 9(8;10)
EPAP variable (n ; %) 115 (28.8) 43 (89.6)
EPAP minimale (cmH0) 5(4;75) 6(4;9.7)
EPAP maximale (cmH20) 11(10; 14) 12 (10; 14.5)
Fréquence respiratoire de sécurité (cycles/min) - 12(12;13.7) *
Données manquantes 10 1

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%) ou en médianes et écarts
interquartiles (IQR : Q1 ; Q3).

EPAP : pression expiratoire positive des voies aériennes.

* 26 patients avaient un mode « auto-ASV » pour la fréquence respiratoire de sécurite.
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Les données téléchargées depuis les appareils d’ASV couvraient une période médiane de 90
jours (IQR : 30; 182) (logiciels : ResMed® : ResScan® ; Philips Respironics® : Encore
Basic® ; Lowenstein Medical® : PrismaTS®).

Les données pertinentes récupérées des appareils sont décrites dans le tableau 6. L’index
d'apnées-hypopnées (IAH) sous ASV (disponible chez 428 patients) était normalisé (c'est-a-
dire < 10 événements par heure) chez 94% des patients (n = 401).

Le niveau de fuites, disponible chez 395 patients, était en dessous des valeurs seuil suggérées
par les fabricants (ResMed® : fuites non-intentionnelles : 24 litres par minute ; Philips

Respironics® : fuites totales : 55 litres par minutes) (tableau 6).

Tableau 6. Données téléchargées depuis les appareils d’ASV, selon les marques.

Appareils Appareils Philips
ResMed® Respironics® et Lowenstein
(n=409) Medical®
(n=49)
EPAP (cmH»0) 6.5(5.2;8.5) -
IPAP (cmH20) 10.7(9.2; 12.7) -
EPAP 90% (cmH20) - 9.2 (7.0 10.7)
Support de pression (cmH20) - 2.8 (1.8;4.7)
Volume courant (ml) 440 (380 ; 520) 486 (416 ; 567)
Ventilation minute (L/min) 6.6 (5.8;7.9) 8.1(6.7;9.2)
Fuites, non intentionnelles (L/min) 0.0 (0.0; 3.6) -
Fuites, non intentionnelles, 95 percentile (L/min) 9.6(2.4;21.6) -
Fuites, totales (L/min) - 37 (30 ; 42)
Index d’apnée (évenements/heure) 0.1 (0.0;0.6) 0.7 (0.3 ;2.0)
IAH (évenements/heure) 1.2(0.4;3.1) 3.5(1.8;5.9)
Utilisation quotidienne moyenne (min/24h) 366 (+ 143) 383 (£ 120)

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%), en médianes et écarts
interquartiles (IQR : Q1 ; Q3) ou en moyennes et déviations-standards.

EPAP : pression expiratoire positive des voies aériennes ; IAH : index d’apnées-hypopnées ;
IPAP : pression inspiratoire positive des voies aériennes.

Fuites totales : somme des fuites intentionnelles (liées a la valve expiratoire du masque et/ou
du circuit) et des fuites non intentionnelles. Fuites non intentionnelles : fuites autres que celles
lies a la valve expiratoire du masque et/ou du circuit.
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Les interfaces et les équipements additionnels

Les interfaces les plus couramment utilisées étaient les masques faciaux (n =318 ; 69%), suivis
par les masques nasaux (n = 93 ; 20%) et les masques narinaires (n = 45 ; 10%). La grande
majorité des patients utilisait un humidificateur avec ’ASV (314 ; 69%) ; trés peu de patients

nécessitaient 1’ajout d’oxygene a I’ASV (16 ; 3.5%).

Tableau 7. Interfaces et équipements additionnels.

;g;;ﬁ: SAES SACS
458 (100) = 337 (73.6) 108 (23.6)
Interfaces
Masque facial 318 (70) 232 (69) 77 (72)
Masque nasal 93 (20) 68 (20) 24 (22)
Masque narinaire 45 (10) 37 (11) 7 (6)
Equipements additionnels
Oxygene 16 (3.5) 8(2) 5(5)
Humidificateur 314 (69) 236 (70) 72 (67)

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%,).

SAOS
7(1.5)
5 (83)*

0 (0)*
1 (17)*

1 (14)
4 (67)*

Syndrome de
chevauchement
6(1.3)

4 (80)*
1 (20)*
0 (0)*

2(33)
2(33)

SACS : syndrome d’apnées centrales du sommeil ; SAES : syndrome d’apnées émergentes du

sommeil ; SAOS : syndrome d’apnées obstructives du sommeil.
Données manquantes : *:n = 1.
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La compliance
L'utilisation quotidienne moyenne de I'ASV, disponible chez 419 patients (91%), était
supérieure a 6 heures par nuit (= 140 minutes) ; seuls 55 patients (13%) n’avaient pas une

utilisation optimale de leur appareil (< 3h30) (figure 13).

Figure 13. Utilisation quotidienne moyenne de I’ASV.
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Utilisation quotidienne moyenne de I'ASV parmi les 458 patients. L'utilisation moyenne était
de 368 + 140 minutes.

Le choix de l'interface n'était pas associ¢ a une différence statistiquement significative dans
l'utilisation quotidienne moyenne de I’ASV (masque facial : 365 + 142 minutes ; masque nasal
: 368 = 138 minutes ; masque narinaire : 392 + 128 minutes ; p = 0.53) (figure 14). L’TAH était
légerement plus bas chez les patients ayant des masques nasaux comparés aux masques faciaux
ou narinaires ; néanmoins, cette différence n'avait pas de pertinence clinique (p = 0.012) (figure
14).
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Figure 14. Correction de I'IAH et utilisation quotidienne moyenne de [’ASV en fonction des

masques.
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Gauche : Box plot de I'IAH en fonction des masques utilisés chez 428 patients (données
mangquantes : 30). Droite : Box plot de l'utilisation quotidienne moyenne de I’ASV chez 419
patients (données manquantes : 39).

L’analyse multivariée n’a pas permis de documenter une association significative entre
I’utilisation quotidienne moyenne du ventilateur et les items suivants : utilisation antérieure
d’une CPAP, choix de I’interface, mise en route en ambulatoire versus a I’hopital, et genre. Par
contre, la durée d’utilisation moyenne de I’ASV ¢était plus élevée chez les patients agés de plus
de 75 ans (p < 0.001), ayant un traitement d’opioides (p = 0.006) et avec les comorbidités
suivantes : hypertension systémique (p = 0.003), dyslipidémie (p < 0.001), obésité (p = 0.009),
insuffisance cardiaque chronique (p < 0.001) et hypertension pulmonaire (p < 0.001) (annexe :
tableau A).
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Le monitoring par oxymétrie nocturne

Sur les 458 patients inclus, 209 (46%) avaient eu une oxymétrie sous ASV dans les 12 mois
précédant la collecte des données. Le suivi était moins rigoureux que parmi les 489 patients
traités par VNI : 350 (72%) avaient eu une oxymétrie nocturne sous dans les 12 mois. La SpO»
médiane était de 94% (IQR : 93 ; 96) (n = 198), le temps médian passé avec une SpO> < 90%
durant la totalité¢ du temps d’enregistrement était de 0.4% (IQR : 0.0 ; 5.7) (n = 196) et I'index
de désaturation en oxygeéne (désaturations de > 3% d’amplitude) médian était de 6.7
évenements par heure (IQR : 3.0 ; 14.9) (n = 208) (tableau 8).

Tableau 8. Oxymétrie nocturne (sous ASV).

Tous les Syndrome de
patients SAES SACS SAOS cthauchement
458 (100) 337 (73.6) 108 (23.6) 7 (1.5) 6 (1.3)

SpO2 moyenne (%) 94 (93 ; 96) 94 (93 ;96) 93 (91 ;95) - -

Temps médian avec SpO; <90% (%) | 0.4 (0.0 ;5.7) 0(0;3) 1.8 (0;19.3) - -

ODI > 3 (événements/heure) 6.7(3.0;149) | 6.6 (2.9;12.8) | 6.6 (3.5;19.2) - -

Les données sont exprimées en nombres (n) et pourcentages (%,).

ODI : index de désaturation en oxygene ; SACS : syndrome d’apnées centrales du sommeil ;
SAES : syndrome d’apnées émergentes du sommeil ; SAOS : syndrome d’apnées obstructives
du sommeil ; SpO; : Saturation de ’hémoglobine en oxygene par oxymeétrie de pouls.
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Discussion

A notre connaissance, ce travail, qui avait pour objectif de décrire les patients traités par ASV
au long cours, constitue actuellement le registre le plus conséquent de ce groupe dans la
littérature médicale. Dans notre région, la prévalence de I'ASV est trés proche de celle de la
VNI (barométrique et volumétrique), indiquée dans la prise en charge de I’insuffisance
respiratoire hypercapnique chronique. Dans cette étude, le profil typique du « patient ASV »
correspond a un sujet en surpoids ou obese, proche de 70 ans, avec un SAES non contrdlé par
CPAP et plusieurs comorbidités cardiaques, respiratoires et/ou neurologiques. En se basant sur
les données téléchargées depuis les appareils d’ASV, la compliance était excellente et les
évenements respiratoires résiduels bien controlés (IAH). L’ASV est prescrite dans des
situations cliniques qui vont bien au-dela de son indication initiale, & savoir le syndrome
d’apnées centrales du sommeil d’origine cardiaque avec une respiration de Cheyne Stokes. En
effet, 5 ans apres la publication de I’étude SERVE-HF (14), la respiration de Cheyne Stokes
chez les patients ayant une ICC ne représente que 1.5% de cette population traitée par ASV et
seulement 6.6% des patients traités par ASV (30/458) ont un SACS d’origine cardiaque. Malgré
I’é¢tude SERVE-HF (14), le tiers (36%) de ces patients avaient une FEVG < 45%. Presque tous
les patients ayant une ICC (n = 26/30 ; 87%) ont eu une échocardiographie au cours des 12
mois précédents leur inclusion et 56% (n = 60/108) des patients ayant un SACS en ont eu une.
Les patients traités par ASV sont principalement suivis par des pneumologues en pratique
privée (67.5%). Les données téléchargées depuis les appareils d’ASV concernant I’'TAH et la
compliance étaient similaires, quel que soit le suivi (pneumologue ou centre hospitalier).

La majorité des patients traités par ASV avaient un SAES sous CPAP (74%). La nature
dynamique du SACS durant le traitement de CPAP a récemment été mise en évidence. Liu et
al ont effectué une analyse de « Big Data » (n = 133°006) issues de données de télé-monitoring
de traitements par CPAP et ont identifi¢ différentes trajectoires concernant les patients ayant
un SACS sous traitement de CPAP (33). Le SACS était transitoire, persistant ou émergent dans
55.1%, 25.2% et 19.7% des cas respectivement (33). Le SACS traité par CPAP, quel que soit
le sous-type, a été identifié comme étant associé a un risque plus élevé d’échec thérapeutique,
suggérant que ces patients devraient étre mieux identifiés et que les phénotypes spécifiques
associés au SAES devraient étre plus clairement définis. De plus, les analyses de « la vie réelle
» de Liu et al ont permis de documenter la vraie prévalence du SACS a 3.5% des patients traités
par CPAP pour un SAOS. Les chiffres de Liu et al sont similaires a ceux de cette étude : prés
de 20’000 patients sont actuellement traités par CPAP dans notre région et les sujets traités par
ASV représentent 2.5% de cette population traitée par CPAP ; la majorité d’entre eux étaient
précédemment traités par CPAP. Dans une autre analyse de « Big Data », les patients ont montré
un meilleur contréle des événements respiratoires (IAH) et une amélioration de leur compliance
lorsque le passage de la CPAP a I'ASV se faisait précocement (19). La compliance et les
événements respiratoires (IAH) rapportées dans cette étude étaient similaires a nos
observations.

Notre population traitée par ASV différe dans sa composition de plusieurs publications
précédentes qui ciblaient des groupes de patients spécifiques : ICC (14, 35, 36), malformation
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d’Arnold-Chiari (37) ou atrophie multi systématique (38), prise d’opiacés ou d’autres
psychotropes (21, 26, 27, 39, 40). Deux études rétrospectives (30, 31) ont également décrit des
populations de taille plus modeste traitées par ASV. Carnevale et al. (30) ont étudié¢ 74 patients
dont 33 avec une ICC et 41 avec divers troubles neurologiques ou des SACS idiopathiques.
L'ASV avait été efficace pour réduire 1'TAH, et la somnolence et améliorait la SpO> dans les
deux groupes. Une étude allemande avait analysé 285 patients traités par ASV dont le
diagnostic était en cours d’investigation par polysomnographie (PSG). Les indications les plus
courantes étaient I’'ICC et le SAES (67%), le SACS d’origine cardiaque (22%), d’origine
idiopathique (10%) et d'origine médicamenteuse (0.4%) (31). Les patients décrits dans notre
¢tude utilisent leur ASV depuis plusieurs années (médiane : 40 mois, IQR : 22 ; 62), ce qui
suggere au moins un bénéfice subjectif, bien qu’aucune évaluation formelle de la qualité de vie
ou d’amélioration des symptomes n’ait été réalisé au cours de cette étude. Fait intéressant, la
compliance était élevée et les troubles respiratoires du sommeil étaient bien contr6lés en se
basant sur les données téléchargées par les appareils d’ASV (IAH) et I’oxymétrie nocturne. A
noter que la corrélation entre I’'TAH téléchargé du logiciel de I’ASV et de la PSG, en ’absence
de fuites majeurs, a été rapportée comme étant validée pour une utilisation clinique (41-43).

Un groupe de patients intéressants est celui des SACS d'origine médicamenteuse. Ces patients
sont traités par opioides, utilisés comme antalgiques en cas douleurs chroniques ou comme
traitement substitutif d’une dépendance aux opiacés, et souvent associés a des benzodiazépines.
Durant ces derni¢res années, on a constaté une augmentation rapide de cette population aux
Etats-Unis (44). Le SAOS, SACS et I’hypoventilation nocturne ont tous été identifiés lors du
traitement ou de 1’usage au long cours d’opiacés (26, 27, 40). L'ASV contrdle le SACS
d’origine médicamenteuse (opiacés) chez 58% des patients : elle est plus efficace que la CPAP
et équivalente a une ventilation a deux niveaux de pression (27). Dans cette étude, les patients
sous ASV avec un traitement d’opiacés étaient traités pour la prise en charge d’un SACS. La
prévalence des troubles respiratoires du sommeil est connue pour étre ¢levée chez ces patients
et elle est souvent symptomatique (45, 46). Bien que quelques études aient montré I’efficacité
de I'ASV dans le contrdle du SACS chez les patients sous traitement d'opioides a haute dose et
au long cours (23, 24, 47), il n'existe pas d'essais randomisés montrant une amélioration des
symptomes ou de la qualité de vie sur le long terme ou de la survie. De nombreuses questions
subsistent encore, telles que : faut-il systématiquement dépister tous les patients avec un
traitement d’opiacés au long cours pour un trouble respiratoire du sommeil ? Faut-il proposer
un traitement d’ASV systématiquement ? Quels sont les seuils d'IAH pertinents ? Avant que
l'utilisation d'ASV n’explose dans cette population, ainsi que les colits associés, ces questions
justifient des études prospectives.

Dans notre étude, un petit nombre de patients avec une ICC a FEVG < 45% étaient traités par
ASYV pour un SACS (11/30 : 37% de tous les cas cardiaques). Cela montre que, malgré 1’étude
SERVE-HF, il persiste un certain nombre de prescriptions injustifiées d'ASV. Les données
collectées ne nous permettent pas de déterminer dans quelle mesure les traitements d’ASV ont
été interrompus apres I’étude SERVE-HF ou combien de patients faisant partie de la population
a haut risque identifiée par I’étude SERVE-HF ont refusé d’arréter leur traitement d’ASV en
raison de I'amélioration de leur symptomes (48).
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Parmi les 108 patients ayant un SACS, seulement 60 (56%) ont eu une échocardiographie dans
le 12 mois précédents leur inclusion ; cela comprenait 26 des 30 patients atteints d’'une maladie
cardiaque (87%). La FEVG médiane était de 62.5% (IQR : 54 ; 65) mais 11 cas avaient une
FEVG < 45%.

Limitations

Ce travail comprend plusieurs limites. Tout d’abord, il s’agit d’une étude purement
observationnelle et descriptive ne permettant pas d’utiliser ces données pour valider ou soutenir
l'indication ou l'efficacité de I’ASV dans les groupes de patients que nous avons analysés.
L’objectif était de mieux définir les pratiques concernant 1’utilisation de I'ASV et d'identifier
les sous-groupes d'intérét pour lesquels des études prospectives pourraient étre menées, tels que
les patients ayant un SACS d’origine médicamenteuse, neurologique ou idiopathique.
Deuxiémement, certains examens de suivi ne sont pas réalisés chez plusieurs patients. Ceci
résulte des modalités de I’étude, purement observationnelle, permettant une évaluation réaliste
de la prise en charge de ces patients dans notre région. Troisiemement, hormis les résultats de
I’TAH et de I'utilisation quotidienne moyenne de I’ASV, il n’y a pas d’éléments objectifs ni de
scores subjectifs qui permettent d’évaluer I’efficacité de ce traitement. L’objectif de cette étude
¢tait de décrire cette nouvelle population dans le domaine de la ventilation a domicile (I’ASV
est apparue sur le marché au début des années 2000) ; ces résultats fournissent de nouvelles
perspectives quant a [’utilisation au long cours de I’ASV notamment pour la recherche.
Finalement, les résultats d’échocardiographies ont uniquement été récoltés aupres des patients
ayant les critéres d'inclusion de I’étude SERVE-HF, c’est-a-dire les patients ayant un SACS
« de novo », excluant les patients préalablement traités par CPAP ayant donc un SAES (14).
Plusieurs études ont révélé des prévalences plus élevées d’insuffisance cardiaque chronique a
FEVG diminuée parmi les patients avec un SAES, laissant suspecter une sous-estimation de
celle-ci dans notre population (31, 36, 49). En effet, 13% des patients ayant un SAES avaient
des antécédents d'insuffisance cardiaque chronique ainsi que des facteurs de risque
cardiovasculaires. En comparaison, une récente étude frangaise descriptive et multicentrique
comprenant 177 patients traités par ASV, dont 20.3% avaient un SAES, révélait la présence de
facteurs de risque cardiovasculaires chez 75% et une FEVG < 45% chez 14% des sujets du
groupe SAES (50). A P’avenir, des travaux devraient mieux documenter lors de SAES, les
résultats échocardiographiques et le pronostic sous ASV selon les comorbidités sous-jacentes.
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Conclusions

En conclusion, 1'utilisation de I'ASV cible une population beaucoup plus large que celle des
troubles respiratoires du sommeil chez le patient ayant une ICC avec une respiration Cheyne
Stokes. L’excellente compliance et la correction de I’'ITAH retrouvées chez ces patients dans ce
travail laissent suggérer une bonne efficacité de ce traitement. En raison du nombre important
de patients de certains groupes traités par ASV (traitement ou prise d’opioides au long cours),
de futures études prospectives devraient explorer le réel bénéfice et ’amélioration de la survie
des patients traités par ASV, ainsi que 1’effet sur leur qualité de vie.

La description de la population traitée par ASV est une premiere étape pour débuter des études
prospectives randomisées permettant de valider - ou non - I'utilisation de 1'ASV dans des
indications spécifiques.

Ces données exhaustives constituent aussi pour les pneumologues et centres prescripteurs, une
data base de référence pour le paramétrage des appareils de ventilation servo-assistée.
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Annexes

Tableaux et figures

Tableau A. Analyse multivariée : utilisation quotidienne moyenne de I’ASV en fonction de
différentes variables d’intéréts.

n = 458 | IC 95% | Valeur-p
Genre
Femme -
Homme 28 (-9, 66) 0.142
Implémentation de ’ASV
Ambulatoire -
Hospitalisation -3 (-30, 24) 0.838
Interfaces
Masque facial -
Masque nasal 3 (-31,36) 0.876
Masque narinaire 27 (-20, 73) 0.551
Utilisation antérieure de la CPAP
Non -
Oui -3 (-40, 35) 0.894
Asthme
Non =
Oui -8 (-57, 40) 0.742
Obésité
Non -
Oui 36 (9, 63) 0.009
Hypertension systémique
Non =
Oui 45 (16, 74) 0.003
Dyslipidémie
Non -
Oui 53 (26,79) <0.001
Diabéte de type 2
Non =
Oui 24 (-6, 54) 0.111
Hypertension pulmonaire
Non -
Oui 100 (40, 159) 0.001
Traitement d’opiacé
Non =
Oui -95 (-163, -28) 0.006
Durée d’utilisation de ’ASV (mois)
(0-12) -
(12 -36) 17 (27, 61)
(36-72) 45 (3, 87)
(72 —341) 53 (5, 101)
Age (année)
(0-60) -
(60 - 75) 51(18, 84)
(75 -95) 78 (42, 114)
Les données sont exprimées en moyennes et intervalle de confiance 95%. ASV : ventilation

0.056

<0.001

auto-asservie ; CPAP : ventilation en pression positive continue ; IC : intervalle de confiance ;
VNI : ventilation non-invasive.
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Figure A. Ventilateurs ResMed®
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Figure C. Ventilateurs Lowenstein®
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Conclusions et perspectives

Les deux travaux qui ont été soumis dans cette monographie ont permis de documenter de
manicre extensive et détaillée les pratiques actuelles dans le domaine ambulatoire de la
ventilation non-invasive (VNI) et de la ventilation servo-assistée dans deux cantons de suisse
romande, Geneéve et Vaud. De plus, le travail orienté sur la VNI a permis de documenter dans
cette méme région I’évolution et les changements importants dans les pratiques portant sur la
VNI depuis 1992 (1). Vingt-six ans plus tard, il a donc semblé nécessaire de refaire le point sur
les pratiques actuelles de la VNI a travers une étude observationnelle et transversale de
I’ensemble de la population traitée par VNI dans cette méme région, afin d’offrir des données
utiles a la mise a jour des pratiques dans ce domaine.

Les différents objectifs étudiés ont été les suivants :

e Rapporter la proportion de patients traités par VNI au long cours dans les cantons de
Geneve et Vaud et la comparer a la population d’une étude similaire réalisée dans la
méme région de 1992 a 2000 (1)

e Fournir une description détaillée de 1’évolution des indications menant a la mise en
place d’une VNI au long cours

e Documenter les aspects techniques (par exemple le choix des dispositifs, des modes,
des réglages, des interfaces), I’adhérence et I’efficacité de la VNI

e Comparer le devenir et le suivi des patients suivis par des centres de référence a celui
des patients suivis par des pneumologues libéraux et décrire leurs proportions et
spécificités respectives

e Comparer nos pratiques a celles de pays voisins avec des systemes de santé
comparables.

Les résultats de cette ¢étude observationnelle transversale et multicentrique concernant
I’organisation actuelle de la VNI sur les cantons de Genéve et Vaud ont aussi constitué une
référence importante et servi de base dans I’¢laboration de la rédaction des nouvelles
recommandations suisses sur la VNI (2).

A TI’échelle nationale suisse, ces données collectées sont les seules actuellement représentatives
de notre pratique, bien qu’elles ne couvrent qu’une population de 1.3 million d’habitants. Les
seules autres données disponibles sont celles de la SVK (Schweizerischer Verband fiir
Gemeinschaftsaufgaben der Krankenversicherer), une caisse de réassurance qui accorde les
garanties de prise en charge des colits pour la ventilation mécanique a domicile au nom des
assureurs qui lui sont affiliés. Néanmoins, leurs données sont peu détaillées et donnent des
indications beaucoup plus approximatives de la population traitée par VNI.

La mise a disposition de données pratiquement completes est donc unique : elle a été possible
grace a la coopération de tous les prestataires de soins a domicile, des pneumologues libéraux
et des centres hospitaliers dans notre région. Néanmoins, cette procédure a nécessité¢ des
ressources organisationnelles et temporelles trés importantes du fait de la multiplicité des
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intervenants, de la couverture géographique étendue et du nombre important de patients et donc
de données a récolter. Une des perspectives est la création d’un registre régional voire national,
permettant la collection systématique de données homogenes au sein d’un collectif de patients
traités au long cours par VNI

Sur le plan Européen, il y a trés peu de registres concernant la VNI. La Norvege, la Suede et la
Finlande ont des registres nationaux qui donnent des informations quant aux indications et aux
populations traitées. Ces données sont toutefois d’acces restreint et peu complétes. En France,
I’ANTADIR (I’Association Nationale pour le Traitement A Domicile, les Innovations et la
Recherche) est une fédération de prestataires de service régionaux qui contribue a faciliter le
retour et le maintien & domicile de toute personne malade, dont les patients avec une
insuffisance respiratoire chronique nécessitant un dispositif médical assistance a domicile.
Cette association publiait régulicrement sur son site (www.antadir.com) 1’évolution des
populations traitées par CPAP, VNI et oxygénothérapie sous forme d’un observatoire
accessible aux professionnels de santé. Ces données qui concernaient en 2015 environ 120'000
patients, n’ont plus été actualisées depuis. De plus, seulement 10% de cette population décrite
était sous VNI, sous-estimant la population réellement traitée par VNI. Enfin, les données
colligées étaient beaucoup moins exhaustives que celles présentées dans notre travail.

La nécessité de registres a large échelle est bien reconnue par les experts internationaux dans
le domaine de la VNI pour les raisons suivantes : ils font partie intégrante de I’assurance qualité,
ils contribuent a la transparence et a la comparabilité des prestations médicales, ils sont a la
base de la recherche clinique et épidémiologique, ils fournissent des données importantes pour
la politique de santé et la planification des soins et permettent a terme une harmonisation des
pratiques particuliérement souhaitable dans les disciplines médico-techniques comme la VNI.
Une initiative néerlandaise menée par ML Duiverman a ét¢ soumise a I’ERS (European
Respiratory Society) pour créer un registre Européen. Notre groupe participe a cette initiative
et le registre que nous avons publi¢ est une référence pour le protocole soumis. Au niveau
Suisse, un registre sur la VNI intégrant les items publiés dans ce travail serait aussi utile et
souhaitable. La collecte des données pourrait étre facilitée par les techniques en plein
développement de télé-monitoring, pour autant que le niveau de protection de confidentialité
des données soit garanti. Ceci ne suffirait toutefois pas et le travail d’exploration et de validation
des données présentées dans ce travail est considérable et nécessiterait un financement stable
et adapté.

Le travail portant sur I’ASV a permis de documenter a quel point le recours a cette technologie
relativement récente dépassait 1’indication initiale, a savoir la respiration de Cheyne-Stokes
dans I’insuffisance cardiaque chronique & FEVG diminué, et de réaliser une comparaison de
nos pratiques avec des travaux analogues de pays voisins (3). La description de 1’utilisation
« hors recommandations » de ’ASV dans notre région, avec un bénéfice clinique apparent,
pose les bases pour des études cliniques prospectives ciblées, dont la nécessité d’études de
validation pour le recours a I’ASV lors d’apnées centrales non liées a I’insuffisance cardiaque
chronique, telles que des causes neurologiques ou médicamenteuses (opiacés). Les observations
de ce travail ont fait ressortir un recours non systématique a 1’échocardiographie lors de mise

104



en place d’une ASV, malgré la mise en garde de I’étude SERVE-HF d’une mortalité plus élevée
chez les patients ayant une FEVG diminuée (4). La nécessité de ce bilan préalable doit étre
mieux rappelée aux prescripteurs.

En résumé, ces travaux nous ont permis 1/ de savoir ce que nous faisons dans le domaine de la
VNI etde ’ASV ; 2/ de questionner nos pratiques et/ou d’en suivre I’évolution ; 3/ de comparer
nos pratiques a celles de pays voisins, tout ceci avec un objectif d’amélioration de la qualité des
soins, et donc, d’un impact positif sur la qualité de vie de nos patients.
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