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Introduction

L’cedéme aigu du poumon cardiogénique (OAP) est une forme clinique fréquente
d’insuffisance cardiaque aigue (ICA), responsable d’une congestion pulmonaire aigiie. Il
se manifeste principalement par une insuffisance respiratoire aigie avec orthopnee, dont
le diagnostic est confirmé par I'augmentation des pressions de remplissage du ventricule

gauche (VG) sur echocardiographie [1].

L’ OAP cardiogénique représente la deuxieme cause de I’insuffisance respiratoire aigiie
(IRA) aprés les pneumopathies. Un certain degré d’cedéme interstitiel et /ou alvéolaire
peut étre observé chez la plupart des patients avec un syndrome d’insuffisance cardiaque
aigu (SICA), 90% des patients se présentent avec une dyspnée et moins de la moitié sont
en IRA hypoxémique avec ou sans hypercapnie voire une acidose métabolique lactique
[2, 3]. L’hypoxémie résulte d’une réduction significative des échanges gazeux, d’un effet

shunt, I’ensemble de ces perturbations sont consécutives a 1’inondation interstitielle et

alvéolaire [4, 5].

Cette insuffisance respiratoire hypoxémique aigue peut-étre aussi grave pour aboutir a
une hypercapnie avec une acidose métabolique (acidose lactique). Cette derniére est
responsable d’une défaillance circulatoire systémique, augmentant ainsi la

décompensation respiratoire et la diminution de 1’extraction tissulaire d’oxygene [5].

Le traitement de I’OAP cardiogénique a un double objectif, traiter I’hypoxémie et
abaisser les pressions des capillaires pulmonaires par amélioration des conditions de
charge du VG [6], qui sont assurés par la combinaison entre 1’oxygénothérapie et le

traitement médical.

Bien que la préoccupation de tout médecin réanimateur soit le traitement d’insuffisance
respiratoire aigiie. La ventilation invasive est plus rassurante pour eux car elle assure une
meilleure protection des voies aériennes supérieures, un complément de leur confort est
procuré par la sédation des patients. L’cedéme aigu du poumon est un incident aigu de
résolution rapide, 1’oxygénothérapie en urgence par des moyens de ventilation non

invasive et/ou canule nasale a haut débit, est aussi efficace et non agressive.

Le noyau de la ventilation non invasive est la pression positive (PEP). Cette pression
positive a un double effet, respiratoire par un recrutement alvéolaire et une augmentation
de la ventilation minute permettant ainsi d’augmenter 1’oxygénation et de diminuer le
travail respiratoire en cas de support ventilatoire. Cependant 1’effet hémodynamique

résultant de ’application d’une ventilation a pression positive, augmente la pression intra
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thoracique avec une réduction du retour veineux, une diminution de la précharge et de la

post charge pour le VG.

Dans I’OAP cardiogénique I’application d’'une VNI s’impose pour une fréquence
respiratoire supérieure 25 cycles/min et une saturation périphérique en oxygene inférieure
a 90% selon les recommandations [7]. Les principales applications de la VNI sont la
ventilation a pression positive continue CPAP, la ventilation a double niveau de pression
(VS : AI-PEP).

La CPAP est un simple mode d’oxygénation, elle consiste en I’application d une pression
positive continue dans les voies aériennes. Elle peut étre réalisés par une valve de pression

expiratoire ou le systéme de Boussignac en utilisant une source de gaz frais.

La VNI a double niveau de pression (VSAI-PEP) est le noyau de la VNI, elle est réalisée
par I’application d’un aide inspiratoire (Al) et d’une pression expiratoire (PEP). Cette
méthode nécessite un matériel spécifique de réanimation et une expérience dans la

ventilation mécanique.

Actuellement il ‘y a une tendance a utiliser la canule nasale a haut débit (HFNC), c’est
un systeme qui offre un mélange de gaz (oxygéne -air) réchauffé et humidifié. Il

fonctionne avec débit d’air de 60 a 80 L/min .

La ventilation non invasive sous pression positive (CPAP et VSAI-PEP) a fait I’objet de
plusieurs études, qui ont comparé 1’efficacité de I’un des deux modes ventilatoires par
rapport a I’efficacité du traitement médical ; ainsi qu’une comparaison faite entre les deux

technique CPAP et VSAI-PEP dans le traitement de 1’cedéme pulmonaire cardiogénique.

Le traitement médical est entamé en urgence, en paralleéle avec 1’oxygénothérapie. Les
diurétiques sont les premiers utilisé, les vasodilatateurs, les inotropes positifs et les

vasopresseurs sont prescrit selon 1’état hémodynamique des patients [1, 7, 8].

Dans notre étude randomisée monocentrique réalisée au niveau du service des urgences
médicales, dont I’objectif est de comparer 1’efficacité de la CPAP par rapport a la VSAI-
PEP (BiPAP) dans le traitement de I’cedéme pulmonaire cardiogénique. Pour cela nous
avons comparé deux groupes de patients en insuffisance respiratoire aigie sur OAP
cardiogénique, 1’un traité par CPAP et I’autre par BiPAP (VSAI-PEP). Le choix de la

technique d’oxygénation se fait de facon aléatoire.
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Insuffisance cardiaque

2.1 Définition - Epidémiologie
L’insuffisance cardiaque (IC) est une pathologie chronique évolutive avec un taux élevé de
morbi-mortalité ; sa fréquence est en nette augmentation en relation avec I’allongement de la
durée de vie de la population et I’amélioration de la prise en charge du syndrome coronarien

aigu. Cependant les périodes de décompensation et d’hospitalisation sont fréquentes posant

ainsi un probléme de santé publique.

L’insuffisance cardiaque aigue (ICA) est définie par la société européenne de cardiologie
comme la présence de symptomes d’insuffisance cardiaque (au repos ou a 1’effort) associés a
une preuve objective (de préférence échocardiographie) de dysfonction cardiaque systolique
et/ou diastolique (au repos), en cas de doute diagnostic, associés a une réponse favorable au
traitement habituel d’insuffisance cardiaque [2]. Il s’agit d’un syndrome clinique et non un
diagnostic pathologique. L’identification du mécanisme du dysfonctionnement cardiaque est

obligatoire pour guider le traitement [1, 2, 7].

Sa gravité dépend de I’interaction entre le facteur déclenchant, la fonction cardiaque et les
comorbidités associées. C’est une cause fréquente d hospitalisation chez les sujets agés de plus
de 65 ans avec un taux significatif de mortalité et de réhospitalisassions. Sa mortalité
hospitaliére est de 4 a 10%, la mortalité a un an est de 25-30% avec plus de 45% de déces ou

de réhospitalisations [9].

L’incidence de I’IC en Europe est d’environ 3/1000 personnes par an pour toutes les tranches

d’age, elle est de 5/1000 personne par an chez les adultes.

La prévalence de I'ICA est de 1a 2% chez les adultes, et augmente avec I’age. Elle est de 1%
chez les patients de moins de 55 ans et 10% chez les patients &gés de 70 ans et plus [7]. Le

risque de survenue d’ICA a 55 ans est de 33% pour les hommes et de 28% pour les femmes [9].

2.2 Classification

Le tableau clinique est tres polymorphe et pose parfois un probléme diagnostic, il peut s’agir
d’une décompensation d’une insuffisance cardiaque chronique ou se présenter de novo.
Actuellement on se base sur 1’échocardiographie avec mesure de la fraction d’€éjection pour sa
classification [2, 8] :
— L’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection préservee (ICFEp) est définie par une
fraction d’¢éjection (FE) supérieure & 50%, correspondant & une anomalie vasculaire

périphérique. La symptomatologie clinique est caractérisée par une augmentation de la
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pression artérielle systolique (PAS) avec une congestion pulmonaire dite insuffisance
cardiaque diastolique.

L’insuffisance cardiaque a FE diminuée (ICFEd) inférieure a 40% correspond a une
atteinte de la fonction pompe cardiaque ; elle se manifeste par une aggravation
progressive de la symptomatologie clinique (dyspnée, cedéme) avec PAS normale avec
ou sans signes de congestion pulmonaire ¢’est une insuffisance cardiaque systolique.
L’insuffisance cardiaque intermédiaire (ICFEi) dite « mid-range » définie récemment
avec une FE de 40-50%.

2.3 Physiopathologie

2.3.1 Déterminants du débit cardiaque

Le débit cardiaque (Qc) est le produit du volume d’¢jection systolique (VES) multipli¢ par la
fréquence cardiaque (FR) [10].

La précharge elle dépend de la volémie, c’est a elle de déterminer le volume
télédiastolique du ventricule gauche ; 1I’augmentation de la précharge favorise la
contraction du muscle myocardique selon la loi de Starling.

La contractilité myocardique (inotropisme) est indépendante des conditions de charge
du ventricule gauche, elle est déterminée par 1’état des myocytes.

La post charge c’est la force qui s’oppose a 1’éjection ventriculaire représentée par les
résistances périphériques pour le ventricule gauche (VG) et les résistances pulmonaires

pour le ventricule droit (VD).

2.3.2 Cycle cardiaque normal

La relation entre les variations de pression et de volume au cours d’un cycle cardiaque normal

se fait en 4 phases (Figurel)

Le cycle cardiague commence lorsque la pression télediastolique est de 12 mm Hg et le volume

télédiastolique est de 200 ml avec une valve aortique fermée.

La contraction isovolumétrique augmente la pression ventriculaire sans changement de son

volume, une fois que cette pression atteint 70mmHg la valve aortique s’ouvre permettant ainsi

la systole ventriculaire.

Au cours de la phase d’éjection rapide le volume ventriculaire diminue alors que la pression

augmente jusqu’a 140mmHg ; suivie d’une phase d’¢jection lente pendant laquelle le volume
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et la pression diminuent simultanément ; en fin d’éjection le volume est de 90ml avec une

pression de 90 mm Hg a ce moment-la la valve aortique se ferme.

Elle est suivie d’une phase de relaxation isovolumétrique durant laquelle les deux valves sont
fermées a la fois 1’aortique et la mitrale, la pression au niveau du ventricule est élevée, la
contraction ventriculaire est terminée, le muscle myocardique se relache par rupture des ponts
actines myosines permettant de réduire les pressions du ventricule gauche : c’est la phase de
remplissage ventriculaire (temps de diastole) ; cette derniére commence par une ouverture de

la valve mitrale.

Initialement le volume ventriculaire augmente rapidement tandis que la pression continue a
baisser c’est le temps de remplissage ventriculaire rapide et passif, suivi d’un remplissage actif
sous ’effet de la contraction auriculaire qui augmente a la fois la pression et le volume
ventriculaire afin de permettre un autre cycle cardiaque. L’augmentation de la pression

télédiastolique dépend de la compliance diastolique [11-13].

Diastoie
Fression (mim Hg)
120 =
TieaialF : W teees Dans facan
S0
- v Dans Morediotin
gruchs
L) o D
Vodume (endl)
120 — 2
Dans lo veolrculs a
p .‘_,?._: B0 - Vobume ddxciico
L0 - i
f 4 1
0 o4 08
Temps (3)

Figure 1: Diagramme de Wiggers (cycle cardiaque)

2.3.3 Mécanismes physiopathologiques et d’adaptation
2.3.3.1 Remodelage ventriculaire
2.3.3.1.1 Dysfonction diastolique

La perturbation de la fonction diastolique est la conséquence d’une augmentation de la post
charge (HTA, RAO0) qui va entrainer une hypertrophie de la paroi ventriculaire afin de maintenir

un stress pariétal normal selon la loi de Laplace
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Tension pariétale = Pression VG x — ,
Epaisseur de la paroi

L’ensemble des modifications structurelles et biochimiques secondaires rendent la paroi
ventricule plus rigide avec un défaut de relaxation en fin de systole (dilatation isovolumétrique)
et une réduction de la compliance de la paroi ventriculaire génant ainsi le remplissage
ventriculaire avec des pressions de remplissage diastolique normales. La réduction de la
compliance de le paroi ventriculaire va faire diminuer le volume télédiastolique avec une baisse
du volume d’éjection en fonction du mécanisme de Frank-Starling. Dans les atteintes

diastoliques isolées la contractilité ventriculaire est normale [10, 14, 15].

2.3.3.1.2 Dysfonction systolique

L’altération de la fonction systolique est la conséquence de I’augmentation 1’étirement des
fibres myocardiques avec augmentation de la force de contraction. L’ensemble de ces
modifications peut étre en rapport avec une surcharge en volume (augmentation du volume
télédiastolique du VG comme dans les régurgitations valvulaires : IM, 1A0) ou par altération
de la contractilit¢ souvent secondaire a un accident ischémique. L’altération de la fonction
systolique peut étre également primitive (idiopathique) ou secondaire (toxique ou infectieuse)
(loi de Franck-Starling) [10, 16].

La dilatation ventriculaire et I’hypertrophie du ventricule sont des mécanismes compensateurs

d’installation progressive qui vont étre dépassés et deviennent délétéres [13, 15, 16].

2.3.3.2 Mécanismes adaptatifs neuro-hormonaux

La diminution du débit cardiaque accompagnant I’insuffisance cardiaque est responsable d’une
diminution de pression artérielle (PA = Qc Xx résistances), cette derniére stimule les
barorécepteurs carotidiens (PA moyenne et pulsée) aboutissant a une stimulation sympathique

avec un effet inotrope positif, chronotrope positif et une vasoconstriction périphérique

Une activation chronique est responsable d’une vasoconstriction généralisée prédominant sur
les artéres rénales, des territoires splanchniques et cutané permettant ainsi d’avoir une pression

artérielle correcte ; mais de ’autre coté va augmenter le travail imposé au cceur.

Pour limiter le retentissement de la stimulation sympathique il y a une diminution des récepteurs
sympathiques (Blcardiaque) avec altération des voies de stimulation la G protéine. La
stimulation du systeme sympathique favorise également I’hypertrophie de la paroi ventriculaire

avec un risque d’ischémie sous endocardique [10, 14].
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La vasoconstriction de I’artére rénale associée a 1’hypotension artérielle sont des facteurs
stimulants du systéme rénine angiotensine-aldostérone, ce dernier est responsable d’une

rétention hydrosodée avec augmentation de la pré charge et de la volémie.

Le systéme de I’endothéline, elle est secrétée par les cellules endothéliales. Son efficacité reste

toujours un sujet d’étude [10, 14].

Le facteur atrial natriurétique est secrété en réponse a la dilatation des oreillettes ou 1’effet de
I’augmentation des pressions en amont. La BNP (Brain Natriuretic Peptide) dont augmentation
est proportionnelle a I’augmentation des pressions de remplissage par dysfonction ventriculaire.

Elle confirme le diagnostic de I’insuffisance cardiaque.

Les prostaglandines sont sécrétées pour palier I’effet vasoconstricteur des systéme sympathique
et rénine-angiotensine-aldostérone sur les artéres rénales afin de limiter le risque de
I’insuffisance rénale [10, 14].

2.4 Présentation clinique

La présentation clinique du syndrome d’insuffisance cardiaque aigue est polymorphe, ce
dernier est défini par I’installation brutale ou progressive d’une symptomatologie clinique li¢e
a une insuffisance cardiaque [3, 6]. Le SICA peut survenir sur un cceur sain (de novo), sur une
insuffisance cardiaque chronique ou par altération des conditions de charge cardiaque en cas de
trouble du rythme ou de I’automatisme cardiaque [8]. Six tableaux sont proposes par Mebazaa
et al en 2008 (Tableau 1) [17].
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Tableau 1: Scenarii cliniques du syndrome d’insuffisance cardiaque aigué (SICA) d’apres
Mebazaa et al [17]

Tableau clinique Fréquence Clinique Physiopathologie

Dyspneée congestion ~50% Début brutal FEVG souvent préservée

(Edéme pulmonaire diffus HTA d’origine vasculaire

PAS >140 mmHg ~30% Normo volémie lde la compliance VG

Dyspnéexcongestion Apparition progressive Rétention hydrosodée

progressive

100<PAS<140mmHg ~10% Apparition brutale (choc IC chronique avancée
Dyspnée tcongestion cardiogenique) U FEVG fortement diminuée
progressive (1c
terminale)
PAS <100mmHg Congestion peu marquée  Choc cardiogénique

Signes d’hypoperfusion

Dyspnée congestion  =5% Apparition brutale Ischémie myocardique
SCA Signes ECG Altération systolo-diastolique
ICA droite isolée ~3% Apparition brutale ou Dysfonction VD

progressive HTAP

Signes de congestions

veineuse
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(Edéme aigu pulmonaire cardiogénique

3.1 Définition

L’cedéme aigu du poumon est I'une des formes cliniques les plus fréquentes de
I’insuffisance cardiaque. Il se manifeste par un tableau d’insuffisance respiratoire aigué
sur un cceur sain ou une décompensation d’une cardiopathie chronique. C’est un cedéme
d’origine hydrostatique consécutif a une augmentation des pressions des capillaires
pulmonaires [2, 18]. 1l s’agit d’une urgence médicale qui peut mettre en jeu le pronostic

vital.

3.2 Rappel anatomo-physiologique

La membrane alvéolo-capillaire constitue 1’unité fonctionnelle du poumon, elle a une
double fonction a la fois d’assurer les échanges gazeux et de s’opposer au passage des
liquide vers les alvéoles malgré 1’augmentation de la pression hydrostatique réalisant une
véritable barricre. Elle est constituée de I’épithélium alvéolaire, d’'une membrane basale
qui peut étre commune par endroit avec 1’endothélium vasculaire lui-méme qui est I’un

des composants de cette membrane.

L’alvéole est soutenue par des fibres élastiques qui trament 1’interstitium avec des fibres
de collagénes. Ce dernier tapisse la surface extra cellulaire de la membrane

alvéolocapillaire permettant ainsi sa solidarite.

Les capillaires pulmonaires constituent un véritable réseau dont les capillaires sont en

plusieurs contact avec le méme alvéole et avec d’autres alvéoles en méme temps [13, 18]

(Figure 2).

Figure 2: Relation entre les vaisseaux, le systeme lymphatique et les voies aériennes
1 : artére pulmonaire,2 : veine pulmonaire, 3 : voie lymphatique, 4 : muscle lisse, 5 : alvéoles, 6 : glande

muqueuse, 7 : fibre élastique, 8 : bronche respiratoire.
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L’épithélium alvéolaire est constitué par deux types de cellulaires. Les pneumocytes types
I qui constituent 1’épithélium alvéolaire et les pneumocytes types 1. Ces derniéres sont

responsables de la synthése du surfactant et de la résorption du liquide alvéolaire.

Le surfactant dont le rble est de diminuer la tension alvéolaire au cours du cycle
respiratoire, permettant ainsi une expansion de 1’alvéole au moment de 1’inspiration et
d’éviter son collapsus en fin d’expiration. Par ailleurs les cellules épithéliales sont reliées

par des jonctions assez laches facilitant le passage de liquide et des molécules (Figure 2).

Les vaisseaux lymphatiques qui commencent au niveau des jonctions entre 1’espace
alvéolaire et extra alvéolaire et s’organisent autour des bronches et des vaisseaux
constituent un véritable réseau, avec une capacité qui peut atteindre 500ml de lymphe.

Le systeme lymphatique joue un tres important dans la résorption du liquide interstitiel.

Quant a la plevre, elle posséde des propriétés de perméabilité et de résorption proche de
celle de ’endothélium capillaire pulmonaire ; le liquide est absorbé tout d’abord par le
feuillet viscéral puis vers le feuillet pariétal qui est parcouru de vaisseaux lymphatiques
[13] (Figure 3).

Copype © Ponson ERComn N AP d Rergame Cummerpn

Figure 3: Aspect histologique de la membrane alvéolo-capillaire
1: pneumocyte II, 2:pneumocyte I, 3:noyau pneumocyte |, 4:cellule endothéliale, 5:capillaire,
6:macrophage, 7:barriére alvéolo-capillaire, 8:pore alvéolaire , 9:GR, 10:barriére alvéolo-capillaire, 11
:GR, 12 : plasma(capillaire), 13 : noyau de cellule épithéliale, 14 :pneumocyte I, 15 : lame basale, 16 :
cellule endothéliale (capillaire)
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Dans les conditions physiologiques il y a un mouvement permanant de liquide entre le
milieu vasculaire et le milieu interstitiel, il dépend de la pression hydrostatique et la
pression oncotique d’une part et de la perméabilité de la membrane alvéolo-capillaire

d’autre part selon 1’équation de Starling :

Qf = K(phc — phi) — §(poc — poi) — Qlym

Qf : débit de filtration

Kfc : coefficient de perméabilité

Phc, Phi : pression hydrostatique capillaire et interstitielle

o : coefficient de réflexion

Poc, Poi : pression oncotique capillaire et interstitiel

Q lymph : débit lymphatique

A partir de cette équation, on remarque que le débit de filtration a travers la membrane
alvéolo-capillaire dépend non seulement des différences de pression de part et d’autre de
la membrane, mais également de 1’intégrit¢ de cette derniére, de méme que le débit

lymphatique.

Le gradient de pression hydrostatique favorise le passage du liquide vers I’interstitium
alors que le gradient de pression oncotique s’oppose a ce passage. Grace a la structure
solide de I’épithélium alvéolaire le liquide filtré vers I’interstitium ne pénétre pas dans les
alvéoles, il est drainé vers les espaces péris broncho-vasculaires par le systéme

lymphatique pour rejoindre la circulation générale.

Les transports actifs de sodium et de chlore a travers la membrane alvéolaire jouent un
role majeur dans la résorption et le drainage des fluides. Le passage du sodium vers
I’interstium est un phénoméne actif par le biais de la pompe Na*/K*ATPase localisée sur
la membrane basolatérale des pneumocytes types II, 1’eau suit passivement par
I’intermédiaire d’aquaporines situées sur les pneumocytes types |. Les mouvements des

protéines a travers cette membrane sont restreints par leur taille [18, 19].

3.3 Meécanismes

Le mécanisme responsable de 1’cedéme aigu pulmonaire cardiogénique est
I’augmentation de la pression hydrostatique au niveau des capillaires pulmonaires
favorisant I’extravasation du liquide pauvre en protéine vers 1’espace interstitiel puis vers
les alveéoles une fois que les mécanismes de compensation ou les capacites de résorption

sont dépasseées et cela en dehors de toute Iésion de la membrane alvéolocapillaire [18].
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Dans les conditions physiologiques normales, le volume du liquide extra vasculaire est
stable du fait que le débit de filtration trans-vasculaire est égal au débit lymphatique,
I’augmentation de la pression hydrostatique des capillaires pulmonaires augmente le débit
de filtration a travers la membrane alvéolocapillaire avec une augmentation en parallele
du débit lymphatique. La compliance du milieu interstitiel favorise 1’accumulation initial
du liquide autour des bronches, artérioles et veinules et par la suite au niveau des régions

moins compliantes du septum alvéolo-capillaire.

L’inondation de I’alvéole se produit une fois que les mécanismes de drainage sont
dépassés, elle dépend non seulement de la pression hydrostatique mais également de sa
vitesse d’augmentation, a savoir le systéme lymphatique de drainage, la diminution de la
perméabilité de 1’épithélium alvéolaire par épaississement de la barriere alvéolo-
capillaire, I’augmentation de la pression hydrostatique de I’interstitium qui est limitée et
la diminution de la pression oncotique interstitielle. Tous ces éléments font partie des

mécanismes mis en jeu afin de limiter le passage du liquide vers les lumieres alvéolaires

[18].

3.3.1 L’insuffisance cardiaque systolique

Elle est caractérisée par une diminution de la contractilité et/ou une élévation de la post
charge. Le remodelage du ventricule gauche pour maintenir un volume d’éjection
systolique suffisant se fait dans le sens d’une dilatation avec augmentation du volume
télédiastolique et par conséquent une augmentation de la pression télédiastolique ( Il
existe un déplacement vers la droite et vers le haut de la relation pression-volume
diastolique (Figue 4) responsable d’une augmentation de la pression hydrostatique

capillaire pulmonaire avec extravasation du liquide [14, 16, 20].
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Figure 4: Courbe pression-volume dans l'insuffisance cardiaque systolique

3.3.2 L’insuffisance cardiaque diastolique

Lorsqu’il s’agit d’une insuffisance cardiaque diastolique isolée compliquant souvent une
hypertension artérielle systémique, la relation pression -volume est déplacé en haut et a
gauche (Figure 5). Le mécanisme d’adaptation dans cette situation est une hypertrophie
de la paroi ventriculaire avec une réduction de la compliance ventriculaire gauche,
aboutissant a une diminution du volume télédiastolique gauche, une augmentation de la
pression télédiastolique, une augmentation en amont de la pression auriculaire gauche et

une augmentation de la pression au niveau des capillaires pulmonaires.

L’hypertrophie de la paroi avec le trouble de la compliance secondaire rend ces malades
trés sensibles aux modifications de remplissage ventriculaire gauche car ils n’ont pas de
réserve de précharge. Le trouble de la relaxation secondaire (allongement du temps de
relaxation) réduit le temps et le volume tél¢ diastolique et ceci explique 1’effet délétere
d’une fréquence cardiaque €élevée par réduction du temps de diastole. L’importance de la
dysfonction diastolique dans la survenue de 1I’cedéme aigu pulmonaire a bien été illustré
par Gandhi et al [14, 15, 21].
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Figure 5: Courbe pression-volume dans I'insuffisance cardiaque diastolique
3.4 Stades d’évolution

Dans les conditions physiologiques, le rapport ventilation/perfusion augmente des bases
vers les sommets permettant ainsi de diviser le poumon en positon debout en trois zones
selon West. Au cours de 1’cedéme pulmonaire ces rapports tendent a s’inverser par des
phénomeénes adaptatifs. En fonction de I’¢élévation de la pression capillaire pulmonaire,

I’cedéme pulmonaire évolue en plusieurs stades :

— Une pression capillaire pulmonaire de 10-18 mm Hg conduit a 1’égalisation
de la vascularisation entre les bases et les sommets par un recrutement
vasculaire apical.

— Vers 25 mm Hg, c’est la redistribution vasculaire secondaire & une
augmentation du calibre des veines pulmonaires des lobes supérieurs avec un
calibre double de celles des lobes inférieurs.

— Entre 23-35mm Hg c’est la phase d’cedéme interstitiel ou les capacités de
drainage du systéme lymphatique sont dépassées.

— Des pressions capillaires pulmonaires dépassant 35 mm H g, correspond a

I’inondation alvéolaire.

L’ensemble de ces perturbations sont liées a une hypertension artérielle post capillaire
favorisée par I’augmentation de la pression télé diastolique du ventricule gauche mais
parfois méme avec des pressions télédiastoliques normales en cas de pathologie mitrale

[18, 19].
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3.5 Conséquences fonctionnelles

Dans une premicre étape, le passage du liquide vers le milieu interstitiel s’accompagne
d’une redistribution vasculaire vers les sommets et une congestion vasculaire,
responsables d’une compression bronchiolaire avec une augmentation du volume de
fermeture des voies aériennes. C’est I’cedéme interstitiel caractérisé par une augmentation

du travail ventilatoire et d’une dyspnée.

Une fois les alvéoles inondées, la compliance pulmonaire devient trés basse avec un
travail respiratoire éleve, les anomalies des échanges gazeux sont liées a un effet shunt
par anomalie des rapports ventilation/perfusion, favorisant [’hypoxémie,

I’hyperventilation réactionnelle se traduit par une alcalose respiratoire.

Le travail ventilatoire imposé aux muscles respiratoires dans des conditions défavorables
d’hypoxémie conduit a I’épuisement musculaires, qui peut étre la cause d’une acidose
métabolique. En fin le profil gazométrique des formes graves de I’OAP est une

hypoxémie avec acidose mixte [13, 18, 19].

3.6 Diagnostic positif
3.6.1 Diagnostic clinique

Dans sa forme typique, Le tableau clinique de 1’cedéme aigu pulmonaire cardiogénique
est dominé par les signes d’insuffisance respiratoire aigiie. La dyspnée de type polypnée
est le maitre symptome. Elle est souvent d’installation nocturne et plus au moins brutale.
C’est une orthopnée poussant le malade a se mettre en position assise penché en avant
avec une SpO2<90% a I’air ambiant. D’autre part le patient est angoissé couvert de sueurs
froides, des signes de lutte respiratoire, une toux quinteuse et un grésillement laryngé

parfois associés a des expectorations mousseuses et rosées.

L’auscultation pulmonaire est en faveur de rales crépitants. La classification de Killip
[22] utilisée par les urgentistes permet de faire une évaluation de gravité de I’OAP

(Tableau 2). Parfois il ‘y a des rales sibilants en rapport avec un cedéme interstitiel.
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Tableau 2: Classification de Killip

Killip1 Pas de crépitants

Killip2 Crépitants aux niveaux des base ne dépassant pas la moitié des champs

pulmonaires
Killip 3 Crépitants dépassants la moitié des champs pulmonaires

Killip4 Crépitants étendu sur la totalité des champs pulmonaires associées a un état

de choc

— La pression artérielle est variable en fonction de 1’étiologie de I’insuffisance
cardiaque, elle peut étre élevée normale voire méme basse.

— L’eedéme périphérique et la prise de poids orientent vers une insuffisance
cardiaque chronique.

— La douleur thoracique doit étre toujours rechercher devant la suspicion d’une

cause ischémique.

Tous les symptdmes et les signes cliniques décrits sont peu sensibles et non spécifiques
posant parfois le probléme de distinction ente une insuffisance cardiaque aigue et autres
causes de détresse respiratoire notamment chez les sujet agés, polypathologigues ou sans
antécédents cardiovasculaire. Wang et al ont remarqué que les capacités des médecin
urgentistes et les jeunes médecins restent limités pour différencier une insuffisance
cardiaque aigue d’une autre pathologie (sensibilité de 0,60 et spécificité de 0,86, ratio de

vraisemblance [RV] positif de 4,4 et RV de 0,45) [4, 23-25].

Plusieurs scores sont rétablis afin d’améliorer le diagnostic. Le score le plus récent est
celui de Brest (Tableau3) qui se base sur 11variables cliniques dont 10 sont en faveur de
I’ICA permettant de faciliter le diagnostic qui sera confirmé par autre moyens

diagnostiques [26].
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Tableau 3: Score de Brest

Variables

Age >65ans
Dyspnée brutale
Début nocturne
Orthopnée

Antécédent d’insuffisance

cardiaque

Insuffisance
chronique

respiratoire

Infarctus du myocarde
Crépitants pulmonaires
(Edémes des membres inférieurs
Anomalies du segment ST
Fibrillation auriculaire/Flutter
Score maximal

Stratification du risque

Faible probabilité (score 0 a3)
Probabilité intermédiaire (score 4
as)

Haute probabilité (score 9 al15)

OR calculé a partir des coefficients de régression logistique

OR

2,86
5,75
2,25
3,56
4,48

0,22

2,94
6,55
3,49
2,94
2,69

Insuffisance

cardiagque congestive

2 (6,7%)
55(58,7%)
75 (91,5%)

Valeur de p

0,02
<0,001
0,01
0,01
0,01

<0,001

0,01
<0,001
<0,001
0,08
0,01

Insuffisance
cardiaque
congestive
28 (93,3%)
39 (41,5%)
7 (8,5%)

non

(Edéme aigu pulmonaire cardiogénique

Nombre de
points

1

N P DN

30 (14,6%)
94 (45,6%)
82 (39,8%)

L’analyse de I’ensemble des manifestations cliniques permet de détecter les signes de

gravité d’une insuffisance cardiaque aigue qui sont [27] :

une bradypnée<15 cycles/min ou des pauses respiratoires ;

— Sp02<92% ;

— Les signes de lutte : balancement thoraco-abdominal, tirage ;

La fréquence respiratoire avec une tachypnée ou une polypnée>30cycles /min,

— Signes d’hypoxémie : cyanose, agitation, confusion, difficulté de parler ;

— Signes d’hypercapnie : somnolence, sueurs, flapping ;

— Une hypotension artérielle systolique (PAS) inférieure a 90 mm Hg ou des signes

de choc et d’hypoperfusion périphérique ;

— Tachycardie supérieure a120 bat/min.
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Selon le registre ALARM-HF, les symptomes d’insuffisance cardiaque aigue a
I’admission sont par ordre de fréquence une dyspnée de repos dans 73% des cas, une

orthopnée (63%).

Une asthénie (44%), des cedémes des membranes inférieurs (43%), une augmentation de

la pression veineuse jugulaire (40%), une prise de poids (25%), froideur des extimités

(26%) [19].

Plusieurs signes cliniques sont nécessaires pour poser le diagnostic de I’OAP et d’orienter
une prise en charge thérapeutique en urgence ; mais 1’origine cardiogénique doit étre

confirmé par les explorations radiologiques et biologiques (Tableau 4) [1, 28, 29].

Tableau 4: Critere diagnostic d'OAP cardiogénique

Signes cliniques (tous) Détresse respiratoire FR>25cycles/min

Signe de lutte

Examen physique

Orthopnée

Insuffisance Sp02<90%

respiratoire Pa0,<60mmHg
PaCO2>45mmHg

Ou Pa02/FiO2<300mmHg

Eléments de confirmation
(au moins deux criteres)

Radiographie du thorax = Image de surcharge

Echographie trans

Rales crépitants ou sibilants, 3°mbruit cardiaque

Lignes B au niveau de deux points différents

thoracique
Echocardiographie

Peptides natriurétiques

Cathétérisme cardiaque

des deux hémi champs thoracique
E/E’>15 ou autre critére

BNP>400ng/ml
Pro-BNP>900(1800 si I’4ge >75 ans

Pression élevée des capillaires pulmonaires

3.6.2 Examens complémentaires

3.6.2.1 Radiographie du thorax

Au stade précoce, d’eedéme interstitiel 1’¢largissement des septa interlobulaires se
manifeste sur la radiographie du thorax par les lignes B de Kerley avec redistribution
vasculaire vers les sommets. Au stade d’cedéme alvéolaire, c’est un aspect d’opacités
floconneuses mal limitées, confluentes, bilatérales et symétriques souvent prédominantes
au hile pulmonaire et plus marqués a droite. L’association des deux types d’images est
presque constante (Tableau 5). Un comblement de cul de sac voire méme un épanchement

pleural, une cardiomégalie est parfois présente [8] (Figure 8).
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Tableau 5: Stades évolutifs de I'image radiologique au cours de I'OAP cardiogénique

Stade évolutif Image radiologique

Stade 1 Redistribution vasculaire vers les sommets (dilatation des veines lobaires
supérieures)

Stade 2 (Edéme interstitiel avec élargissement des hiles, lignes de Kerley B, scissures
anormalement visibles et parfois comblement du cul de sac costo-
diaphragmatique

Stade 3 (Edéme alvéolaire avec opacités a prédominance péri-hilaire bilatérales dites
« en ailes de papillon »

Lignes de Kerley B Image en ailes de Papillon Syndrome alvéolaire diffus

Signes spécifiques (Sp > 93%) mais peu Sensibles (Se = 25%) Cardlomegalle

Figure 6: Aspect radiologique des stades évolutifs de I'OAP [8]
3.6.2.2 Electrocardiogramme
Sa réalisation est systématique non pas pour poser le diagnostic de I’OAP, mais pour une
recherche étiologique. Il permet de détecter les troubles du rythme et de conductions,

ainsi que les signes d’insuffisance coronaire aigue [2, 7].

3.6.2.3 Echocardiographie

L’échocardiographie-doppler est un moyen non invasif, simple, facile a réaliser en
urgence, répétitif, mais nécessitant un opérateur qualifié pour I’exploration de la fonction
cardiaque. 1l permet & la fois de faire une évaluation des pressions de remplissage (PR)
du VG avec une étude morphologique et fonctionnelle du cceur [30]. Le mode
bidimensionnel sur une coupe apicale est utile pour 1’étude morphologique avec mesure
de la fraction d’¢jection, permettant ainsi la classification de I’insuffisance cardiaque.
Combiné au mode doppler pulsé qui étudie les vitesses d’écoulement du sang et le

gradient de pression trans mitral (Figure 7).

Pour le Doppler tissulaire c’est une évaluation du mouvement diastolique de 1’anneau

mitral qui refléte la fonction diastolique ventriculaire gauche. L’évaluation du flux trans
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mitral (E/A) et de I’'imagerie Doppler de I’anneau mitral (e’, a’, s’, E/E’) sont les deux
moyens d’évaluation des pressions de remplissage (Figure 8), selon la recommandation
conjointe de I'Association européenne en 2016 pour l'imagerie cardiovasculaire et de

I'American Society of Echocardiography pour I'évaluation échocardiographie diastolique

[31].

Figure 7: Evaluation des pressions de remplissage ventriculaire par échocardiographie

{—\ E/A
y E/A> 1 | | E/A < 1 |
] FEVG < 45 % | | FEVG > 45 % |—> TDE > 150 ms |
1 etE/A<2
2 |
TDE < 150 ms E/E’ > 15 E/E’ entre 8-15 E/E' <8
et/ou et/ou E/Vp = 1,5-2,0 et/ou
E/A> 2 E/Vp = 2-2,5 P E/NVp < 1,5
dAp - dAm dAp dAm
=20 ms < 20 ms
\ |

] Pressions de remplissage élevées

| Pressions de rempllssage normales ‘

Figure 8: Algorithme d'évaluation des pressions de remplissage ventriculaire gauche
par echocardiographie

Selon les résultats de [’échocardiographie,

trois profils hémodynamiques sont

individualisés et correspondent a des stades croissants de la dysfonction diastolique du

VG (Figure 9).
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Figure 9: Profil mitral en Doppler pulsé en fonction des pressions de remplissage
Sachant que les vitesses de déplacement des globules rouges au Doppler mitral sont
influencées par plusieurs facteurs a savoir les propriétés diastoliques du VG, 1’age et la

fréquence cardiaque (Figure 10) [32].

Propriétés diastoliques VG
Conditions de charge VG (relaxation, compliance)
(précharge, postcharge) Fréquence

cardiaque

Profils Doppler remplissage VG

Interactions VG Age

(VD, péricarde, poumons) Pressions de
remplissage VG

Figure 10: Principaux facteurs influencant le profil doppler de remplissage du VG
L’échocardiographie permet également une exploration des valves, du péricarde,

I’exploration du cceur droit avec mesure de la pression systolique de I’artére pulmonaire.

3.6.2.4 Echographie pleuropulmonaire

C’est une technique qui est largement utilisée actuellement en urgence [33]. Elle est facile

a réaliser, d’apprentissage rapide et plus sensible que la radiographie standard surtout a
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la phase initiale [34]. La mise en évidence des lignes B (aspect en « queues de cometes » :
lignes d’artefacts verticales hyperdenses, naissant de la lignes pleurale) traduit la
condensation pulmonaire par la congestion alvéolaire et couvrent les lignes A (lignes

horizontales d’écho de répétition ultrasonore de la ligne pleurale) (Figure 11) [8, 23, 35].

Lignes 8

Figure 11: Aspect des lignes B sur échographie pleuropulmonaire [10]
3.6.2.5 Bilans biologiques
Aucune exploration biologique n’est nécessaire pour confirmer le diagnostic de ’OAP
cardiogénique, mais , L’ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and
chronic heart failure recommande la réalisation systématique de certains marqueurs
biologiques qui peuvent étre soit la cause de décompensation ou un facteur de gravité de

I’insuffisance cardiaque [9].

3.6.2.5.1 Dosage de la BNP (NT-proBNP)

Le dosage de la BNP ou pro BNP est actuellement recommandé méme en pré hospitalier
devant une dyspnée aigue suspecte d’origine cardiaque. Plusieurs facteurs peuvent
influencer leur taux (Tableau 7) avec des taux « faussement» bas dans I’OAP
cardiogenique. Des valeurs <300pg/ml pour le NT-proBNP et de 100pg/ml pour la BNP
¢limine 1’origine cardiogénique de la détresse respiratoire, de méme qu’un taux normal
chez un IC connu. Les valeurs seuils de la NT- pro BNP sont 450ng/ml(<50ans),
900ng/ml(50-75 ans) et 1800gp/ml(>75ans) [7, 23].

Plusieurs facteurs peuvent influencés le taux seérique des peptides natriurétiques selon
Collins et al (Tableau 6) [36].
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Tableau 6: Facteurs modifiant les taux sanguins de peptides natriurétiques B

Insuffisance rénale Age IMC EP/HTAP | FE @ Sexe (femme)
BNP " T ! 7 ! T
NT-proBNP 111 " ! T ! i

3.6.2.5.2 Dosage de la troponine

Le dosage de la troponine est nécessaire pour faire le diagnostic d’un syndrome
coronarien aigu. En dehors du syndrome coronarien aigu son augmentation est considérée

comme un facteur de mauvais pronostic.

3.6.2.5.3 Gazométrie

Elle est faite pour I’évaluation de la sévérité de la détresse respiratoire, le profil
gazométrique initial de I’OAP cardiogénique est une alcalose respiratoire avec
hypoxémie, une acidose mixte a la fois respiratoire (par hypercapnie) et métabolique (par

augmentation de lactate) associée a une hypoxémie constitue un facteur de sévérité [7].

3.6.2.5.4 Autres

Le reste du bilan biologique, une NFS a la recherche d’une anémie qui peut étre un facteur
déclenchant. Le dosage de l'urée et la créatinine sanguines, a la recherche d’une
insuffisance rénale qui constitue un facteur pronostique péjoratif, complété par un
ionogramme sanguin a la recherche d’une hyponatrémie qui est un élément en faveur

d’une décompensation cardiaque chronique.

3.7 Diagnostic étiologique [2, 7]

La recherche étiologie est indispensable afin de guider la prise en charge thérapeutique
[2], ’OAP peut survenir sur une ICC décompensée ou compliqué une IC de novo (cceur
sain) : L’OAP peut donc compliquer une cardiopathie ischémique inaugurale soit par
dysfonction systolique (I’hypoperfusion coronaire est a 1’origine d’une ischémie
myocardique avec altération de la fonction systolique) ou une complication mécanique
sur un IM importante. Cependant il s’agit souvent d’une cardiopathie ischémique

chronique.

Pour la cardiopathie hypertensive encore appelée une insuffisance cardiaque diastolique,

I’OAP est secondaire a un trouble de la relaxation avec une fraction d’¢jection conservée.
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Les atteintes valvulaires sont responsables de 1’augmentation des pressions en amont. Le
rétrécissement aortique qui se complique d’un OAP témoigne du caractére serré du
rétrécissement et/ou 1’atteinte de la fonction VG systolique, de méme que des

remaniements aortiques sur endocardite ou I’insuffisance aortique.

Le rétrécissement mitral favorise I’augmentation des pressions des capillaires
pulmonaires sans qu’il ait une altération de la fonction du VG. Quant a I’insuffisance
mitrale, qui peut étre soit secondaire a une endocardite avec dans ce cas de figure une
fonction VG normale ou secondaire a une rupture de cordage dans les cardiopathies

ischémique avec altération de la fonction VG.

Le dysfonctionnement de prothése valvulaire doit étre systématiquement recherché par

échocardiographie chez les malades avec un remplacement valvulaire.

Toute anomalie du rythme cardiaque, que ce soit a 1’étage auriculaire ou ventriculaire
avec augmentation de la fréquence cardiaque, va avoir son propre retentissement sur la
fonction cardiaque. Soit systolique par altération de fonction d’éjection soit diastolique

par raccourcissement du temps de la diastole ou systole auriculaire insuffisante (AC/FA).
Autres causes qui sont rares :

— Les cardiomyopathies hypertrophiques, obstructives ou non obstructives

— Les cardiomyopathies dilatées: myocardites, carentielles, infectieuses,
neuromusculaires, idiopathiques, familiales.

— Les cardiomyopathies infiltratives : amyloidose, hémochromatose, rejet de greffe

— Ecart de régime, remplissage vasculaire excessif, trouble de compliance
médicamenteuse.

— Introduction d’un médicament inotrope négatif, intoxication digitalique, AINS,
corticoide, cardiotoxique (anthracycline, ....)

— Autres : dysthyroidie, anémie, fievre, pathologie infectieuse ou poussée
inflammatoire ;

— Insuffisance rénale aigué

3.8 Traitement médical

La prise en charge de I’OAP cardiogénique doit étre entamée en urgence combinant

I’oxygénothérapie et le traitement médical ; I’objectif de cette association est de corriger
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I’hypoxémie avec 1’amélioration des conditions de charge du VG (Figure 12). Elle se fait

en trois phases : pré hospitaliere, intra hospitaliére et le suivi ultérieur.

— La phase pré hospitaliére : les patients en OAP sur ICA doivent bénéficier d’une

surveillance non invasive au cours de leur transport (TA, SpO2, FR, FC) [37], une

oxygénothérapie est indiqué en fonction de 1’évaluation clinique. Pour une FR
>25cycl/min avec SPO2<90% la VNI doit étre initiée [1].

— En phase intra hospitaliére, le traitement pharmacologique est entamé en parallele

et rapidement en fonction de 1’état clinique et hémodynamique ; une recherche

d’une cause spécifique d’ICA est indispensable.

[ Gestion des patients en OAP cardiogénique ]

|

[ Oxvaene (Classe 1) ou ventilation non invasive ]

-

Diurétiques (Casse 1)
Et/ou
Vasodilatateurs (Classe Ilp)

\_

-

l
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L

Signe d’hypoperfusion

-

Diurétigues (Casse I)
Et/ou

Inotropes/vasopresseurs
\{ Classe N

~

J
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Hémodialyse N

~

Diurétiques (Classe 1) ]
Ao

r
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.

Optimisation du TRT
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Figure 12: Prise en charge de I’'OAP cardiogénique [7]
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3.8.1 Diurétiques

Les diurétiques par voie intraveineuse sont la pierre angulaire du traitement de I’'ICA. 1ls
augmentent I’excrétion rénale du sodium et de 1’eau ; sont indiqués pour le traitement de

la surcharge et la congestion.

Les diurétiques en bolus sont couramment utilisés en raison de leur action rapide et de
leur efficacité. Les données définissant leur dose, leur Timing optimal et la méthode
d'administration sont limitées. Aucune différence n'est constatée sur I'efficacité des
diurétiques a forte dose par rapport a leur utilisation a faible dose (régression de la
dyspnée et perte de liquide) et sans retentissement sur la créatinine sanguine [38, 39]. Les
doses éleves de diurétiques peuvent provoquer une activation neurohormonale avec des
troubles électrolytiques [40, 41] ; bien que la relation n'est pas encore prouvée, donc il est
préconisé d'utiliser de faibles doses et d'augmenter progressivement si la réponse est
insuffisante [7].

Le traitement par les diurétiques doit étre entamé par le furosémide ou une dose
équivalente de bumétanide. Si le malade est déja sous diurétique la dose doit étre une a
deux fois la dose orale quotidienne. Chez patients qui ne sont sous diurétiques, la dose
est de 20-40 mg/kg de furosémide , ou un bolus de 10 a 20mg en 1V de torasemide [7, 37,

42].

Le furosémide peut étre répartie en de 2 a 3 prises journalieres ou en perfusion continue,
I'évaluation de I'efficacité du traitement est jugée sur le dosage du sodium urinaire apres
2 heures de traitement (50 a 70 meg/l) et/ou par le débit urinaire a 6 heures entre 100-
150mI/H (800 ml) [8, 42]. Si la dose de diurétique est insuffisante ou la diurese reste
<100ml/H, elle peut étre doublée [42].

Une administration concomitante d'un autre diurétique a site d'action différent (thiazides
ou métolazone ou I’acétazolamide) trouve son indication ; cette combinaison nécessite

une surveillance rigoureuse hydroélectrolytique et de la fonction rénale [7].

Il faut savoir que cet algorithme (Figure 13) est entierement basé sur I'opinion des experts
[42, 43]. Le sevrage des diurétiques doit étre progressif ainsi que le passage a la voie orale
afin d'éviter la reapparition précoce d'une nouvelle congestion [7, 40].
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Gestion des diurétiques chez les patients en OAP cardiogénique

4

ﬁ Diurétique par voie orale {,h

Furosémide >20-40 mg en IVD 1 a 2 fois la dose orale en 1VD

Débit urinaire > 100-150 ml/h apres 6H

Sodium urinaire > 50-70 meg/l aprés 2H

Doubler la dose par voie 1V

Répéter la méme dose jusqu’a la dose max

en IV caque 12 H

Débit urinaire > 100-150 ml/h

Sodium urinaire > 50-70 meq/l aprés 2 a 6 H

Continuer jusqu’a Associer un autre
résolution de la Créatininémie et diurétique
conaestion ionogramme chaque
24H

Figure 13: Utilisation des diurétiques (Furosémide) dans I'lCA [42]
3.8.2 Vasodilatateurs

L’utilisation des vasodilatateurs par voie intra-veineuse que ce soit les nitrates ou le
nitroprussiate provoquent une vasodilatation veineuse et artérielle menant a une réduction
du retour veineux, une diminution de la congestion et une réduction de la post charge

favorisant la régression de la symptomatologie clinique [7].

Les nitrates agissent sur le systeme veineux alors que les nitroprussiates agissent sur les
deux systéemes (artériel et veineux) de la méme maniere. lls peuvent avoir la méme
efficacité que les diurétiques chez les malades en OAP. Deux essais randomisés récents
comparant les soins habituels avec introduction précoce des vasodilatateurs n'ont pas
objectivés un effet bénéfique des vasodilatateurs par voie IV par rapport aux diurétiques
a forte dose [44, 45].

Aucune recommandation ne favorise l'utilisation des vasodilatateurs par rapport au soins
habituels [7]. lls peuvent étre utilisés pour soulager I'lCA si la PAS >110mmHg, il faut
les démarrer a faible dose puis augmenter en fonction des besoins cliniques. Les dérivés
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nitrés peuvent étre administrés par bolus ou en perfusion continue. La nitroglycérine est
administrée sous forme de bolus de 1 & 2 mg chez les malade en OAP avec augmentation
sévere de la TA [46]. I’isosorbide dinitrate administré en bolus IV a la dose de 3-5 mg,
répétée toutes les cing minutes, il peut étre utilisé en titration avec un bon rapport
bénéfice/ risque. lls sont ensuite administrés par voie IV a la seringue électrique en
perfusion continue a la dose de 1-3mg/h de nitroglycérine (NTG) et de 1-10 mg/h pour
le dinitrate d’isosorbide [7, 8].

A cause de leur effet hypotenseur ils doivent étre utilisés avec prudence chez les patients
atteints d” ICS systolique et/ou une sténose aortique sévére. Leur administration nécessite
une surveillance hémodynamique [7].

3.8.3 Agents inotropes

Les inotropes restent toujours indiqués chez les patients en bas débit cardiaque avec
hypotension artérielle. Ils sont réservés aux patients avec une insuffisance cardiaque
systolique, un bas débit cardiaque avec PAS <90mmHg accompagné des signes
d’hypoperfusion périphérique. Ils doivent étre entamés a faible dose puis augmentés
progressivement en fonction des besoins (Tableau 7). Les inotropes avec action
adrénergique peuvent provoquer une tachycardie sinusale, une arythmie, ischémie
myocardique et augmenter le risque de mortalité. Le Levosimendan ou les inhibiteurs de
la phosphodiestérase peuvent étre préférés a la dobutamine pour les patients sous B

bloquants car ils agissent par le biais de mécanismes indépendants [2, 7, 8].

Tableau 7: Agents inotropes et les vasoconstricteurs dans le traitement de I'ICA [7]

Drogue Débit Récepteur

Dobutamine 2-20pg/kg/min Inotrope Beta (++)

Dopamine 3-5 pg/kg/min Inotrope Beta (++)
>5ug/kg/min Inotrope Beta (+)

Vasopresseur Alpha (+)

Milrinone 0,375-0,75 pg/kg/min

Enoximone 5-20 pg/kg/min

Levosimendan 0,1pg/kg/min qui peut étre diminuer de 0,05 ou augmenter de
0,2ug/kg/min

Norepinephrine 0,2-1 pg/kg/min

Epinephrine 0,05-0,5ug/kg/min
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L’insuffisance respiratoire est définie par une diminution de la PaO2 (hypoxémie) avec
ou sans hypercapnie dont le traitement fait appel & une oxygénothérapie. Les modalités
d'oxygénothérapie standard (lunette nasale, masque a venturi, masque a réserve) sont
parfois insuffisantes et la situation impose le recours aux moyens d'assistance ventilatoire.

Ces derniers sont représentés par :

— La ventilation invasive qui permet de générer une pression positive
intrathoracique a travers un dispositif intra trachéal (sonde d’intubation ou
trachéotomie) ce qui expose aux risques de traumatisme des voies aériennes
supérieurs, au risque infectieux comme elle nécessite une sédation afin de
permettre une synchronisation du patient avec le respirateur.

— La VNI est une technique qui a émergé a partir des années 1980 et qui consiste a
I'application d'une pression positive aux patients conscients a travers différentes
interfaces. Cette technique elle a également ses avantages et sec inconvénients.

Le traitement de I’hypoxémie secondaire a I’inondation alvéolaire dans I’OAP
cardiogénique a fait 1’objet de plusieurs études avec des comparaisons faites entre le
traitement par les moyens d’oxygénothérapie standard et la ventilation non invasive sous

pression positive (CPAP et VS AI-PEP).

4.1 Histoire de la ventilation

Depuis longtemps, la ventilation mécanique non invasive est réalisée grace a divers
dispositifs. La premiere moitié du XXe siécle a connu une utilisation vaste de la
ventilation & pression négative au niveau des blocs opératoires. Les inconvénients de cette
technique, notamment 1’inconfort du patients, I’absence de protection des voies aériennes
et les restrictions liées a la position, ont favorisé le développement des modes d’assistance

ventilatoire a pression positive depuis le début des années 1960 [5, 47].

C’est en 1912 que Bunnell a appliqué pour la premicre fois la ventilation sous pression
positive a I’aide d’un masque facial chez un patient pendant une chirurgie thoracique,
permettant ainsi de maintenir le poumon en expansion. Les premieres applications de la
ventilation non invasive sous pression positive pour traiter une insuffisance respiratoire
secondaire a une insuffisance cardiaque, remontent aux années 1930. Plusieurs études
menées par Barach et al, au cours de la méme période, ont montré que la CPAP a travers
un masque facial, peut étre utilisé dans le traitement de 1’insuffisance respiratoire aigiie.

L’embout buccal est utilisé pour la premiére fois par Motley dans les années 1940, comme
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moyen thérapeutiques chez les patients atteints de BPCO et d’asthme, ce moyen reste

utilisé jusqu’au début des années 1980, ou son utilisation a fortement diminué [5, 47, 48].

C’est au cours des années 1980, que I’utilisation de la ventilation non invasive sous
pression positive a fait son expansion, aprés son introduction dans le traitement de
patients souffrant d’un syndrome d’apnée obstructive du sommeil, les maladies
neuromusculaires et de déformations thoracique. C’est ’idée que la ventilation
mécanique est un support a la ventilation normale qu’une prothése ventilatoire, qui a
encouragé le développement les modes partiels a 1’aide inspiratoire afin d’obtenir une

synchronisation patient-machine [47-49].

Son plus grand succes, est obtenue 1990 par son efficacité remarquable dans le traitement
de I’insuffisance respiratoire aigiie, encourageant la recherche de diverses applications de
cette technique dans le cadre des soins des urgences. Au cours des dernieres années, la
possibilité de traité les troubles de I’hématose en évitant les complications de ventilation
invasive, a motivé 1’utilisation accrue de VNI aussi bien dans le cadre clinique que dans

la recherche [5].

4.2 Interaction ceeur-poumon en ventilation spontanée

Les effets hémodynamiques sont liés aux interactions entre le cceur et le poumon, les deux
situés dans un espace clos qui est le thorax, sont soumis a des régime de pression différent
entre le systeme cardio-vasculaire et le systéme respiratoire. Ces interactions n’ont pas
d’effets hémodynamiques significatifs en ventilation spontanée et dans des conditions
physiologiques, mais ils deviennent manifestes en cas I’insuffisance cardiaque gauche

aigle, sous ventilation mécanique, ou le sevrage de cette derniére [50].

Ils se produisent principalement en raison de deux composantes de I'inflation pulmonaire,
les changements de la pression pleurale et les changements de la pression trans-
pulmonaire. Les changements de pression pleurale dominent pendant la respiration
spontanée et vue que le cceur est entouré de pression pleurale, pendant l'inspiration, la
pression intra thoracique devient négative. Ce qui modifie l'afflux du sang dans le cceur
droit et son écoulement du coeur gauche. Ces interactions sont modifiées par la fréquence

cardiaque et respiratoire, la fonction ventriculaire et I'amplitude des efforts respiratoires

[51].
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4.2.1 Phénomenes initiateurs

4.2.1.1 Neégativité de la pression intrathoracique
L’inspiration spontanée est responsable d’une négativation de la pression intrathoracique,
qui est accentuée chez les malades en insuffisance cardiaque gauche par deux

mécanismes :

— Laréduction de la compliance pulmonaire est secondaire a I’cedéme interstitiel et
alvéolaire, donc ’effort inspiratoire devient plus important afin de créer un
gradient de pression intra thoracique et alvéolaire inférieur a la pression
atmosphérique permettant I’inspiration [51, 52].

— L’augmentation des résistances des voies aériennes, responsables d’une réduction
de leur calibre, constitue un obstacle a 1’écoulement de 1’air, ce phénoméne est
plus marqué en cas de BPCO. Elle est favorisée par : un épaississement de la paroi
bronchique secondaire a un cedéme bronchique et/ou une augmentation du volume
vasculaire,  accompagné  d’une  hyperréactivit¢  bronchique. = Une
bronchoconstriction réflexe d’origine vagale déclenchée par une augmentation de
la pression vasculaire pulmonaire et/ou I’cedéme interstitiel ou péri bronchique.
Cette augmentation des résistances des voies aériennes favorise 1’augmentation
du gradient de pression entre les alvéoles et 1’atmosphere au moment de

I’inspiration afin de la faciliter.

4.2.1.2 Augmentation de la pression intra-abdominale

La contraction du diaphragme au moment de I’inspiration et son déplacement en bas
augmente la pression intra abdominale par rapport a une pression négative intra
thoracique [51].

4.2.2 Retentissement cardiaque

L’effort inspiratoire accru en cas de poussée d’IVG responsable d’une négativation plus
marquée de la pression intra thoracique avec augmentation de la pression abdominale, ont

un retentissement significatif sur le coeur droit et sur le cceur gauche [52].
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4.2.2.1 Retentissement sur cceur droit

4.2.2.1.1 Augmentation du retour veineux

Le retour veineux se fait selon un gradient de pression entre le systéme veineux capacitif
ou reégne la pression systémique moyenne et I’oreillette droite. La relation entre le retour

veineux et la pression auriculaire droite suit une courbe linéaire.

A T’inspiration la pression intra thoracique négative se transmet vers 1’OD augmentant le
gradient de pression entre le territoire veineux extra thoracique et 1’OD avec une
augmentation en méme temps de la pression intra-abdominale, permettant de chasser le
sang veineux vers le thorax. Une dépression inspiratoire plus marquée va augmenter la
pression abdominale entrainant un collapsus de la VCI dans sa portion sous
diaphragmatique avec limitation du RV [4, 52].

4.2.2.1.2 Augmentation de la post charge ventriculaire droit

Au moment de ’inspiration la pression alvéolaire (pression extramurale des micro-
vaisseaux pulmonaires) diminue de facon moins importante que la pression
intrathoracique (pression extramurale du VD et des gros vaisseaux pulmonaires),
constituant un obstacle a I’¢jection du VD. En cas de poussée d’IVG, I’augmentation de
la pression de ’OG avec élévation de la pression au niveau de 1’artére pulmonaire
augmentant ainsi la post charge du VD. Cette derniére est encore aggravée par la

vasoconstriction secondaire a I’hypoxémie [4, 50, 52].

4.2.2.2 Retentissement sur le cceur gauche

Au cours d’une poussée d’IVG, au moment de I’inspiration une pression intra thoracique
négative met le VG a un étage inférieur de gradient de pression (thorax-abdomen),
nécessitant un effort déjection plus important : augmentation de la post charge du VG. La
différence de « hauteur» est accentuée par 1’augmentation de la pression intra-
abdominale pour 1’aorte sous diaphragmatique. Cet obstacle a 1’éjection du VG est
provoqué par la pression intra thoracique tres négative, qui a les mémes effets
hémodynamiques que la sténose aortique. Dans tous les cas 1’augmentation de la post

charge du VG réduit le volume d’éjection systolique [19, 50].

4.3 Ventilation non invasive (VNI)

La VNI est un mode d’assistance ventilatoire qui se fait sans avoir recours a un

cathétérisme des voies aériennes superieures. Elle a les mémes répercutions de la
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ventilation invasive (VI) sur systéme cardio-respiratoire. C'est une ventilation a fuite
donc elle ne peut pas fournir des volumes et des pressions comparables a la V1. Les fuites
peuvent également affectés la sensibilit¢ du seuil de déclenchement ainsi que la
synchronisation patient-respirateur. La liberté des voies aériennes supérieur expose au
risque de distension gastrique par aérophagie avec un risque d'inhalation, facilitant les
aspirations en cas de besoin [5].

La ventilation non invasive réalisée sur circuit unique, expose au risque de ré-inhalation
du CO. expiré en cas de FR extrémement élevée, pouvant aggraver la détresse

respiratoire.

Elle présente comme avantages, par rapport a la ventilation invasive, le confort du paient,
la possibilité de parler et de tousser. Cette technique permet d’éviter le risque de
traumatisme des voies aériennes supérieures et de pneumopathie acquise sous VM. Un
autre avantage de la VNI chez les malades qui présentent un syndrome d'apnée du
sommeil, permettant une libération des voies aériennes supérieures; une diminution du

retour veineux avec résolution de I'eedéme pulmonaire chez les malades en IC congestive

[51].
4.3.1 Effets de la VNI

L’utilisation des moyens de ventilation non invasive a pression positive dans ’OAP
cardiogénique a fait I’objet de plusieurs études, qui ont démontré que 1’application d’une
CPAP chez les malades en décompensation cardiaque aigue est associée a une
amélioration considérable et rapide de la symptomatologie respiratoire et de certains
parametres hémodynamiques. La VNI a double niveau de pression (aide inspiratoire plus
pression expiratoire positive (AlI+PEP) permet de combiner les effets de la CPAP a ceux

d’une assistance inspiratoire [53].

4.3.1.1 Effets hémodynamiques

Les effets hémodynamiques de 1’application d’une ventilation a pression positive chez les
malades en insuffisance cardiaque gauche sont bien décrits. Il existe des preuves
considérables sur I'effet de la pression positive sur la réduction du débit cardiaque par
diminution du RV selon le théorie de Guyton [54, 55] (Figure 14).
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Figure 14: Graphique de Guyton
La CPAP réduit le retour veineux par augmentation de la pression auriculaire droite mais
sans compromettre 1’index cardiaque [5, 56] et ceci par diminution de la pression

négative induite par les efforts inspiratoires.

Chez les patients en OAP sur dysfonction diastolique, 1’application d’une pression
positive est étudiée par Bendjelid et al, chez des patients admis aux unités des soins
intensifs pour la prise en charge d’une hypoxémie sur OAP cardiogénique, ils ont suggéré
que les patients dont la contractilité du VG est conserveée, le bénéfice hémodynamique
de la CPAP résulte d’une diminution de la pré charge du VG par réduction du retour
veineux [57]. Alors que Bendjelid et al ont objectivé, une diminution du volume
télédiastolique ventriculaire et une augmentation de 1’index cardiaque chez les patients

avec une altération de la fonction systolique du VG.

La ventilation sous pression positive augmentant la pression pleurale et le volume
pulmonaire, va augmenter par consequence les resistances vasculaires pulmonaires

génant 1’¢jection du VD (augmentation de la post charge du VD) [4, 58, 59].

L’application d’une pression positive permet en outre une diminution significative de la
fréquence cardiaque , probablement par une augmentation du tonus parasympathique liée

a I’inflation pulmonaire et par la correction concomitante de I’hypoxémie [53, 60].

4.3.1.1.1 Diminution de la précharge cardiaque

Une diminution de la pression pleurale se manifeste par un déplacement de la courbe
pression-volume (PV) vers le bas, mais n’affecte pas la pression initiale d’ouverture de la

valve aortique. Cela augmente la partie isovolumétrique de la contraction ventriculaire,
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diminue le volume éjecté et augmente-la post charge du VG. La relation PV télésystolique
est décalée vers la droite par changement de la pression intra cardiaque par rapport a

I’atmosphere (Figure 15).

Pression

Décalage en
pression \

— — — — w— e - -  Quverture valve aortique

(_ Baisse Pression pleurale )

——— ——— —

Figure 15: Effet de la pression pleurale sur la courbe pression-volume
Au cours d’une poussée d’ICA, I’augmentation secondaire du travail ventilatoire va
générer une pression intra thoracique trés négative qui se transmet vers 1”’oreillette droite,

augmentant ainsi le retour veineux et la précharge du VD.

L’application d’une pression positive induit une augmentation de la pression
intrathoracique. Le gradient de pression entre le systéme veineux ou régne la pression
systémigue moyenne en amont et la pression auriculaire droite en aval est diminuée. Le
retour veineux qui dépend de ce gradient de pression est réduit conduisant a la réduction
de la précharge cardiaque droite et du volume sanguin central.

La régression de I’cedéme interstitiel et alvéolaire se fait par deux mecanismes [50, 53] :

— Ladiminution de la pression hydrostatique des capillaires pulmonaires, réduisant
ainsi la formation de novo de I’cedéme
— La diminution de la pression au niveau du canal thoracique favorise le drainage

du liquide accumulé dans I’interstitium.

4.3.1.1.2 Amélioration de la contractilité ventriculaire gauche

L’amélioration de la contractilité ventriculaire sous ventilation a pression positive n’est
pas en rapport avec un effet inotrope positif. La correction de I’hypoxémie sous
ventilation artificielle va rétablir la balance entre les besoins et les apports en oxygene

réduisant I’ischémie myocardique. L’amélioration de la perfusion coronaire par réduction
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de la pression télédiastolique du VG, la diminution des besoins en oxygene du myocarde

résulte d’une diminution du travail des muscles respiratoires [50, 53].

4.3.1.1.3 Diminution de la post charge ventriculaire gauche

La décompensation cardiaque gauche est souvent associée a une augmentation de la post
charge du VG par dépression de la pression intra thoracique, la ventilation sous pression
positive augmente la pression intra thoracique avec un gradient de pression thoraco -
abdominal [50, 53]

4.3.1.2 Effets respiratoires

L’application d’une pression positive permet un recrutement alvéolaire par réouverture
des alvéoles collabés, une augmentation de la capacité résiduelle fonctionnelle et
contrecarrer les effets d’une pression expiratoire positive intrinséque en cas
d’hyperinflation pulmonaire avec limitation des débits expiratoire. Elle permet ainsi
I’amélioration de la ventilation alvéolaire et la réduction des résistances des voies

aériennes et du travail ventilatoire [50].

La combinaison d’une pression positive avec une aide inspiratoire, a des effets
respiratoires qui ont €té largement étudiés au cours des détresses respiratoires d’étiologies
variables. Appendini et al ont démontré que I’application d’une CPAP chez les BPCO
permet de diminuer le travail respiratoire par le biais de la pression expiratoire positive
extrinséque chez les malades avec une auto-PEP. Cet effet est plus marqué s’il est associé
a une aide inspiratoire [61]. Ces mémes résultats sont démontrés dans d’autres situations
de détresse respiratoires hypoxémiques séveres [62], y compris les patients en OAP

cardiogénique [63].

4.3.1.2.1 Ventilation minutes

L’augmentation du volume courant sous I’effet d’une pression positive, contribue a
I’augmentation de la ventilation alvéolaire, sans augmentation marquee du volume de

I’espace mort.

Cette augmentation de la ventilation alvéolaire permet 1’amélioration de pression

artérielle en oxygéne et la régression de la pression artérielle en COx.

Cette relation est rétablie par la formule suivante :
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Pa02 = Pi02 — (V°02 — V°A)xk
PaC02 = (V°CO2/VA)xk
Pa02 : pression d’oxygéne aspiré
V°02 : consommation corporelle d’oxygéne

V°CO2 : production corporelle totale de CO2

k : une constante

Le transport de gaz a travers la membrane alvéolo-capillaire se fait selon le gradient de
pression des différents gaz, les propriétés de diffusion trans membranaire et la répartition

du rapport ventilation /perfusion [51].

4.3.1.2.2 Diminution du travail respiratoire

La charge de pression exposée aux muscles respiratoires est la somme des pressions
élastiques du systeme respiratoire et les résistances des voies aériennes. Sachant que cette
pression est entierement fournie par les muscles ventilatoires sous ventilation non
assistée, par le respirateur sous ventilation contréler. Sous VNI elle résulte d’une
combinaison entre la pression musculaire et la pression des voie aériennes appliquée par
la pression positive. Au cours de I’OAP cardiogénique, 1’inondation alvéolo-interstitiel
est responsable d’une augmentation des charges élastiques. L’application d’une
ventilation a pression positive chez un patient en OAP cardiogénique, contribue a la
réduction du travail respiratoire par réduction de son effort inspiratoire.

4.3.1.2.3 Réinitialisation du systéeme de contrdle ventilatoire

La demande ventilatoire est sous le contrdle des centres ventilatoires localisé au niveau
du tronc céreébral, qui sont stimulés par des chimiorécepteurs (la PaO., laPaCO; et le PH)
et par des mécanorécepteurs (récepteurs d’étirement et d’irritation) dans le thorax et le
systeme ventilatoire musculaire. Les effets de la VNI sur ces centres, sont exercés par le
biais de I’amélioration des échanges ou la diminution du travail musculaire. Un mauvais
réglage des parameétres en particulier le seuil de déclenchement ou le temps inspiratoire,

peut influencé le fonctionnement des centres de contrdle respiratoire [51].

4.3.1.2.4 Recrutement alvéolaire et les échanges gazeux

Au cours de I’OAP cardiogénique 1’inondation alvéolaire est responsable d’un effet shunt,

une inadéquation du rapport ventilation/perfusion. L’utilisation d’une PEP permet un
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recrutement alvéolaire, ce dernier améliore les échanges gazeux tout au long du cycle
respiratoire ainsi le rapport ventilation /perfusion. Les alvéoles perméables tout au long
du cycle respiratoire, ne sont pas exposés au risque de blessure résultant de la contrainte
de cisaillement d’ouverture et de fermeture répétée. La PEP empéche la dégradation du
surfactant lors de I’effondrement des alvéoles, améliorant ainsi la compliance pulmonaire
[51]. La PaO2 dépend fortement de I’hémoglobine mais elle augmente sous ventilation a
pression positive par 1’augmentation du volume courant et la ventilation alvéolaire. Par

ailleurs la PaCO> diminue régulié¢rement par I’augmentation des parameétres précédents.

4.3.2 Taux d’utilisation de la VNI

Une étude internationale étalé sur 28 jours menée en 2002 sur des patients admis dans
361 unités de soins intensifs ayant bénéficié¢ d une ventilation mécanique pendant plus de
12 heures, Esteban et al ont constaté que la VNI est appliquée chez 4,9% des patients et
chez 16,9% des patients ventilés pour une décompensation de BPCO [64]. En 2002
Demoule et al [65], dans leur étude prospective de trois semaines auprés de 70 USI
francaises ont constaté que parmi les patients nécessitant une assistance ventilatoire, 23%

des patients ont recu une VNI en premiére intention contre 16% en 1997 [66].

Actuellement I’utilisation de la VNI est trés large a cause des indications qui sont trés
vastes et variées. Ces dernieres dépendent de I’expérience de 1’équipe soignante et la
disponibilité du matériel nécessaire [67]. Une étude observationnelle concernant
I’utilisation des moyens de VNI chez les patients en insuffisance respiratoire aigiie sur
une durée de 15 ans menée par Schnell et al, ont constaté que le taux d’utilisation de la
VNI a augmenté progressivement jusqu’a 42% en 2011 avec diminution du taux
d’infection nosocomiales et 1’amélioration de la survie [68]. D’autres données sur
I’utilisation de la VNI dans les pays Francophones [69] ont confirmé que son utilisation

est associée a un taux elevé de réussite avec une régression du taux de mortalité.

L’échec de la VNI est plus observé chez les patients en insuffisances respiratoires dite de
novo. Les derniéres années ont connu une augmentation des taux de réussite de la VNI
avec réduction de la mortalité, qui peut étre expliquer par le développement de
I’expérience des médecins concernant la physiologie des moyens non invasifs, les effets
indésirables et les avantages permettant ainsi la sélection des patients afin d’améliorer les

résultats cliniques [5].
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Les directives actuelles sur 'utilisation de la VNI dans le traitement de 1’insuffisance

cardiaque aiglle, different dans leurs recommandations [1, 7].

Les directives canadiennes déconseillent son utilisation systématique et suggere
I’utilisation de la VNI chez les patients souffrant d’une hypoxémie persistance
malgré le traitement standard. Ces directives prennent en considérations les effets
indésirables de la VNI en particulier une aggravation d’une insuffisance cardiaque
droite ou 1’aggravation d’hypercapnie.

Les recommandations Européennes suggérent 1’utilisation d’emblée de la VNI,
chez les patients atteint d’'un OAP cardiogénique avec une FR supérieure a
25cycles/min et saturation en oxygene inférieure a 90%, permettant de réduire le
risque d’intubation. Le principal risque souligné par les recommandations
européennes est I’hypotension artérielle.

Les directives Américaines ne fournissent pas de conseils concernant le traitement
de ’OAP cardiogénique [66]. Selon les guidelines de la société européenne de
cardiologie en 2021, ils suggerent I'utilisation de la VNI chez les patients atteint
d’un OAP cardiogénique avec une FR supérieure a 25 cycles /min et une

saturation en oxygene inférieure a 90%.

4.3.3 Aspect pratique

4.3.3.1 Equipement

4.3.3.1.1 Interfaces

L’interface est le composant qui conditionne le plus I'efficacité de la technique ; le masque

doit étre le plus étanche possible pour éviter les fuites avec une taille adapté au patient. Il

existe plusieurs types d'interface (Figure 16) [5].

Masqgue nasal NMasque facial total Masqgue naso-oral Helmet

Figure 16: Différents types d'interface
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4.3.3.1.2 Matériel

4.3.3.1.2.1  Continuous Airway Possitive Pressure (CPAP)

La ventilation & pression positive continu est la forme la plus simple de la VNI ; il s’agit
d’un mode ventilatoire et non pas d’une assistance ventilatoire. Elle est obtenue par
I’application d’un masque connecté a une valve expiratoire permettant d’obtenir une
pression positive constante dans le circuit (Figure 17), ce dernier est alimenté par une

source de gaz frais. Aucune assistance inspiratoire n’est fournie au patient.
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Figure 17: Courbe Pression/Temps CPAP

Les appareils de CPAP fournissent un niveau de pression continu durant tout le cycle
respiratoire permettant ainsi d'éviter le collapsus alvéolaire en fin d'expiration. Les débuts
d'utilisation de la CPAP remontent a 1878 par Oettel et al ou elle a été utilisée de fagon
intermittente chez les patients qui présentent des anomalies du systéeme respiratoire ; par
la suite et en 1940 une pression intermittente positive des voies aériennes est appliquée
par un masque facial connecté a une source pneumatique pour le traitement des probléme
respiratoires aigues. En 1970 la CPAP est réalisee par des ventilateurs type USI
électronique pour traiter la détresse respiratoire aiglie du nouveau-né. Son développement
se fait vers l'utilisation de machine de CPAP portatif électronique pour traiter le syndrome
d'apnée de sommeil. Au cours des deux derniéres décennies, la CPAP a évolué comme
complément précieux avec des dispositifs plus simple pour le traitement de I'insuffisance

respiratoire aigue.

L’OAP cardiogénique représente la deuxiéme indication de la CPAP. Les premiers essais
randomisés sont effectués a la fin des années 1980 par Rasanen et al 1985 et Bersten et
al en 1991 qui ont objectivé une amélioration de la FR plus rapide que les moyens d'

oxygénothérapie standard, avec une reduction du taux d'intubation [67].
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Plusieurs études ont montré que I'application précoce de la CPAP dans les soins
préhospitaliers des patients en OAP cardiogénique ont amélioré leur FR plus rapidement
avec une diminution du taux d’intubation vu que la CPAP ne nécessite pas une formation

spécialisée ou des équipement couteux.

4.3.3.1.2.1.1 CPAP Boussignac, en circuit ouvert

La pression positive est créée par la dépressurisation brutale d’un débit gazeux élevé au
niveau du dispositif. Le niveau de pression positive administré est dépendant du débit
gazeux administré, mais également du débit inspiratoire du patient, ce qui justifie un
monitorage des pressions. La pression positive résulte du passage d’un débit de gaz élevé
a travers un dispositif, qui est constitué d’une micro-chambre circulaire, dont les gaz ne
peuvent s’échapper que par 4 micro canaux. Le passage du gaz par ces derniers avec des
vitesses €levées, arrivant au niveau de la région centrale du dispositif, générant ainsi un
mouvement de turbulence créant une valve virtuelle qui va transformer la vitesse

d’¢jection des gaz en pression (Figure 18).
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Figure 18: CPAP de Boussignac

Les intéréts de ce dispositif sont sa relative simplicité d’utilisation, le caractere ouvert du
circuit (le patient peut tousser sans risque de surpression) et 1’utilisation de débits
d’oxygene peu importants (< 30 L/min), ce qui rend possible son utilisation en
préhospitalier. Ses inconvénients sont liés a ses avantages : necessité de monitorage des

pressions, fractions inspirées en oxygene (FiO2) parfois peu élevée chez les patients les

plus graves [68].
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4.3.3.1.2.1.2 CPAP 2 haut débit

La pression positive est créée par une valve de contrainte a ressort, positionnée au niveau
du masque. Le niveau de pression administré est fixe (valeur indiquee sur la valve) et ne
varie que trés peu malgré des variations de débit trés importantes dans le circuit. Le

monitorage des pressions n’est donc pas nécessaire (Figure 19).

Les intéréts de ce dispositif sont sa relative simplicité d’utilisation (les circuits sont livrés
prémontés), le haut débit gazeux administré permettant I’administration d’une FiO2 a
100% (> 100 L/min d’oxygéne pur en cas de nécessité), ainsi que la grande fiabilité du

niveau de pression administré, ne justifiant donc pas de monitorage.

Ses inconvénients sont également liés a ses avantages: la pression positive est administrée
de fagon fiable par une valve positionnée sur un circuit fermé (mais une valve de sécurité
est placée sur le masque), ’utilisation de débit gazeux ¢€levé rend plus difficile son

utilisation en préhospitalier [68].

Fig. 2: Disposidt de CPAP & haut gébit. A: manodétendeur-générateur o2
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géne (FIO,; optionnel); D: crcut de CPAP prémonté, & usage unique
(masque, vave efcicut). 1: ON.OFF; 2: réglage du débit {iséaloment maxi-  £q. 3: 1 o “Helmer", interface aternatve pour la CPAP & haut ¢ébit. A *hel-
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Sarent oo e ! o 00 do FiO); Autour du cou. pas de point d'apoul faclal, po:mcwm.\mhmdummdo-
4: masque & pabent unique, & jupe en siicone; nécessite un hamais de fxa.  SCOPIE U encore ['alimentation; B: valve de infe & ressort, permet!

fion; 5: vave de contrante 4 ressovt, permettant ladminisiration de a pres- ¢ gdndrer 1 pression posithve; C: arrivée des gaz frais; un haur ae.mr
sion positive (diférentes valves ce niveau fixe sonf dispondies; en routine  gazeux (> 100 Limin) est nécessaire afin da maintenir la pressunisabon du

7.5 em H0). Plsiours cispasits et cirouts sont actuellement (ispanbles  cepir, A oter: la réalisabon dune séance de CPAP ne se congoll Gu'avec
chez difiérents distributeurs, avec des caracténstques ef un codt pius ou P continu de [ ion de pouls en éne (+ ECG).

mons Kenhgue.

Figure 19: CPAP a haut débit
Les derni¢res directives ESC ont recommandé 1’utilisation de la VNI pour toute détresse
respiratoire avec une FR>25cycles/min, SPO2<90% (recommandation IlA niveau de
preuve B) [9, 69]; d'un autre c6té, les guides lignes AHF ont recommandé la VNI chez

les patients en OAP cardiogénique en détresse respirateur avec acidose PH inférieur 7,35

[70].
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Enfin les directives les plus récentes de ERC/ATS recommande la VNI (CPAP ou
BIPAP) pour les patient en OAP sur ICA et suggérent son utilisation en pré hospitalier

[71].

Masip et al ont recommandé l'utilisation de la VNI pour les malade en OAP afin de
réduire rapidement la FR , éviter I'intubation trachéale, avec des preuves plus faibles sur
la réduction de la mortalité chez les patients a haut risque, pour eux la CPAP peut étre la

meilleure technique en préhospitalier [1].

4.3.3.1.2.2  Ventilation a double niveau de pression (1'SAI-PEP)

La ventilation a pression positive biphasique est un mode ventilatoire caractérisée par la
variabilité de la pression positive administrée au patient. Ce mode peut étre exprimé de
maniére différente en fonction des respirateurs et au sein du méme ventilateur. La
ventilation non invasive avec aide inspiratoire constitue le coeur de la ventilation non
invasive, elle est programmée avec deux niveau de pression : la pression expiratoire
(PEP) et la pression inspiratoire (IPAP) obtenu grace a 1’aide inspiratoire. Ce mode
ventilatoire est nommé la ventilation non invasive a pression positive intermittente ou

encore appelée une ventilation non invasive a double niveau de pression [72].

La ventilation a double niveau de pression combinant entre I’aide inspiratoire et une
pression positive continue (Figure 20). Elle peut étre réalisée par un ventilateur de
réanimation dit « lourd de réanimation » ou d’un ventilateur « dédié » fonctionnant avec
une turbine. La VNI avec aide inspiratoire réduit la charge de travail imposée aux
muscles respiratoires et permet de générer un volume courant d’autant plus grand que
le niveau de I’AI est élevé et de contre balancer la PEP intrinséque au cours de
I’inspiration [73]. Dans 14 études comparant la VNI au traitement standard seul, les
résultats sont en faveur d’un effet bénéfique de la VNI qui se traduit par la diminution de
la mortalité (RR=0,52), la réduction du taux d’intubation (RR=0,41) et I’amélioration du

PH, de la PaCO: et de la fréquence respiratoire dans la premiére heure [74].
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Figure 20: Courbe Pression-Temps (BIPAP)
4.3.3.2 Démarrage de la VNI
Aprés avoir vérifié les contres indications, une communication médecin /infirmier est
indispensable initialement, le masque doit étre maintenu manuellement pour gagner la

confiance du patient, il est fixé par la suite par des attaches spéciales.

4.3.3.2.1 Réglage de la VSAI-PEP

La ventilation a double niveau de pression (VSAI-PEP) est une ventilation mécanique
nécessitant un matériel spécifiqgue et des compétences qualifiées en ventilation
artificielle ; plusieurs paramétres vont étre pris en considération ; un mauvais réglage peut

aboutir facilement a I’échec de la technique [75]. Les parametres a régler sont :

— L’aide inspiratoire c’est une assistance en pression délivré par la machine avec
toute effort inspiratoire du patient.

— Le trigger inspiratoire a pour fonction de détecter les efforts inspiratoires du
patient, permettant ainsi une meilleur synchronisation patient-machine. 1l peut
étre exprimer en pression ou en débit. Plus il est faible plus il est sensible.

— Le cyclage ou trigger expiratoire correspond au passage de 1’inspiratoire vers
I’expiration.

— Lapente de montée en pression c’est le temps pour attendre la pression réglée.

Selon les recommandations [1, 71], il faut toujours commencer avec des faibles niveaux
de pression ; un aide inspiratoire de 7 a 8 cm H.O et une PEP initiale de 3 a 4 cmH20 ;

puis augmenter progressivement en fonction de la tolérance du patient pour avoir un Vt
de 6 a 8 ml/Kg [5].
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Le maximum de niveau de pression qu’on peut atteindre est de 20cm H2O pour 1’aide

inspiratoire et 7cm H»O pour la PEP

Des niveaux de pression élevées occasionnent des fuites excessives de gaz, une
désynchronisation patient-respirateur avec augmentation de la FR élevée, favorisant

I’intolérance du patient.

La FiO> doit étre titrée jusqu'a 100 % pour atteindre la SpO2 souhaitable.

4.3.3.2.2 Réglage de la CPAP

En utilisant une CPAP de Boussignac, on doit adapter le débit d’oxygeéne pour obtenir le
niveau de pression voulu. Il est recommandé de démarrer la ventilation avec une PEP de
5 cmH0 et d'augmenter jusqu'a 7,5 a 10 cmH2O selon la réponse clinique. Dans ce cas

de figure la FiOz est imprévisible et dépend du débit d’oxygéne utilisé.

Avec I’utilisation d’une machine de CPAP, le niveau de PEP est fixe quel que soit le débit

d’oxygene utilisé et la FiOz est bien contrdlée a tout moment [76].

4.3.3.3 Monitorage de la VNI (VSAI-PEP)

La surveillance étroite et rigoureuse des patients mis sous VNI est indispensable afin
d’évaluer I’efficacité de la technique (Tableau 8) ; en particulier les signes de détresse
respiratoire, les parametres ventilatoires, les échanges gazeux(SpO.), les critéres d’échec

et ceux pour poser I’indication d’intubation endotrachéale [1].
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Tableau 8: Eléments de surveillance de la VNI

Signes cliniques

Paramétres ventilatoires
Echanges gazeux

Facteurs de risque d’échec

Critére d’indication de la VI

FR, FC, les Signes de lutte
Etat de conscience
Tolérance de la technique et collaboration

Vt >4ml/Kg
SpO:2 ; Pa0:

Avant Pinitiation :

Infection pulmonaire

Altération de I’état de conscience
Hypotension artérielle

Score de gravite élevé

Sécrétions abondantes

FR tres élevée

Hypoxémie sévére malgré une FiO:2 élevée

Apres le début :

Parametres ventilatoires inappropriés
Interface inadaptée

Fuite excessive dair
Désynchronisation

Mauvaise tolérance

Apres 60 a 90 min :
Aucune réduction de la FR ou de la PaCO:

Aucune amélioration du pH ou la Spo2 ou du rapport
PaO2/ FiO2

Signes de fatigue musculaire
Altération de I’état de conscience

Arrét cardiaque ou respiratoire

L'aggravation progressive de I'état de conscience, du PH,
PaCO:2 ou PaO2 sous VNI

Signes progressifs de fatigue pendant la NIV
Besoin de protéger les voies respiratoires
Instabilité hémodynamique persistante
Agitation ou intolérance de la VNI

Dans une méta analyse publiée en 2019, qui ils ont constaté que l'utilisation de la VNI

dans I’OAP cardiogénique réduit probablement le risque d'intubation endotrachéale ainsi

que le risque de mortalité par rapport au traitement medical seul. Aucune différence

significative n'est constatée entre les essais comparant CPAP et BIPAP dans les sous-

groupes d'analyses [77].
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Une méta analyse publiée en 2020, qui comprend 24 études avec 2664 patients adultes en
OAP cardiogénique, qui ne présentent aucun critére d'intubation en urgence, sont traités
par les moyens de VNI (CPAP ou BIPAP) et un traitement médical identique. L’analyse
des résultats des différentes études a montré une réduction du taux de mortalité hospitalier
sans aucune différence entre les deux modes ventilatoires (rapport de risque RR 0,65, IC
a95% 0,51-0,82; 21 essais avec 2284 participants; faible qualité de preuve). Les moyens
de VNI ont réduit probablement le taux d'intubation endotrachéale (RR 0,49, IC a95%
0,38-0,62 ;20 essais avec 2449 participants ; qualité de preuve modérée). Les auteurs ne
sont pas sdrs de savoir si la CPAP ou la BIPAP augmente la durée du séjour a I'hopital
(différence moyenne : 0,31d, IC a 95%. 1,23 a 0,61 ; 11 essais avec 1 714 participants ;
trés faible qualité de preuve) [78].

4.3.3.4 Complications

Malgré que la ventilation dans I’OAP cardiogénique soit de courte durée, la VNI expose
a plusieurs complications qui sont liés soit a I’interface ou au réglage des différents
parametres. Une interface trop serrée peut géner, provoquer des lésions locales qui
peuvent aller du simple érytheme a ['ulcération. Un niveau d’aide élevé augmente
systématiquement les fuites aboutissant a 1’inconfort du patient, une désynchronisation

avec 1’échec et une anxiété chez les sujets claustrophobes [1, 79].

Dans une méta analyse publiée en 2013, une comparaison est faite entre cinquante études
entre le traitement par VNI en association avec le traitement médical et un traitement
médical seul. Les auteurs ont rapporté 232 événements indésirables secondaires chez
1109 patients sous ventilation non invasive a pression positive en association avec le
traitement médical ; et 154 événements chez 751 patients sous traitement médical. Ces
effets indésirables sont des lésions cutanées, pneumothorax, distension gastrique,
vomissements, inconfort, hypotension, arythmie, détresse respiratoire progressive,
conjonctivite , sinusite, irritation oculaire, altération de 1’état neurologique , hémorragie

digestive [79].

Cinq études ont rapporté 156 effets indésirables survenant chez 389 patients traiteés par
une BIPAP en association avec un traitement médical et 126 événements survenant chez
376 patients sous CPAP. Les effets indésirables signalés sont pratiguement les mémes
constatés dans les résultats précédentes, dans le groupe CPAP les arythmies sont moins
fréquentes [79], une autre méta analyse plus récente publier en 2019, qui regroupe onze

essais ayant comparé les deux modes de VNI (CPAP et BIPAP) contre le traitement
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médical dans le traitement de I’OAP cardiogénique, ont signalé¢ 228 événements
indésirables chez 1230 patients traités par une VNI contre 116 événements chez 808
patients sous traitement meédical. Les événements indésirables constatés en plus de ceux
cités dans la méta-analyse précedente, un accident vasculaire ischémique et une

hypercapnie sont constates [77].

Dans une métanalyse plus récente publiée en 2020, les événements indésirables similaires
se produisent dans les deux groupes de malades (CPAP ou BIPAP) en association avec
le traitement médical (basse qualité des preuves). 1l y a probablement peu ou pas de
différence dans l'incidence d'infarctus aigu du myocarde entre les deux modes de VNI
(CPAP ou BIPAP) (RR 1.03, IC a 95% 0,91-1,16; 5 essais avec 1313 participants;
Qualité modérée de preuves) [78].

4.4 Ventilation invasive

La ventilation invasive est indiquée dans les situations plus graves (ACC, 1’état de choc
cardiogénique, 1’absence d’amélioration dégradation de 1’état respiratoire ou

neurologique).
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5.1 Objectifs de I’étude

L’OAP est une urgence médicale pouvant mettre en jeu le pronostic vital, il se manifeste par un
tableau d’insuffisance respiratoire aiglie secondaire a I’inondation alvéolaire dont le traitement
repose sur 1’association d’une oxygénothérapie avec un traitement médical. Notre étude porte sur
la comparaison et 1’évaluation des effets de la ventilation sous pression positive (CPAP et BiPAP)

dans le traitement de I’OAP cardiogénique.

L’objectif principal de cette étude est de comparer deux méthodes d’oxygénothérapie la CPAP et
la BiPAP (VSAI-PEP) chez les patients en insuffisance respiratoire aigiie sur OAP cardiogénique.
Cette comparaison concerne 1’efficacit¢ de la technique (I’évolution des données cliniques,

gazométriques), la durée de ventilation, 1’échec et I’évolution globale des patients.
Les objectifs secondaires sont représentés par :

— L’évaluation de la durée d’hospitalisation.

— L’évaluation de I’efficacité de la CPAP chez les patients en hypercapnie.

— L’évaluation des niveaux de pressions permettant la résolution de la symptomatologie.
— Les criteres de choix du mode ventilatoire.

— La place du traitement médical ainsi que la survenue des complications.

5.2 Contexte de I’étude

L’étude a eu lieu au niveau du service des urgences médicales CHU BENBADIS - Constantine ;

qui est constitué de quatre unités :

— La consultation externe servant pour le tri des patients et comprenant quatre lits
d’observation ; la consultation est assurée par des médecins généralistes

— Le service d’hospitalisation, constitué de 14 lits d’hospitalisation et une salle de déchocage
dont I’activité est assurée par des résidents (anesthésie réanimation et ranimation médicale)
et des internes sous la supervision des seniors.

— L’unité de toxicologie.

— L’unité mobile du SAMU, assurant la consultation et le transport des malades en situation
de détresse ; le travail est assuré par des médecins urgentistes des infirmiers en soins

intensifs.
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5.3 Type de I’étude

C’est une étude clinique prospective contrélée randomisée monocentrique comparant la CPAP et
la BiPAP (VSAI-PEP) dans le traitement de la détresse respiratoire aigiie secondaire a I’OAP
cardiogénique en association avec le traitement médical qui s’est déroulé du Novembre 2020 au

mois de Novembre 2022.

5.4 Population

L’étude concerne les adultes dont 1’dge est supérieur a 18 ans qui se présentent pour une détresse

respiratoire d’installation brutale évoquant un OAP.

5.4.1 Criteres d’inclusion

Sont inclus dans cette étude tous les patients présentant :

— Une FR supérieure ou égale a 30 cycles / min, une orthopnée, des signes de lutte avec
présence de rales crépitants ou sibilants a 1’auscultation.

— Une SpO2 inférieure 90% ;

— Une FC supérieure a 100 bat/min

— Des pressions de remplissage €levées sur 1’échocardiographie.

5.4.2 Criteres de non inclusion

Ne sont pas inclus dans 1’étude tous les patients en détresse respiratoire aigiie, d’installation aigiie
avec des pressions de remplissage correctes sur 1’échocardiographie, ainsi que ceux ayant une
détresse respiratoire aiglie d’origine cardiogénique avec des pressions ¢€levées a
I’échocardiographie présentant une contre-indication a la VNI et nécessitant le recours en urgence

a la ventilation invasive :
— L’arréts cardio-respiratoires, I’asphyxie,
— L’altérations de 1’état de conscience sans relation avec 1’hypercapnie.
— L’¢état de choc cardiogénique

— Autres : le traumatisme maxillo-facial, le pneumothorax, les vomissements, 1’hémorragie

digestive haute et I’insuffisance cardiaque droite isolée.

5.5 Taille de I’échantillon

La taille de I’échantillon (n) est calculée par la formule suivante :
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n = [Z2X p x(1-p)] /i?
n = [(1,96)?x 0,02x 0,98]/ (0,05)?
n=30 patients
Dont :

— o= risque d’erreur fixé a 5%

- Z,=1,96 (niveau de confiance selon la loi normale centrée réduite (pour un niveau de confiance de
95%, z = 1.96, pour un niveau de confiance de 99%, z = 2.575)

— i=la précision =5%

5.6 Déroulement de I’étude

Pour le déroulement de 1’étude nous avons initialement inclus tous les adultes agés de 18 ans et
plus en détresse respiratoire aigiie en rapport avec un OAP cardiogénique, qui peuvent étre admis
directement au service des urgences médicales ou orientés par une autre structure intra hospitaliere
(cardiologie, consultation externe) ou une structure extra hospitaliére. Par la suite nous avons
exclus de notre étude ceux qui ont des pressions de remplissage corrects sur échocardiographie ou

présentant des critéres d’intubation en urgence.

Pour le recueil des données des patients nous avons utilisé une fiche de recueil administrée aux

résidents de garde (ANNNEXE 1). Les données recueillies sont :

5.6.1 Donnés démographiques

Sont représentés par :
— L’age, le sexe, les facteurs de risque (cardiopathie préexistante, HTA, dyslipidémies,
tabagisme actif) ;
— Les antécédents du malade (BPCO, asthme, diabéte, insuffisance rénale chronique IRC) ;
les antécédents d’OAP et le traitement en cours ;

— Le lieu de prise en charge initiale (consultation externe, EPH, cardiologie, ou en pré
hospitalier : SAMU)

— Le traitement entrepris en urgence (oxygénothérapie ou traitement médical).

5.6.2 Donnees cliniques

Les données collectées sont représentées par :

— Le mode de début ;
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— Les signes respiratoires (FR, SpO2, orthopnée, rales crepitants ou sibilants, signes de lutte
et I’incapacité de parler) ;

— L’¢état hémodynamique (FC, PAS, PAD) ;

— Les signes de surcharge (rales sibilants ou crépitants inspiratoires a 1’auscultation, cedéme
des membres inférieurs, hépatomégalie et turgescence des jugulaires) ;

— L’état neurologique (agitation, somnolence, confusion)

— Les signes cutanes (sueurs, froideur).

5.6.3 Données paracliniques

5.6.3.1 Echocardiographie

Elle est réalisée deés ’admission par un appareil d’échocardiographie mobile par voie trans
thoracique. Elle renforce les données de 1’examen clinique permettant une étude de la fonction
systolique et diastolique ventriculaire gauche. L’exploration se fait par une fenétre apicale selon
un mode bidimensionnel ainsi que les modes doppler (pulsé et tissulaire). Les patients ayant des

pressions de remplissage élevées sont inclus quel que soit la FE [59, 80].

5.6.3.2 Electrocardiogramme

L’ECG avec les 12 dérivations est réalisé a I’admission une fois que 1’état clinique du patient le
permet avec une analyse du segment ST, la rechercher des troubles du rythme (auriculaire ou
ventriculaire) [7]. Un ECG de contrble est réalisé aprés la résolution de la symptomatologie
clinique chez les patients qui présentent initialement une anomalie du segment ST afin de poser le

diagnostic d’un syndrome coronarien aigu.

5.6.3.3 Radiographie du thorax

Une radiographie de face est pratiquée, dans les limites du possible, a la recherche de signes de
surcharge (syndrome interstitiel ou alvéolo-interstitiel), d’un épanchement pleural et de la présence

ou non d’une cardiomégalie [2, 8].

5.6.3.4 Biologie [2, 8]

— Les perturbations de la gazométrie reflétent la gravité de 1’insuffisance respiratoire
secondaire. Dans les formes graves, ces perturbations vont dans le sens d’une acidose
respiratoire hypoxémique qui évolue vers une acidose mixte hypoxémique (métabolique et

respiratoire). La gazométrie est réalisée des 1’admission puis apres la premiere heure, et la
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3°™ heure du traitement si absence d’amélioration sur la premiére gazométrie de controle
(H1).

— Latroponine est dosée a I’admission, une cinétique devient indispensable apres trois heures
voir méme & la 6°™heure si le taux initial est élevé ou en présence d’anomalie électrique
sur I’ECG portant sur le segment ST qui ne régresse pas apres la résolution de la détresse
respiratoire initiale.

— L’évaluation de la fonction rénale se fait par mesure de la créatininémie.

5.6.4 Scores de gravité

5.6.4.1 Score IGS Il

Le score IGS II (index de gravité simplifié II) est un score permettant d’évaluer la gravité du
patient, il prend en compte les parametres cliniques et biologiques les plus graves pendant les 24

H suivant 1’hospitalisation.

5.6.4.2 Score de Brest

Constitué de 11 parameétres permettant de poser le diagnostic de I’insuffisance cardiaque aigue

(voir Tableau 3).

5.6.5 Conduite thérapeutique

Apres la confirmation de 1’origine cardiogénique de ’OAP, le traitement est entamé en urgence

avec ses deux volets : ’oxygénothérapie et le traitement médical.

5.6.5.1 L’oxygénothérapie

Les patients admis pour la prise en charge d’'un OAP cardiogénique sont recrutés dans 1’un des
deux modes ventilatoires [81]. Vue I’absence de recommandation bien précise sur 1’indication de
’'un des deux modes ventilatoires, le choix se fait selon un mode aléatoire et dans I’ordre

d’admission. Le premier est traité par CPAP et le deuxiéme par VNI (VSAI-PEP).

5.6.5.1.1 CPAP (VS-PEP)

Le matériel utilisé est la CPAP de Boussignac, le niveau de la pression positive livré au patient est
déterminé par le débit d’oxygéne utilisé. On commence avec une PEP de SemH>0 et on augmente
par palier en fonction des résultats cliniques. Le niveau maximum dépend de la tolérance clinique

et hémodynamique.
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5.6.5.1.2 BIiPAP : VNI (VSAI-PEP)

C’est une ventilation non invasive qui combine entre I’aide inspiratoire et la pression expiratoire
positive. L’aide inspiratoire (Al) est débuté a 8 cmH20 puis augmenté par palier afin d’obtenir un
volume courant (Vt) 6-8ml/kg avec un minimum de fuite. Le max de 1’aide est de 20cm H20, les
autres parametres sont une PEP entre 5-10cmH-O, la pente dépend de la tolérance individuelle avec

une FiOz initialement a 100% que 1’on réduira par la suite en fonction de I’évolution.

5.6.5.1.3 Arrétde la ventilation

Devant I’absence de recommandation bien précise concernant le sevrage de la ventilation non
invasive , nous avons décidé I’arrét de la ventilation non invasive et le passage a I’oxygénothérapie
par masque devant I’amélioration des signes respiratoires clinique (FR, SpOz) et gazométrique
(PH) (Tableau 9).

Tableau 9: Critéres d'arrét de la VNI (CPAP et BiPAP)

Parameétres Limite
Fr < 20 cycles/min
SpO2 >94%
PH (gazométrie) >7,35

5.6.5.2 Traitement médical

Le choix du traitement médical suit les directives des ESC 2021 guidelines de diagnostic et le

traitement d’insuffisance cardiaque aigue et chronique [7].

5.6.5.2.1 Diurétiques

Le diurétique utilise est un diurétique de 1’anse type furosémide a une dose de 20 a 40mg par voie

IV. L’objectif est d’avoir une diureése de 600-850 ml dans les six premiéres heures [7].

5.6.5.2.2 Vasodilatateurs

Les vasodilatateurs utilisés sont les dérives nitrés si la PAS est supérieure a 110 mm Hg, le bolus
initial par voie IV est de 3-5mg toute les Smin d’isosorbide dinitrate. Le relai par voie IV continue

est utilisé si nécessaire pour contrdler les chiffres tensionnels avec une dose de 1 a3 mg/H.
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5.6.5.2.3 Inotropes positifs

Les inotropes positifs type dobutamine a faible dose sont indiqués en présence d’un bas débit
cardiaque (une FE basse avec une hypotension artérielle) mais sans signes d’hypoperfusion
périphériques. Le besoin en dobutamine a forte dose est considéré comme critére d’exclusion ; il
correspond a un état de choc cardiogénique.

5.6.6 Critéres d’échec du mode ventilatoire

L’échec de la technique ventilatoire est jugé par :

— Absence d’amélioration ou aggravation du statut respiratoire initial (FR>35 cycles/min,
Sp02<90%).
— Altération de I’état de conscience et/ou détérioration de 1’état hémodynamique.
5.6.7 Evolution sous ventilation non invasive
L’évolution dans le temps de la détresse respiratoire aigu sur OAP cardiogénique sous traitement
— Favorable : amélioration de la symptomatologie clinique.

— Changement du mode ventilatoire

— Complications : lésion locale de la base du nez, SCA.

5.7 Critéres de jugement

Une surveillance rigoureuse et stricte s’impose afin d’évaluer les effets de la technique CPAP ou
BiPAP, elle se base sur I’évolution de la symptomatologie clinique et gazométrique dans les limites

du possible (Tableau 10)
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Tableau 10: Critéres de jugement

Critéres principaux Criteres secondaires
Parametres cliniques FR Gazométrie (probleme de
(Aprés: 5min, 10min, 15min, gpo2 disponibilite)
30min, 1H, 3H, 6H)
FC
PAS, PAD,
PAM
Dureée de ventilation La tolérance
L’échec (2 premiéres heures) Intubation Durée de séjour
Mortalité

Complications (SCA)

5.8 Moyens
5.8.1 Moyens humains

Les équipes médicales sont constituées par des maitres assistants, des résidents qui sont des
étudiants en formation spécialisée en anesthésie réanimation affectés au service d’urgences
médicales et ceux assurant la garde en collaboration avec les internes qui sont des étudiants en

formation clinique et I’équipe para médicale.

5.8.2 Moyens matériels

5.8.2.1 Laboratoire

Les examens biologiques sont réalisés dans différents laboratoires du CHUC :

— Troponine, créatinine sanguine, ionogramme et pro-BNP sont réalisés par le laboratoire
biochimie.
— NFS est réalisée par le laboratoire d’hémobiologie.

— Gazomeétrie est pratiquée sur place au niveau du laboratoire de réanimation médicale.

5.8.2.2 Radiologie

— L’échocardiographie est réalisée au lit du malade par échographie Esaote avec une sonde
cardiaque
— Laradiographie du thorax est réalisée par un appareil de rayon X mobile au lit du malade.

— L’ECG avec une surveillance électrocardiographique permanente
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5.8.2.3 Matériel de I’oxygénothérapie

— CPAP : Réalisée par la valve de Boussignac.

— BIPAP (VSAI-PEP) : Réalisée par un respirateur de réanimation doté d’un mode VNI.

5.9 Analyse statistique

— Lasaisie et I’analyse statistique sont réalisées avec le logiciel SPSS 22.

— Lapopulation de 1’étude est décrite en utilisant les fréquences des différents items pour les
variables qualitatives.

— Lamoyenne * écart type pour les variables quantitatives.

— Letest de X; est utilisé pour comparer les pourcentages pour les variables qualitative, avec
un risque d’erreur o fixé a 0,05.

— Test exact de Fischer pour les variables qualitatives, avec un risque d’erreur o fixé a 0,05.

— Le test T pour comparer les moyennes pour les variables quantitatives, avec un risque

d’erreur a fixé a 0,05

5.10 Aspect éthique

La prise en charge des patients est faite selon les recommandations des sociétés savantes
internationale [1, 7], I’utilisation de ventilation non invasive sous pression positive s’impose pour
les patients souffrent d’un OAP cardiogénique avec une fréquence respiratoire supérieure a 25

cycles/min et une saturation périphérique en oxygene inférieure a 90%.
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Résultats

Sur une période de vingt-quatre mois (Novembre 2019 au mois de Novembre 2022) nous avons
recrutés 52 patients en détresse respiratoire aigiie sur OAP cardiogénique au niveau du service des

Urgences Médicales (Figure 21).

Parmi les patients recrutés, 8 patients ont été exclus d'emblée car intubés immediatement apres leur
admission : 3 patients ont présenté une asphyxie et ont été transférés d'un autre établissement
médical sans tenir compte des conditions de transport. Trois patients étaient en état de choc
cardiogenique (ECC) et deux patients étaient en OAP sur syndrome coronarien aigu et ont bénéficié
d’une reperméabilisation coronaire en urgence. Sur ces 8 patients, 5 sont décédés, 3 ont été extubés
par la suite, et I’extubation a été retardée en fonction de 1’évolution clinique (24 heures plus tard,
au jour 3 et au jour 10 d’hospitalisation). Le nombre de patients inclus dans cette étude était de 44,

répartis aléatoirement entre les deux groupes au hasard.
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Figure 21: Répartition des patients recrutés
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6.1 Données globales de la population
6.1.1 Description de la population
6.1.1.1 Age

Dans notre étude, 1’age moyen des patients recrutés est de 71,32 £13,08 ans avec des extrémes
d’age de 46-102 ans. Les tranches d’age les plus touchés sont : de 55 a 69 ans soit 36,4% et de 70-
85 ans soit 34,1% de la population étudiée (Figure 22).

(%)
40 36,4 34,1
30
20,5
20
91
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18-54 ans 55-69 ans 70-85 ans >85 ans
Figure 22: Répartition des patients selon la tranche [’dge
6.1.1.2 Sexe

Le sexe ratio est de 1,4 ave une légére prédominance masculine 59,1% et 40,9% pour les femmes.

La moyenne d’age est de 71,4 ans pour les femmes et 69,2 ans pour les hommes (Figure 23).

Femme 40,90%

Homme
59,10%

Figure 23: Repartition des patients selon le sexe

83



Résultats

6.1.1.3 IMC (BMI)

La mesure de I’index de masse corporelle (IMC) montre une moyenne dans la population étudiée
de 26,97+5,70 Kg/m? avec des extréme de 19 a 44 Kg/m?. Les patients obéses représentent 29,5 %
de I’ensemble de la population (Figure 24). L’ IMC moyenne des hommes est de 25,75Kg/m?, chez
les femmes il est de 28,22Kg/m?.

38,6(%)

31,8(%)

29,5(%)

poids normal surpoids obésité

Figure 24: Répartition des patients selon IMC
Sur I’ensemble des patients nous avons constatés que 78,6% des patients en surpoids sont de sexe
masculin et 69,2% des patients obéses sont de sexe féminin (Tableau 11); avec différence

statistiquement significative (p=0,035)

Tableau 11 : Répartition des patients selon le IMC et le sexe
Classe BMI p

Poids normal n (%0) Surpoids n (%) = Obésité n (%)

Sexe Homme 11 (64,7%) 11 (78,6%) 4 (30,8%)
Femme 6 (35,3%) 3 (21,4%) 9 (69,2%) 0,035
Total 17 (100,0%) 14(100,0%) 13 (100,0%)
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6.1.1.4 Terrain
L’étude des facteurs de risque dans notre population a montré une prédominance nette de la
cardiopathie ischémique rencontrée chez 25 patients et de ’HTA rencontrée chez 24 patients. La

notion d’insuffisance cardiaque chronique n’est rencontrée que chez 6 patients.

Le diabéte est rencontré chez 27 patients, 13 patients ont une histoire de BPCO et I’insuffisance
rénale chez 9 patients dont 2 sont des hémodialysés chroniques. Sachant que 19 patients (59,4%°)

associent au moins deux facteurs de risque voir plus (Tableau 12).

Tableau 12: Répartition des patients selon les facteurs de risques

Facteurs de risque n (%)

Cardio-vasculaire Cardiopathie ischémique 25 (56,8%0)
HTA 24 (54,5%)
Cardiopathie valvulaire 3 (6,8%)
Trouble du rythme 9 (20,5%)
Insuffisance cardiaque 6 (13,6%)

Autres BPCO 13 (29,5%)
Diabéte 27 (61,4%)
Insuffisance rénale 8 (18,2%)
Tabac 9 (20,5%)
Hypothyroidie 4 (9,1%)
AVC 1(2,3%)

6.1.1.5 Mode de début
Le début de la symptomatologie clinique est brutal dans 77,3% des cas (34 patients), progressif
(plus de 24 heures) dans 22,7% des cas (10 patients) (Figure 25).
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progressif 22,7%

Brutal 77,3%

Figure 25: Répartition des patients selon le mode de début
6.1.1.6 Structure d’origine
La plupart des patients recrutés dans notre étude consultent directement au service des urgences
médicales 20 patients (45,5%), 9 patients (20,5%) sont orientés des urgences cardiologiques
(21,9%), 8 patients de la consultation externe, 1’équipe du SAMU est sollicitée pour le transport de
6 patients (13,6%) (Tableau 13).

Tableau 13: Répartition des patients selon le mode de I'admission

n (%)
Admission directe 21 (47 ,7%)
Transfert
Cardiologie 9 (20,5%)
Consultation externe 7 (15,9%)
EPH 3 (6,8%)
SAMU 6 (13,6%)

6.1.1.7 Traitement initial

6.1.1.7.1 Oxygénothérapie

Parmi les patients recrutés dans notre étude, 63,6% des patients ont bénéficié d’une

oxygénothérapie initiale avant qu’ils ne soient recruté dans le groupe CPAP ou BIPAP. La modalité
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d’oxygénothérapie la plus utilisée est le masque a oxygene dans 45,5% des cas (20 patients), 5

patients sont oxygénés par des lunette (11,4%) (Figure 26).

OXYGENOTHERAPIE (%) Modalité
50 4

J
S
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Figure 26: Répartition des patients selon I'oxygénothérapie initiale et ces modalités
6.1.1.7.2 Traitement médical initial

Selon le traitement médical entrepris initialement avant de mettre les patients sous 1’un des modes
ventilatoires, 45,45% des patients n’ont pas regu de traitement médical initial, 36,4% ont recu du
Lasilix. 21,9% ont regu des dérivés nitrés avec des dose variables en fonction de 1I’équipe soignante
initialement (Tableau 14). Sachant que 15,9% des patients ont bénéficié d’un traitement médical

combinant le Lasilix et les dérivés nitrés.

Tableau 14: Répartition des patients selon le traitement médical initial

Traitement n (%)
Diurétique 16 (36,4%)
Dérivés nitrés 7 (15,9%)
CEE 1 (2,3%)
Aucun 20 (45,45%)
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6.1.2 Eléments diagnostiques

6.1.2.1 Eléments cliniques

6.1.2.1.1 Signes respiratoires

6.1.2.1.1.1  Fréguence respiratoire

Sur le plan respiratoire la fréquence respiratoire pour I’ensemble des patients est en moyenne de
41,78+8,95 cycle/min avec des extrémes de 30 a 65cycles/min. 72,72% des patients (32patients)

ont une fréquence de 35 a 50 cycles /min (Figure 27).
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Figure 27: Repartition des patients selon la FR initiale

6.1.2.1.1.2  Saturation pulsée en oxygene a l'adnission

La saturation pulsée en oxygene est de 40 a 89% avec une moyenne de 68,61+13,97, 72,72% des

patients ont une saturation pulsée (SpO-) en oxygéne entre 50 et 80% (Figure 28).
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Figure 28: Répartition des patients selon la SpO2 initiale

6.1.2.1.2 Parametres hémodynamiques

6.1.2.1.2.1  Frégquence cardiaque

Les valeurs de la fréquence cardiaque initiale varient entre 100 et 170 bats/min avec une moyenne
de 125,93+18,5 bats/min (Figure 29).
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Figure 29: Répartition des patients selon la fréquence cardiaque initiale
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6.1.2.1.2.2  Pression artérielle

La pression artérielle systolique moyenne des patients recrutés est de 181,21+43,54 mm Hg (110-
280mmHg) ; les variations de la pression artérielle diastolique sont de 50 a150mm Hg avec une
moyenne de 103,68 + 23,58 mm Hg (Figure 30).
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Figure 30: Reépartition des patients selon la PAS et la PAD
Pour I’ensemble des malades 54,54% des patients se présentent avec une PAS supérieure ou égale

a 180mmHg et 45,45% des patients avec une PAD supérieure ou égale a 110 mm Hg (Tableau 15).

Tableau 15: Repartition des patients le profil tensionnel

PAS PAD

Seuil n (%) Seuil n (%)

<140 mm Hg 5 (1,3%) <90 mm Hg 10 (22,27%)
>140 mm Hg 15 (34,06%0) >90 mm Hg 14 (31,81%)
>180 mm Hg 24 (54,54%) >110 mm Hg 20 (45,45%)

6.1.2.1.3 Etat de conscience

L’état de conscience est conservé dans 18,2% des cas (8patients), la grande majorité des patients
se présentent avec un ¢état d’agitation dans 63,6%% des cas et 18,2% des patients ont un score

neurologique <13/15 selon 1’échelle de Glascow (Figure 31).

90



Résultats

CGS<13 “ 18,2%
Conscient “ 18,2%

itati 63,6%
Agitation “ 0)
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Figure 31: Répartition des patients selon I'état de conscience
6.1.2.1.4 Autres signes cliniques

Les signes de luttes sont présents chez tous les malades. L auscultation pleuropulmonaire a révélé
la présence de rales crépitants inspiratoires, diffus, bilatéraux et symétriques dans 87,5% cas ; les
rales sibilants sont rencontrés dans 12,5% des cas. Pour les autres signes cliniques, les sueurs sont
rencontrées dans 84,4% des cas, la froideur des extrémités est présente dans 59,4% ; les cedémes
sont présents dans 18,8% des cas seulement. L’orthopnée et les signes de luttes sont présent chez

tous les patients (Figure 32).
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Figure 32: Répartition des patients selon les signes cliniques
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6.1.2.2 Examens complémentaires
6.1.2.2.1 Aspect écho cardiographique

La réalisation de I’échocardiographie a permis de classer les patients en trois classes d’insuffisance
cardiaque. Dans notre population 63,6% ont une insuffisance cardiaque a fraction d’¢jection
préservée (>50%), I’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection diminuée représente 13,6% et

22,7% sont des patients avec une insuffisance cardiaque a fraction d’¢jection intermédiaire (Figure
33).

T ot ey 44 100
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Figure 33: Répartition des patients selon la FE
6.1.2.2.2 Aspect électrocardiographique

L’analyse du tracé électrocardiographique a montré que 68,2% des patients ont un rythme sinusal
régulier, 27,3% sont en AC/FA et un seul malade a présenté une tachycardie ventriculaire a son
arrivée. Un BBG est objectivé chez 31,8 des patients et 63,6% des patients ont un segment ST
négatif dans toutes les derivations (Figure 34).
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Figure 34: Répartition des patients selon les signes électriques

6.1.2.2.3 Bilan biologique

6.1.2.23.1 NF§

L’analyse du taux d’hémoglobine montre que 11,36% des patients sont anémiques avec une

hémoglobine <10g/dl, 81,81% des patients ont une hémoglobine >10g/dl (Tableau 16).

Tableau 16: Répartition des patients selon les résultats de NFS

Hémoglobine
<10g/dI
>10g/dl

NF

Total

6.1.2.2.3.2  Créatininémie

n (%)
5 (11,36%)
36 (81,81%)
3 (6,8%)

44 (100,0%)

L’évaluation de la fonction rénale se fait par la mesure de la créatininémie. Pour I’ensemble des

patients sa valeur moyenne est de 14,69 + 9,37 mg/l avec les valeurs extrémes de 7 a52 mg/l (Figure

35).
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Figure 35: Répartition des patients selon la fonction rénale

6.1.2.2.3.3  Troponine

Le dosage de la troponine est réalisé chez 50% des patients, sa valeur moyenne a 1’admission est
de 58,63 ng/l, elle est normale dans 27% des cas et élevée dans 83% des cas ; cette augmentation
de la troponine a I’admission n’a pas de valeur significative sans cinétique ascendante si elle est

associee a une fonction rénale altérée (Figure 36).
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Figure 36: Répartition des patients selon le taux de troponine a Ho

94



Résultats

6.1.2.23.4  Gazométrie

Sur I’ensemble des patients, a 1’admission la gazométrie est réalisée chez 12 patients parmi les 44

inclus soit 27,3% (Tableau 17).

Le PH a une valeur moyenne de 7,19+0,15 avec des valeurs extrémes de 6,80 a 7,34.
La PaO- a une moyenne 54,78 + 14,73mm Hg avec 38 a 56 mm Hg.

Les valeurs de la PaCO; varient de 34 a 65 mm Hg avec une moyenne 51+8,75 mm Hg.

Le taux des lactates varie entre 1,4 a 11 mmol/l avec une valeur moyenne de 4,15+2,64 mmol/l.

Tableau 17: Répartition des patients selon les paramétres gazométriques a I'admission

PH HO PaO2 HO PaCO2 HO LactatesHO
(mm Hg) (mm Hg) (moml/l)

Faite 12 12 12 12

Non faite 32 32 32 32
Moyenne 7,19 54,75 51 4,15

Ecart type ,14 14,73 8,75 2,63
Minimum 6,80 28,00 34,00 1,40
Maximum 7,34 78,00 65,00 11,00

6.1.3 Etiologies

Dans I’ensemble des patients, nous avons constaté que dans 61,4% des cas I’OAP est secondaire a
une insuffisance cardiaque diastolique (pic hypertensif) et 15,9% il est lié a une décompensation
D’ICC. Les troubles du rythme (TV, AC/FA) et la cardiopathie valvulaires (Rao, RM) sont
rencontrés chez 20,4% des patients. Le test d’ischémie est a I’origine d’un OAP chez une malade

(Figure 37).
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Figure 37: Répartition des patients selon [’étiologie de I'OAP
Dans la recherche étiologique des facteurs décompensant la cardiopathie en cause, nous avons
constaté que la cause la plus fréquente est un écart de régime chez 22,7% des patients. Une
mauvaise observance du traitement (I’arrét des B Bloquants et des inhibiteurs de 1’enzyme de
conversion (IEC)) sont la cause de ’OAP dans 29,5% des cas. Les causes infectieuses a type de
pneumopathie infectieuse sont déterminées comme cause de décompensation chez 11,4% des

patients. Dans 15,9% des cas aucune cause évidente n’est constatée (Figure 38).
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Figure 38: Repartition des patients selon la cause de décompensation
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6.1.4 Prise en charge thérapeutique

6.1.4.1 Mode ventilatoire
Selon le protocole d’étude, les patients sont répartis de fagon aléatoire entre les deux groupes 52,3%
(23 patients) pour le groupe CPAP et 47,7% (21 patients) pour le groupe BIPAP (Tableau 18).

Tableau 18: Répartition des patients selon le mode ventilatoire

Mode ventilatoire n (%)

CPAP 23 (52,3%)
BIPAP 21 (47,7%)
Total 44 (100,0%)

6.1.4.2 Réglage des parametres

6.1.4.2.1 Bi-PAP

Pour les malades traités par BiPAP 1’aide inspiratoire utilisée est de 8 a 14 cm H20, une PEP de 5-
10 cmH:0. Pour la FiO> utilisé initialement elle est 100% (Tableau 19).

Tableau 19: Réglage des paramétres pour le mode BiPAP

Parametres Al (cmH20) PEP (cmH20) PENTE (ms) FiO2(%)
Valeur 8-14 5-8 100 100
6.1.4.2.2 CPAP

Le niveau de PEP utilisé pour les patients mis sous CPAP est 5 a10 cmH20, cette pression est

assurée par un débit d’oxygene de 10 a 20 L/min (Tableau 20).
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Tableau 20: Réglage des paramétres pour le mode CPAP

Parameétres PEP (cm H20) FiO2(%) Débit d’oxygene

Valeur 5-10 80-100 10-20 L/min

6.1.5 Evolution

6.1.5.1 Tolérance du masque

La tolérance du masque est bonne dans 70,5% des cas pour 1’ensemble des malades, chez 22,7%
des patients la tolérance du masque est moyenne et dans 6,8% des cas le masque est mal toléré
(Figure 39).

68 (%)

= Bonne = Moyenne = Mauvaise

Figure 39: Répartition des patients selon la tolérance du masque
6.1.5.2 Intubation
Selon les résultats de notre étude, le recours a I’intubation et la ventilation invasive s’est imposé
chez 5 patients (11,4 % des cas) (Figure 40). Les patients intubés dans les deux premieres heures

d’évaluation représentent 6,25% des cas.
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Figure 40: Répartition des patients selon le taux d'intubation
6.1.5.3 Durée de ventilation
La durée de ventilation non invasive pour I’ensemble des malades est de 76,02+41,22 min avec des

période extrémes de ventilation 30 min et 180 min. Dans 59,1% les patients sont ventilés pendant

60 2120 min (Figure 41).
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Figure 41: Répartition des patients selon la durée de ventilation
6.1.5.4 Mortalité
Sur I’ensemble des malade le taux de mortalité est de 9,1%5 (4 patients). La mortalité précoce au
cours des premiéres 24 heures est de 4,5% (2 patients), 4,5% des patients sont décédés au-dela de

7 jours d’hospitalisation (2 patients) (Figure 42).
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Figure 42: Répartition des patients selon la mortalité
6.1.5.5 Durée d’hospitalisation
La durée d’hospitalisation est variable avec des extrémes de 6 heures a 10jours, la durée moyenne

d’hospitalisation est de 3jours (65,7 heures) dans 65,9% des cas (Figure 43).

Jours

Figure 43: Répartition des patients selon la durée d'hospitalisation

6.2 Comparaison entre CPAP et BiPAP
6.2.1 Description de la population
6.2.1.1 Age

La comparaison de 1’dge entre les deux groupes de malades (CPAP et BiPAP) a révélé que la
moyenne d’age dans le groupe CPAP est 71,87+£14,16 ans et 70,71£12,52 ans dans le groupe
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BiPAP sans différence statistiquement significative (p=0,623). Dans le groupe CPAP les tranches
d’age les plus touchées sont celles entre 55 et 69 ans (39,1%) et 70-85 ans (26,1%) ; dans le groupe
BIiPAP la tranches d’age la plus rencontrée est celle entre 70-85 ans (42,9%) (Tableau 21).

Tableau 21: Répartition des patients entre les deux groupes ventriculaires selon la tranche de

[’age
Mode ventilatoire p

CPAP n (%) BiPAP n (%)
18-54 ans 2 (8,7%) 2 (9,5%)
55-69 ans 9 (39,1%) 7 (33,3%)
70-85 ans 6 (26,1%) 9 (42,9%) 0623
>85 ans 6 (26,1%) 3 (14,3%)
Total 23 (100,0%) 21 (100,0%)

6.2.1.2 Sexe

La comparaison de la répartition selon le sexe entre les deux groupes n’a objectivé aucune
différence statiqguement significative. Une prédominance masculine dans le groupe CPAP avec un
pourcentage de 65,2%, le sexe féminin représente 47,6% des cas dans le groupe BIPAP (p=0,289)
(Figure 44).

CPAP BiPAP

= Homme =Femme = s Homme = =Femme =

Figure 44: Répartition des patients selon le sexe entre les deux modes ventilatoires
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6.2.1.3 IMC

En évaluant I''MC en tant que facteur susceptible d'influencer les symptémes cliniques ou d'avoir
un effet sur les modes ventilatoire, nous avons trouvé un IMC moyen de 26,37 + 5 Kg/m? dans le
groupe CPAP et de 27,62 + 6,5 Kg/m? dans le groupe BiPAP (Figure 45). Sans aucune différence

statistiquement significative entre les deux groupes de patients (p=0,480).
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Figure 45: Répartition des patients selon IMC moyen
L’obésité est rencontrée chez 26,1 des patients du CPAP et 33,3% du groupe BiPAP patients, sans

aucune différence statistiguement significative entre les deux groupes (p= 0,772) (Tableau 22).

Tableau 22: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon IMC

IMC (Kg/m?) Mode p
CPAP n (%) BiPAP n (%)

Poids normal 10 (43,5%) 7 (33,3%)

Surpoids 7 (30,4%) 7 (33,3%)

Obésité 6 (26,1%) 7 (33,3%) B

Total 23 (100,0%) 21 (100,0%)

6.2.1.4 Traitement initial
Concernant la répartition des patients selon le mode d’admission et le traitement entretenu
initialement, nous avons constaté que dans le groupe CPAP 39,1 % des patients sont admis

directement au niveau du service des urgences médicales et 60,9% des patients ont transité par une
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autre structure sanitaire. Dans le groupe BiPAP 52,4% des patients sont admis directement. Ceci

explique les différences observées concernant les soins initiaux.

6.2.1.4.1 Oxygénothérapie initiale

Selon le traitement entrepris initialement nous avons constatés que 65,2% des patients du groupe
CPAP ont bénéficié¢ d’une oxygénothérapie initiale (15patients) et 57,1 % des patients du groupe
BIiPAP (12patients). Aucune différence statiquement significative n’est constatée entre les deux

groupes (p=0.405) (Figure 46).

65,2%

57,10%
42,90%
34,8%

Non Oui
m CPAP BIPAP

Figure 46: Répartition des patients entre les deux groupes ventilatoires selon I'oxygénothérapie
initiale

6.2.1.4.2 Traitement médical initial

Entre les deux groupe CPAP et BiPAP, les patients qui n’ont pas regu un traitement médical initial
sont de 43,4% et 81% respectivement. Dans le groupe CPAP 52,2% des malades ont recu du
Lasilix, contre 19% des patients du groupe BiPAP ; avec une différence statistiguement
significative (p=0,034) (Tableau 23).

Tableau 23: Répartition des patients entre les deux groupes ventilatoires selon le traitement

médical initial
Traitement Mode p
CPAP n (%) BiPAP n (%)
Non 10 (43,5%) 17 (81,0%) 0,034
Lasilix 12 (52,2%) 4 (19,0%)
CEE 1 (4,3%) 0 (0,0%)
Dérivés nitrés 2 (8,7%) 5 (23,8%) 0,170
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Concernant la répartition des patients selon le mode d’admission et le traitement entretenu

initialement, nous avons constaté que dans le groupe CPAP 39,1 % des patients sont admis

directement au niveau du service des urgences médicales et 60,9% des patients ont transité par une

autre structure sanitaire. Dans le groupe BiPAP 52,4% des patients sont admis directement. Ceci

explique les différences observées dans les soins initiaux (Tableau 24).

Tableau 24: Répartition des patients entre les 2 modes ventilatoires selon la prise en charge

CPAP

BiPAP

Mode
d’admission

Directe

Consultation
externe

Urgence
cardiologique

EPH

SAMU

Admission
directe

Consultation
externe

Urgence
cardiologique

EPH

SAMU

N (%)

9 (39,1%)

4 (17,4%)

6(26,1%)

2 (8,7%)

4 (17,4%)

11 (52,4%)

4 (19%)

3 (14,3%)

1 (4,8%)

2 (9,5%)

initiale

Oxygénothérapie Diurétique

2 (8,7%)
P=0,001
4 (17,4%)
P=0,154
6 (26,1%)
P=0,050
1 (4,3%)
P=0,585
4 (17,4%)
P=0,154
2 (2,5 %)
P=0,000
0 (0%)
P=0,165
3 (14,3%)
P=0,165
1 (4,8%)
P=0,571
2 (9,5%)
P=0,314

1 (4,3%)
P=0,003
1 (4,3%)
P=0,261
6 (26,1%)
P=0,009
2 (8,7%)
P=0,261
3 (13%)
P=0,325
0 (0%)
P=0,012
0 (0%)
P=0,461
3 (14,3%)
P=0,008
2 (4,8%)
P=0,286
2 (9,5%)
P=0,048

Dérivés nitrés

1 (4,3%)
P=0,640
0 (0%)

P=0,676
0 (0%)

P=0,538
2 (8,7%)
P=0,830
1 (4,3%)
P=0,324
1 (4,3%)
P=0,550
0 (0%)

P=0,421
0 (0%)

P=0,421
2 (8,7%)
P=0,238
1 (4,3%)
P=0,571

Pour les patients admis directement au niveau des urgences médicales, ont bénéficié d’emblée

d’une ventilation non invasive (CPAP ou BiPAP) dans 77,7% des cas. Cependant un traitement
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médical est assuré par du Lasilix avec une dose de 0,5 mg/Kg, des doses supplémentaires dépend

de la réponse clinique (diurese).

Pour I’ensemble des patients et dans les 6 premiéres heures, la dose moyenne de Lasilix utilisée est
de 91 mg avec une diurese moyenne de 850ml pour le groupe CPAP. Pour le groupe BiPAP, la
moyenne de la diurese est de 945ml pour une dose moyenne de Lasilix 82mg. Sans aucune

différence statistiguement significative (Lasilix : p=0,552 ; diurése : p=0,516).

L’association entre diurétique et dérivés nitrés est constatée chez un seul patient du groupe BiPAP
(4,8%). Tous les patients ont initialement recu une monothérapie avec des diurétiques ou des

dérivés nitrés (Tableau 25)

Tableau 25: Répartition des patients selon [’association Diurétiques-Derives nitrés entre les
deux modes ventilatoires

Mode Dérivés nitrés n(%) Diurétique n (%) p
Non Oui
CPAP Non 9(39,1%) 12 (52,2%) 0,217
Oui 2 (8,7%) 0 (0,0%)
BiPAP Non 11 (52,4%)  5(23,8%) 0,550
Oui 4 (19,0%) 1 (4,8%)

6.2.2 Eléments diagnostic
6.2.2.1 Facteurs de risques

6.2.2.1.1 Antécédents médicaux

L’étude des facteurs de risques cardio-vasculaire a objectivé une prédominance nette de
cardiopathie ischémique et hypertensive pour les deux groupes par rapport aux autres facteurs de
risque. Pour la cardiopathie ischémique aucune différence statistiquement significative n’est
constatée entre les deux groupes, 60,9% pour le groupe CPAP et 52,4% pour le groupe BiPAP
(p=0,396) ; par ailleurs I’hypertension artérielle est un facteur de risque rencontré dans 52,2% des

cas le groupe CPAP et 57,2% des cas dans le groupe BiPAP (p=0,489).
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Pour les autres facteurs de risques le diabéte est rencontré chez 56,5% des patients du groupe CPAP
et 66,6% du groupe BIPAP ; sans aucune différence statistiquement significative (p=0,215)
(Tableau 26).

Tableau 26: Répartition des patients entre les deux groupes ventilatoires selon les facteurs de

risque
Facteurs de risques CPAP BiPAP p
N (%) n (%)
Cardio-vasculaires Cardiopathie ischémique 14 (60,9%) 11 (52,4%) 0,396
HTA 12 (52,2%) 12 (57,1%) 0,489
ICC 4 (17,4%) 2 (9,5%) 0,378
Trouble du rythme. 4 (17,4%) 5 (23,8%) 0,438
Valvulopathie 3 (13%) 0 (0,0% 0,215
Autres Diabéte 13 (56,5%) 14 (66,6%
Tabac 4 (17,4%) 5 (23,8%)
AVC 0 (0,0%) 1 (4,8%) 0,215
Hypothyroidie 1 (4,3%) 3 (14,3%)

6.2.2.1.2 Antécédant d’OAP

Dans la recherche d’un épisode antérieur d’OAP, nous avons constaté que chez 68,8% des patients
du groupe CPAP présentent leur premier épisode d’OAP et 39,1 % des patients ont fait plus de
deux poussees. Dans le groupe BiPAP 57,1% des patients se présentent pour un premier épisode et
43,8% ont déja fait des épisodes d’OAP ; aucune différence statistiquement significative n’est

constatée entre les deux groupes ventilatoires (p=0,522) (Tableau 27).

Tableau 27: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon les antécédents

OAP
CPAP n (%) BiPAP n (%) p
ler épisode 14 (60%0) 12 (57,1%)
- 0,522
>=2 épisodes 9 (39,1%) 9 (42,9%)
Total 23 (100,0%) 21 (100,0%)
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6.2.2.1.3 Histoire de BPCO

Selon nos résultats, dans le groupe CPAP 39,1 % des patients (9 cas) ont une bronchopneumopathie
chronique obstructive par contre dans le groupe BiPAP seulement 19 % (4patient) ont une histoire
de bronchopneumopathie chronique (p=,130) (Tableau 28). Sachant que le profil gazométrique de

base de ces patients est méconnu.

Tableau 28: Répartition des patients selon les antécédents de BPCO entre les deux modes
ventilatoires

CPAP n (%) BiPAP n (%) p
Non 14(60,9%0) 17 (81,0%)
Oui 9 (39,1%) 4 (19%)
0,130
Total 23 (100,0%) 21 (100,0%0)

6.2.2.1.4 Insuffisance rénale

L’¢évaluation de fonction rénale des patients recrutés se fait par mesure de la créatininémie, pour
I’ensemble des patients sa valeur moyenne est de 14,68+9,37 mg/l avec des valeurs extrémes allant
de 7 a 52 mg/l. Dans le groupe CPAP la valeur moyenne de créatininémie est 15,46 mg/l, dans le
groupe BiPAP elle est de 13,84 mg/l. aucune différence statiquement significative n’est objectivée

entre Is deux de patients (p=0,180) (Figure 47).

Créatininémie (mgl)

N —

CPAP BiIPAP

Figure 47: Répartition des patients selon la créatininémie entre les deux modes ventilatoires
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6.2.2.2 Tableau clinique a I’admission
Selon notre protocole de travail, les paramétres cliniques : FC, FR, SpO2, PAS, PAD sont mesurés

des I’admission des patients.
6.2.2.2.1 Signes respiratoires

6.2.2.2.1.1 Fréguence respiratoire

La fréquence respiratoire a I’admission est de 43 +9,8 cycles/min dans le groupe CPAP et de
40,47+7,88 cycles/min pour le groupe BiPAP, aucune différence statistiquement significative n’est
constatée (p=0,356) (Figure 48).

&0

FR HO

20

CPAP BiPAP

Figure 48: Repartition des patients selon la FR a I'admission et selon le mode ventilatoire

6.2.2.2.1.2  Saturation pulsée en oxygene

L’évaluation de la SpO- a I’admission a mis en évidence une valeur est 68,86+9,9% pour le groupe
CPAP et de 69,33+16% pour le groupe BiPAP. Aucune différence statistiquement significative
n’est objectivée (p= 0,893) (Figure 49)
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Figure 49: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon la SpO2 a
I'admission

Nous avons constaté dans le groupe CPAP que tous les patients ont une saturation en oxygene
inférieure a 80% contre 71,5 % des patients du le groupe BiPAP, avec une différence

statistiquement significative (p=0,020).
6.2.2.2.2 Cardio-vasculaire

6.2.2.2.2.1 Frégquence cardiaque

Une comparaison de la fréquence cardiaque a I’admission entre les deux groupes ventilatoires n’a
objectivé aucune différence statistiquement significative. La FC est de 125,95+17,38 bat/min dans
le groupe CPAP et de 125,9+20,09 bat/min pour le groupe BiPAP (p=0,993) (Figure 50).

i

CPAP BiPAP

Figure 50: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon la FC a I'admission
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6.2.2.2.2.2  Pression artérielle

Aucune différence statistiquement significative n’est constatée entre les deux modes ventilatoires
concernant I’évaluation du profil tensionnel des patients. La plupart des patients dans le groupe

BiPAP se présentent avec PAS>180 mm Hg et une PAD >110 mm Hg (Tableau 29).

Tableau 29: Répartition des patients selon le profil tensionnel et le mode ventilatoires

PAS PAD
Seuil n (%) Seuil n (%)
CPAP <140 mm Hg 3(13,04%) <90 mm Hg 7 (30,43%)

>140 mm Hg 12 (52,17%) >90 mm Hg 7 (30,43%)

>180 mm Hg 8 (37,78%) >110 mm Hg 9 (39%)
BiPAP <140 mm Hg 2 (9,52%) <90mmHg  3(14,28%)

>140 mm Hg 4 (19,04%) >90 mm Hg 6 (28,57%)

>180 mm Hg 15 (71,42%) >110 mm Hg 12 (57,14%
p 0,275 0,437

6.2.2.2.2.3  Pression artérielle systoligne

L’¢évaluation de la PA a I’admission montre une PAS de 171,34+41,53 mm Hg dans le groupe
CPAP et de 192,14+14,44 mm Hg pour le groupe BiPAP ; aucune différence statistiquement
significative n’est observée (p=0,115) (Figure 51).

o0

CPAP BIPAP

Figure 51: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon la PAS a I'admission
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0.2.2.2.2.4  Pression artérielle diastoligne

L’analyse de la PAD a I’admission entre les deux modes ventilatoires n’a objectivé aucune
différence statistiquement significative. Dans le groupe CPAP elle est de 97,82+22,52 mm Hg et
de 110,09£23,56 mm Hg(p=0,085) (Figure 52).

150

PAD HO

50

CPAP BiFAFP

Figure 52: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon PAD a I'admission

6.2.2.2.3 Etat de conscience

La plupart des malades présentent un état d’agitation secondaire a I’hypoxémie a 1’admission,
56,5% pour le groupe CPAP et 71,4% pour le groupe BiPAP, un score neurologique <13 selon le
CGS est rencontré chez 21,7% des patients du groupe CPAP et 14,3% dans le groupe BIPAP ;
aucune différence statistiquement significative n’est observée entre les deux groupes de patients

(p=0,590) (Tableau 30).

Tableau 30: Répartition des patients selon I'état de conscience entre les deux modes ventilatoires

Etat de conscience CPAP n (%) BiPAP n (%) p
Agitation 13 (56,5%) 15 (71,4%)

Conscient 5 (21,7%) 3 (14,3%) 0,590
CGS<13 5 (21,7%) 3 (14,3%)

6.2.2.3 Examens radiologiques

6.2.2.3.1 Fraction d’éjection

La mesure de la fraction d’¢jection a permis de distinguer les trois stades d’insuffisance cardiaques,
dans le groupe CPAP 60,9% des malades ont fait ’OAP sur insuffisance cardiaque a fraction

d’¢jection conservée, 17,4% sur une insuffisance cardiaque a fraction d’¢jection diminuée et 21,7%
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sur une insuffisance cardiaque a fraction d’éjection intermédiaire. Dans le groupe BiPAP 66,7%
ont une ICFEc, I'ICFEd est rencontrée chez 9,5% des patients et 23,8% des patients sont
ICFEi (p=,705) (Figure 53).

0
60,90%66’70 %

23.80%
17,40% 21,70% ’
H= B
ICFEp ICFEd ICFEi

m CPAP mBIPAP

Figure 53: Répartition des patients entre les deux groupes ventilatoires selon le type d’IC
6.2.2.3.2 Signes électriques

Aucune différence statistiquement significative n’est objectivée sur I’analyse de I’aspect électrique.
Le rythme est sinusal dans 62,5% des cas (15 patients), en AC/FA dans 30,4% (7 patients) et une
tachycardie ventriculaire est rencontrée dans 4,3% des cas (1patients) pour les patients du groupe
CPAP. Pour les patients du groupe BiPAP, le rythme est sinusal dans 76,2% des cas (16 patients)
et en AC/FA dans 23,8% des cas (bpatients) (p=0,528) (Tableau 31).

Tableau 31: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon le rythme

cardiaque
CPAP n (%) BIPAP n (%) p
Sinusale 15 (65,2%) 16 (76,2%)
ACIFA 7 (30,4%) 5 (23,8%)
TV 1 (4,3%) 0 (0,0%) R

Les troubles de repolarisation ST (-) sur ECG a 1’admission sont rencontrés chez 15 patients
(35,7%) dans le groupe CPAP et 11 patients (31,3%) dans le groupe BiPAP. Le BBG est rencontré
chez 14,3% des cas (6 patients) du groupe CPAP et chez 19% des cas (8 patients) du groupe
BiPAP(p=0,298) (Tableau 32).
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Tableau 32: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon les signes

électriques
CPAP N (%) BIPAP N (%) p
BBG 6 (26,1%) 8 (38,1%)
ST () 17 (73,9%) 13 (61,9%) 0,298
Total 23 (100%) 21 (100%)

6.2.2.4 Examen biologique
6.2.2.4.1 NFS

Selon les résultats de la NFS, I’hémoglobine moyenne est de 10,69 g/dl pour les patients du groupe
CPAP et 12,29 g/dl des patients du groupe BiPAP. Malgré que I’hémoglobine moyenne est plus
basse dans le groupe CPAP, la différence est statistiquement non significative (p=0,074) (Figure
54).

20,00

15,00

Hb

10,00
5,00

00 -
CPAP BiPAP

Figure 54: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon le taux d'HB

6.2.2.4.2 Troponine

Elle est réalisée chez 22 patients, 12 patients du groupe CPAP et sans cinétique ascendante apres
3 heures. Elle est réalisée chez 10 patients du groupe BiPAP mais avec une cinétique légerement
ascendante a la troisieme heure, le taux de troponine reste stable aprés 24 heures. Sans aucune
différence statistiquement significative (p=0,749). Avec une valeur moyenne de 82,5 ug/l dans le
groupe CPAP et 29,97%ug/l dans le groupe BiPAP (Figure 55).
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Figure 55: Répartition des patients selon le taux initial de troponine entre les deux modes
ventilatoires

6.2.3 Causes

La recherche étiologique a révélé que la cause la plus fréquente de ’OAP cardiogénique est le pic
hypertensif dans 52,2% des cas dans le groupe CPAP, la décompensation d’une insuffisance
cardiaque chronique est rencontrée chez 21,7% des patients, les troubles du rythme et la
cardiopathie valvulaire ont la méme fréquence 13%. Dans le groupe BIPAP, le pic hypertensif est
la cause la plus fréquente 71,4% des cas, les troubles du rythme sont la cause de ’OAP chez 14,3
% des patients (p=,236) (Tableau 33).

Les troubles de repolarisation ST (-) sur ECG a 1’admission sont rencontrés chez 17 patients
(73,9%) dans le groupe CPAP et 13 patients (61,9%) dans le groupe BiPAP. Le BBG est rencontré
chez 26,1% des cas (6 patients) du groupe CPAP et chez 38,% des cas (8 patients) du groupe
BiPAP(p=0,298) (Tableau 32).

Tableau 33: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon la cardiopathie

cause

Causes CPAP n (%) BiPAP n (%) p
Pic hypertensif 12 (52,2%) 15 (71,4%)

Valvulopathie 3 (13%) 0 (0%) 0,236
Décompensation D’ICC 5 (21,7%) 2 (9,5%)

Trouble du rythme 3 (13%) 3 (14,3%)

Test d’ischémie 0 (0,0%) 1 (4,8%)
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La recherche étiologique a montré que le I’écart de régime est la cause la plus fréquente chez 33,3%
des patients du groupe BiPAP ; pour le groupe CPAP la mauvaise observance du traitement (arrét
des B blogquants ou des IEC) est la cause la plus fréquente chez 34,8% des patients le groupe CPAP.

Sans aucune différence statistiguement significative (p=0,443) (Tableau 34).

Tableau 34: Répartition des patients entre les deux groupes selon les étiologies

Etiologie CPAP BiPAP p
n (%) n (%)
Ecart de régime 4 (21,7%) 7 (33,3%)
Arrét du traitement (B bloquant ou 8 (34,8%) 6 (28,6%0) 0443
IEC) '
Pneumopathie bactérienne ou virale 3 (13%) 3 (14,3%)
Prise d'AINS 5 (21,7%) 4 (19%)
Méconnu 3 (13%) 1 (4,8%)
Total 23 (52,3%) 21 (47,7%)

6.2.4 Scores de gravité

6.2.4.1 1GS I

Aucune différence statistiquement significative n’est objectivée entre les deux groupes de mode
ventilatoire concernant 1’évaluation de la gravité a 1’admission par le score IGS Il; ce dernier est
de 45,13+10,81 pour le groupe CPAP et de 41,25+9,47 pour le groupe BiPAP (p= 0,728) avec un
risque de mortalité de 38,53+20,22% pour le groupe CPAP et de 29,46+17,34% pour le groupe
BiPAP (p=0,714) (Tableau 35).

Tableau 35: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon le score de gravité

CPAP BiPAP p
IGS 1l 45,1+10,81 41,25+9,47 0,728
Pourcentage (%) 38,53+£20,22 29,46+17,34 0,714
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6.2.4.2 Score de Brest
Selon le score de Brest la probabilité clinique pour une insuffisance cardiaque congestive est forte
dans les deux groupes avec une fréquence de 65,2% dans le groupe CPAP et de 71,4% dans le

groupe BIiPAP. Aucune différence statistiquement significative n’est constatée entre les deux

groupes (p=0,659) (Tableau 36).

Tableau 36: Répartition des patients selon la probabilité clinique entre les deux modes
ventilatoires

Score de Brest CPAP n (%) BiPAP n (%) p
Intermédiaire 8 (34,8%) 6 (28,6%0)
Forte 15 (65,2%) 15 (71,4%) 0,659

6.2.5 Traitement

6.2.5.1 Niveau de pression

Dans le groupe CPAP le niveau de PEP utilisée et de 8,04+1,95 cm H20 avec des extrémes de 5 a
10 cm H20, 73,91% des patients ont nécessité une PEP de 8 cm H20 et 13,04 % ont nécessité une
PEP de 7 cm H20 (Tableau 37).

Tableau 37: Répartition des patients dans le groupe CPAP selon le niveau de PEP

PEP n (%)

5 cmH20 1 (4,35)

7 cmH20 2 (8,68%)
8 cmH20 17 (73,91%)
10 cmH20 3 (13,04%)

Dans le groupe BiPAP, I’ Al utilisé est de 10,85 +2,95 cm H20 avec des extrémes de 8 al4 mmHg,
43,75% des patients ont nécessité un Al de 12 cm H,O (Tableau 38).
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Tableau 38: Répartition des patients selon le niveau d'Al dans le groupe BiPAP

Al n ( %) Pente FiO2 (%)
8 cm H20 4 (19,04%)

100 100
10 cm H.0 4 (19,04%)
12 cm H;0 9 (42,9%)
14 cm H,0 4 (19,04 %)

Le niveau de PEP utilisé avec les patients traités par BiPAP est de 6,09 +1,09 cm H20. Les valeurs
extrémes PEP utilisés sont de 5 a 8 cm H20. 47,61% des patients ont nécessité une PEP de 5 cm
H20 (Tableau 39)

Tableau 39: Répartition des patients selon le niveau PEP dans le groupe BIPAP

PEP n (%)

5 cm H20 10 (47,61%)
6 cm H20 5 (23,81%)
8 cm H20 6 (21,57%)
Total 21 (100%)

6.2.5.2 Traitement médical initial

Dans notre étude, 52,2% ont recu un traitement initial par des diurétiques (Lasilix) avant qu’ils
soient recruter dans le groupe CPAP et 23,8% des patients du le groupe BiPAP (p=0,054). Pour les
deérivés nitrés 8,7% des patients I’ont recu dans le groupe CPAP et 23,8% des patients du groupe
BiPAP (p=0,200). Aucune différence statistiquement significative n’est constatée entre les deux

groupes. (Tableau 40).

La différence que nous avons constaté concernant le traitement médical est justifier par le fait que

52,3% des patients sont transférés d’un autre service ou d’une notre structure sanitaire.
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Tableau 40: Répartition des patients selon le traitement médical initial entre les deux modes
ventilatoires

Traitement C PAP n (%) BIPAP n (%) p

Diurétique Oui 12 (52,2%0) Oui 5 (23,8%) 0,054
Non 11 (47,8%) Non 16 (76,2%)

Dérivés nitrés Oui 2 (8,7%) Oui 5 (23,8%) 0,171
Non 21 (87,5%) Non 16 (76,2%0)

Pour les patients admis directement au niveau des urgences médicales, ils ont tous recu un bolus
initial de Lasilix de 40mg (0,5mg/Kg). Une dose plus élevée été nécessaire pour les patients qui
recoivent déja du Lasilix (Tableau 41).

Tableau 41: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon les doses du

furosémide
Lasilix (mg) CPAP n (%) BiPAP n (%) p
40 2 (22,2%) 1 (10,0%)
60 3(33,3%) 2 (20,0%0)

0,420

80 2 (22,2%) 6 (60%0)
120 2 (22,2%) 1 (10,0%0)
Total 9 (100,0%0) 10 (100,0%0)

La pénurie des dérivés nitrés a fait qu’un seul malade du groupe CPAP et 3 patients du groupe
BiPAP seulement les ont recus en traitement, sans différence statistiquement significatives entre

les deux groupes (p=0,375).

6.2.6 Evolution

6.2.6.1 Evolution des paramétres cliniques
6.2.6.1.1 Fréquence respiratoire

L’évolution de la fréquence respiratoire est comparable entre les deux groupes ventilatoires CPAP
et BiPAP sans différence statistiquement significative ; une fréguence respiratoire <25 cycles/min
est obtenue aprés 1H d’oxygénothérapie par CPAP ou BiPAP (p=0,479) (Figure 56).
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Figure 56: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon I'évolution de la FR
6.2.6.1.2 Saturation pulsée en oxygene

Selon la courbe d’évolution de la SpO2 sous oxygenothérapie a pression positive fournit par la
CPAP ou BiPAP, I’amélioration de la SpO2 est rapide pendant les 15 premiére minutes. L’objectif
en matiére de saturation est obtenu au bout de 15 min pour les deux modes ventilatoires. Aucune
différence statistiquement significative n’est constatée entre les deux groupes (p=0,259) (Figure

57).
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Figure 57: Repartition des patients selon I'évolution de la SpO2 entre les deux modes
ventilatoires
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6.2.6.1.3 Fréquence cardiaque

L’analyse de 1’évolution de la fréquence cardiaque chez les patients sous oxygénothérapie par
CPAP ou BIiPAP n’a pas objectivé de différence statistiquement significative. Une FC <100
bat/min est obtenue au bout de 1heure (p=0,802) (Figure 58).
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Figure 58: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon I'évolution de la FC

6.2.6.1.4 Pression artérielle

0.2.6.1.4.1  Pression artérielle systoligne

Aucune différence statistiquement significative n’est objectivée entre les deux groupes
ventilatoires (CPAP et BiPAP) en matiére de réduction de la PAS. Pour le groupe CPAP elle
diminue de 26,75+£12,17mmHg dans les 15 premiéeres minutes et de 14,17+6,58mm Hg sur 45 min
(p=0,609). Dans le groupe BiPAP la PAS est réduite par 40,72+11,64 mm Hg pendant les 15
premiéres minutes et de 16,19+6,57 mm Hg apres 45min (p=0,818) (Figure 59).
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Figure 59: Repartition des patients selon I'évolution de la PAS entre les deux modes ventilatoires
6.2.6.1.4.2  Pression artérielle diastoligne

L’évaluation de la réduction de la pression artérielle diastolique n’a objectivé aucune différence
statistiquement significative. La PAD diminue en moyenne de 23,91+3,68 mm Hg sur les 15
premiéres min et de 10,27+5,07 mm Hg sur les 45 min qui suivent dans le groupe CPAP (p=0,342).
Dans le groupe BiPAP la PAD est réduite en moyenne par 31,43+7,68 mm Hg dans les 15
premieres min et de 6,43+1,45mmHg dans les 45 min suivantes (p=0,117) (Figure 60).
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Figure 60: Répartition des patients selon I'évolution de la PAD entres les deux modes
ventilatoires

6.2.6.2 Parameétres biologiques

6.2.6.2.1 Gazométrie

L’analyse de la courbe d’évolution de la gazométrie réalisée apres une heure sous ventilation a
pression positive, aucune différence statistiquement significative n’est objectivée entre les deux

modes ventilatoires CPAP et BiPAP (Figure 61).
Pour le groupe CPAP :

— Le PH apreés une heure de ventilation a une valeur moyenne 7,35+0,45.
— Lavaleur moyenne de la PaO2 apres une heure de traitement 186,33+£15,22 mm Hg.
— La moyenne pour la PaCO est de 36,66+3,20 mm Hg.

— Le taux moyen de lactates est de 1,64+ 0,42mmol/L.
Dans le groupe BiPAP :

— Lavaleur moyenne du PH est de 7,21+0,17.
— LaPaCO; estde 42,75 + 7,54 mm Hg

— Un taux moyen de lactates de 2,75+1,5.
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Figure 61: Repartition des patients selon I'évolution de la gazométrie entre les deux modes
ventilatoires

6.2.6.2.2 Troponine

La valeur initiale moyenne de la troponine (HO) dans le groupe de CPAP est de 82,5ug/l, pour le
groupe BiPAP a HO elle est de 29,99ug/l ; nous n’avons pas constaté de différence statistiquement
significative entre les deux groupes (p=0,101).

Le taux de troponine a H3 est de 76 ug/l pour le groupe CPAP, pour le groupe BiPAP sa valeur

moyenne est de 48,4 ug/l, aucune différence statistiquement significative n’est remarquée entre les

deux groupes (p=0,381) (Tableau 42).
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Tableau 42: Répartition des patients selon la cinétique de la troponine entre les deux modes

ventilatoires

Troponine Mode Effectif
(Ha/l)
HO CPAP 12
VNI 10
H3 CPAP 12
VNI 10

Moyenne p
82,50 0,101
29,99

76,00 0,381
48,40

Concernant la cinétique de la troponine (HO et a H3) nous avons objectivé une cinétique légérement

descendante dans le groupe CPAP et légérement ascendante dans le groupe BiPAP (Figure 62).
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Figure 62: Cinétique de la troponine dans les deux groupes ventilatoires

6.2.6.3 Durée de ventilation

La durée de ventilation est de 69,13 *+ 37,49 min pour le groupe CPAP avec des extrémes de 30 a

120min ; dans le groupe BiPAP la durée moyenne de ventilation est de 83,57 + 44,64 min avec des

extrémes de 30 & 180 min ; aucune différence statistique significative n’est constatée entre les deux

groupes (p=0,240) (Figure 63).
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Durée de ventilation (min)

CPAP BiPAP

Figure 63: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon la durée de
ventilation

6.2.6.3.1 Relation entre la durée de ventilation et I’age

Sur I’ensemble des patients, nous avons constaté qu’il n’y a pas de corrélation entre la durée de
ventilation et I’age des patients. Aucune différence significative n’est constatée entre les deux

groupes (Figure 64).
Groupe CPAP (p=0,088) ; test de corrélation (p=0,259).

Groupe BiPAP (p=0,203) ; test de corrélation (p=0,261).
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Figure 64: Relation entre la durée de ventilation et [’dge selon les modes ventilatoires

6.2.6.3.2 Relation entre la durée de ventilation et PIMC

Selon les résultats de I’étude, nous avons constaté que la durée de ventilation n’est pas influencée

par le IMC. Aucune différence significative entre les deux modes ventilatoires (Figure 65).
Groupe CPAP (p=0,501) ; test de corrélation (p=0,215).

Groupe BiPAP (p=0,632) ; test de corrélation (p=0,196).
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Figure 65: Relation entre la durée de ventilation et I'lMC

6.2.6.3.3 Relation entre la durée de ventilation et BPCO

Sur I’ensemble de nos patients, nous n’avons constaté aucune différence concernant la durée de

ventilation chez les patients avec ou sans histoire de BPCO entre les deux modes ventilatoires
CPAP et BiPAP (Figure 66).

Groupe CPAP (p=0,965) ; test de corrélation (p=0,206).

Groupe BiPAP (p=0,068) ; test de corrélation (p=0,168)
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Figure 66: Repartition des patients selon la durée de ventilation et BPCO entre les deux modes

ventilatoires

6.2.6.3.4 Relation entre la durée de ventilation et FR

Concernant les variations de la durée de ventilation selon la fréquence respiratoire initiale, nous

n’avons objectivé aucune différence entre les deux modes ventilatoire (CPAP et BiPAP). Dans le

groupe CPAP, les deux patients avec une durée de ventilation supérieur a 120min se présente

initialement avec une FR supérieure a 40 cycles /min. Sans aucune différence statistiquement

significative entre les deux modes ventilatoires (Figure 67).
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Groupe CPAP (p=0,477) ; test de corrélation (p=0,201).

Groupe BiPAP (p=0,205) ; test de corrélation (p=0,198).
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Figure 67: Répartition des patients selon la durée de ventilation et la FR initiale
6.2.6.3.5 Relation entre la durée de ventilation et la SpO2

Sur I’ensemble des patients, nous avons constaté dans le groupe CPAP que les patients avec une

saturation inférieure a 70% ont nécessité une durée de ventilation plus prolongée que ceux avec
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une SpO- supérieure a 70 %. Dans le groupe BiPAP aucune différence n’est constatée entre les
patients. Aucune différence statistiquement significative n’est constatée concernant la durée de

ventilation et les variations de la saturation en oxygene (Figure 68).
Groupe CPAP (p=0,163) test de corrélation (p=0,201).

Groupe BIPAP(p=0,892) ; test de corrélation (p=0,205).
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Figure 68: Repartition des patients selon la durée de ventilation et la SpO2 initiale entre les deux
modes ventilatoires

6.2.6.4 Intubation-ventilation

Dans le groupe de patients traités par CPAP, 8,7% ont nécessité le recours a une intubation avec
ventilation invasive. L’indication de la ventilation est imposée au de la de 24 heures
d’hospitalisation. Pour le groupe BiPAP le recours a I’intubation -ventilation mécanique s’est

imposé dans 14,3% des cas, deux malades ont présenté des criteres d’échec de VNI (la dégradation
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de I’état respiratoire et neurologique) au cours des premieres heures. Aucune différence

statistiquement significative entre les deux modes ventilatoires (p=0,455) (Tableau 43).

Tableau 43: Répartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon le taux d’intubation

Intubation CPAP n (%) BiPAP n (%) p
Non 21 (91,3%) 18 (85,7%0)

0,445
Oui 2(8,7%) 3 (14,3%)
Total 23 (100,0%) 21(100,0%0)

6.2.6.4.1 Relation entre ’intubation et I’Age

Dans les résultats de notre étude, nous avons remarqueé que les deux patients intubés ventilés sont
agés de plus de 70 ans dans le groupe CPAP. Aucune relation n’est observée entre 1’intubation et

I’age dans le groupe BIPAP (Figure 69).
Groupe CPAP (p=0,949) ; test de corrélation (p=0,209).

Groupe BiPAP (p=0,475) test de corrélation (p=0,158).
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Figure 69: Répartition des patients selon la relation intubation et [’dge entre les deux groupes
ventilatoires

6.2.6.4.2 Relation entre I’intubation et PIMC

Sur I’ensemble des patients nous avons constaté que la majorité les patients intubés ventilés sont
des patients avec un BMI (IMC) supérieur a 25 Kg/mm?2, sans aucune différence statistiqguement

significative entre les deux modes ventilatoires (Figure 70).
Groupe CPAP (p=0,426) ; test de corrélation (p=0,144).

Groupe BiPAP (p=0,311) ; test de corrélation (p=0,253).

132



Résultats

CPAP
120,00% 18,00%
16,00%
O )
100,00% 14,00%
80,00% 12,00%
10,00%
0 )
60,00% 8.00%
40,00% 6,00%
4,00%
0 )
20,00% 2.00%
0,00% 0,00%
Poids normal Surpoids Obésité
mmm Non = QOui
BiPAP
120,00% 35,00%
100,00% 30,00%
80,00% 25,00%
60,00% .
S 15,00%
20,00% 5,00%
0,00% 0,00%

Poids normal Surpoids Obésité

mmm Non =Qui

Figure 70: Répartition des patients selon la relation intubation et BMI entre les deux groupes

6.2.6.4.3 Relation entre I’intubation et la FR

Selon nos résultats, les deux patients intubés dans le groupe CPAP se présentent avec une FR
supérieure a 35cycles/mi a I’admission. Dans le groupe BiPAP les deux patients ont une FR initiale
supeérieure a 35 cycles/min ; aucune différence statistiquement significative n’est constatée entre

les deux modes ventilatoires (Figure 71). Aucune corrélation n’est rétablie entre la FR initiale et le

recours a I’intubation.
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Groupe CPAP (p=0,538) test de corrélation (p=0,402).

Groupe BiPAP(p=0,538) test de corrélation (p=0,614).

CPAP BiPAP

8,70% 9,50%

FR>43cycl/min FR>41cycl/min
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Figure 71: Répartition des patients selon la relation intubation FR entre les deux groupes

6.2.6.4.4 Relation entre I’intubation et la SpO2

Sur I’ensemble des patients intubés-ventilés nous avons remarqué, de fagon similaire dans les deux
groupes (CPAP et BiPAP), qu’ils ont tous une SpO2 a I’admission inférieure a 80%. Aucune

différence statistiquement significative n’est constatée (Figure 72).
Groupe CPAP (p=0,736) ; test de corrélation p=0,2009.

Groupe BiPAP (p=0,475) ; test de corrélation p=0,158.
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Figure 72: Répartition des patients selon I'intubation et la SpO2 entre les deux modes
ventilatoires

6.2.6.5 Mortalité

L’analyse de taux de mortalité globale selon le mode ventilatoire a objectivé un taux de mortalité
globale deux patients (8,7%) dans le groupe CPAP et 9,5% dans le groupe BiPAP( p=1,000)
(Figure 73).

La mortalité précoce au cours des 24 premieres heures est de 4,76% dans le groupe BIPAP, elle est
nulle dans le groupe CPAP.

CPAP BiPAP

= Non = QOui = Non = Qui

Figure 73: Repartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon le taux de mortalité
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6.2.6.5.1 Influence de I’age sur la mortalité

Sur I’ensemble des patients recrutés aucune relation n’est constatée entre la mortalité et I’age des
patients. Dans le groupe CPAP deux patients décédés dans le groupe BiPAP les deux patients
décédés sont agés de plus de 70ans. Sans aucune différence statiquement significative (Figure 74).

Groupe CPAP (p=0727) ; test de corrélation p=0,140.

Groupe BiPAP (p=0,400) ; test de corrélation p=0,153.

CPAP BiPAP
>85 ans _O 00% 26,10% >85 ans -4’890,%(())%
7085 ans | 51 70% 7085 ans | 38 10%
5500 ans | — 500, 55769 a5 R — 33 30%
18-54 ans &0%8,70% 18-54 ans %%3,50%
Oui mNon Oui = Non

Figure 74: Répartition des patients selon la relation 4ge-mortalité selon le mode ventilatoire
6.2.6.5.2 Influence de la FE sur la mortalité

Dans I’ensemble des patients, nous n’avons constaté aucune relation entre le degré de dysfonction
VG évalué par la mesure de la fraction d’éjection et le taux de mortalité dans les deux groupes.

Aucun déceés n’est constaté chez les patients en insuffisance cardiaque a FE diminuée (Figure 75).
Groupe CPAP (p=0,495) ; test de corrélation (p=0,270).

Groupe BiPAP (p=0,625) ; test de corrélation (p=0,530).
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Figure 75: Répartition des patients selon la mortalité et la FE entre les deux modes ventilatoires

6.2.6.5.3

Influence des facteurs déclenchants sur la mortalité

La recherche d’une relation entre la cause de décompensation et la mortalité a objectivée une

différence statistiqguement significative pour les deux groupes. Les deux patients décédés dans le

groupe CPAP ont une infection pulmonaire (p=0.006). Dans le groupe BiPAP I'un des deux

patients décédés la cause de décompensation est une pneumopathie, I’autre patient la cause de

décompensation est méconnu (Figure 76).

Groupe CPAP (p=0.006) ; test de corrélation (p=0,076).

Groupe BiPAP (p=0.021) ; test de corrélation (p=0,111).
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Figure 76: Répartition des patients selon la mortalité et la cause de décompensation entre les

deux modes ventilatoires

Sur I’ensemble des patients nous avons constatés que tous les patients décédés ont une insuffisance

rénale modérée a sévere pour les deux groupes de patients.
Groupe CPAP (p=0,241) ; test de corrélation (p=0,099)

Groupe BiPAP (p=0,050), test de corrélation (p=0,179).
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6.2.6.6 Tolérance

La tolérance du masque est bonne dans le groupe CPAP chez 73,9% des patients. Pour le groupe
BiPAP le masque est bien toléré chez 66,7% des patients ; aucune différence statistiquement

significative n’est constatée entre les deux groupes (Tableau 44).
Groupe CPAP (p=0,238).

Groupe BiPAP (p=0,358).

Tableau 44: Repartition des patients entre les deux modes ventilatoires selon la tolérance

Tolérance CPAP n (%) BiPAP n (%) P
Bonne 17(73,9%) 14 (66,7%)

Moyenne 4 (17,4%) 6 (28,6%) 0,627
Mauvaise 2 (8,7%) 1 (4,8%)

Total 23 (100,0%) 21 (100,0%)

Nous avons remarqué que la durée de ventilation n’est pas influencée par la tolérance, sans aucune

différence statistiquement significative entre les deux groupes de patients (Figure 77).
Groupe CPAP(p=0,327) ; test de corrélation (p=0,270).

Groupe BiPAP (p=0,221) ; test de corrélation (p=0,257).
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Figure 77: Répartition des patients selon la relation durée de ventilation-tolérance entre les deux
modes ventilatoires

6.2.6.7 Durée d’hospitalisation

Aucune différence statistiquement significative n’est constatée entre les deux groupes de patients
traités par CPAP ou par BiPAP. La durée moyenne d’hospitalisation est de 64,7 H pour le groupe
CPAP et 70,57 H pour le groupe BiPAP (p=0,736) (Figure 78).

150 |

100 |

Durée d'ospitalisation (H)

CPAP BIPAP

Figure 78 : Répartition des patients selon la durée d'hospitalisation entre les deux modes
ventilatoires

L’analyse de la durée d’hospitalisation a montré que la plupart des patients ont sé¢journé au niveau

du service des urgences médicales sur une période de 1 a 7jours (56,5% pour le groupe CPAP et
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76,2% pour le groupe BiPAP (p= 0342) sans aucune différence statiquement significative entre les

deux groupes.

6.2.6.7.1 Influence du type de cardiopathie sur la durée d’hospitalisation

Sur I’ensemble des patients aucune relation n’est constatée entre la durée d’hospitalisation et le

type de cardiopathie dans les deux groupes (Figure 79).

Groupe CPAP (p=0,452) ; test de corrélation (p=0,192)

Groupe BiPAP (p=0,489) ; test de corrélation (p=0,153)
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Figure 79: Répartition des patients selon la relation durée d’hospitalisation-type de cardiopathie

entre les deux modes ventilatoires
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Résultats

Selon les résultats de notre étude, nous avons constaté que la durée d’hospitalisation la plus

prolongée est liée a une pneumopathie dans les deux groupes ventilatoires. Il n’y pas de relation

entre les différents facteurs déclenchants et la durée de séjour (Figure 80).

Groupe CPAP (p=0,202) ; test de corrélation (p=0,174).

Groupe BiPAP (p=0,450) ; test de corrélation (p=0,172).
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Figure 80: Répartition des patients selon la relation durée d’hospitalisation- facteur déclenchant

entre les deux modes ventilatoires
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6.2.7 Etude des courbes de survie selon le mode ventilatoire

L’étude des courbes de survie permet d’avoir deux types d’information :

— Le calcul du nombre d’événement positifs (décés) sur une période bien définie.
— Une estimation moyenne de la durée de survie en fonction d’un facteur choisi préalablement

influencant probablement le devenir des patients.

L’analyse de la courbe de survie Kaplan Meier est réalisée dans notre étude pour les parameétres :

— Fréquence respiratoire.
— Saturation périphérique en oxygéene.

— Fréquence cardiaque.
6.2.7.1 Groupe CPAP

6.2.7.1.1 Influence de la FR initiale sur la courbe de survie

La FR initiale moyenne dans le groupe CPAP est 43cycles/min, les patients sont répartis en deux
groupes :

— Groupe avec une FR initiale inférieure ou égale a 43 cycles /min.

— Groupe avec une FR initiale supérieure a 43 cycles/min.

La courbe de survie selon cette répartition montre 1’aspect suivant (Figure 81) :
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Figure 81 : Influence de la FR initiale sue la courbe de survie pour le groupe CPAP
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Le nombre d’éveénements positifs (décés) dans chaque groupe :
— Groupe avec une FR initiale supérieure a 43 cycles/min est égal a 1/7.
— Groupe avec une FR initiale inférieure ou égale a 43 cycles/min est égal a 1/14.

L’estimation de la moyenne de survie (en heure) dans les deux groupes pour le mode CPAP

montre :

— Le groupe avec une FR initial <43 cycles/min =168 heures.

— Le groupe avec une FR initiale >43 cycles/min =240 heures.

Cette différence dans I’estimation de la moyenne de survie pour le groupe CPAP est statistiquement

non significative selon les tests d’égalité de distribution (Tableau45).

Tableau 45: Test d'égalité de distribution de survie : FR initiale pour le groupe CPAP

Khi-carré ddl Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) 2 1 p=0,157
Breslow (Generalized Wilcoxon) 2 1 p=0,157
Tarone-Ware 2 1 p=0,157

6.2.7.1.2 Influence de la SpOz: initiale sur la courbe de survie

La valeur moyenne de la saturation périphérique en oxygene est de 69% pour le groupe CPAP, les

patients sont répartis en deux groupes :

— Un groupe avec une saturation périphérique en oxygene initiale inférieure ou égale a 69%.

— Un groupe avec une saturation périphérique en oxygéne initiale supérieure a 69%.

L’étude de la courbe de survie chez les patients avec SpO- inférieure a 69% montre 1’aspect suivant

(Figure 82) :
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Figure 82 : Influence de la SPO2 initiale sur la courbe de survie

Le nombre d’événements positifs (décés) dans chaque groupe :
— Groupe ou la saturation moyenne est inférieure a 69 % est égal a 2/8

— Groupe ou la saturation moyenne est supérieure a 69 % est égal a 0/13.
L’estimation de la moyenne de survie (en heure) dans les deux groupes montre :

— Dans le groupe avec SpO2 moyenne inférieure ou égale a 69 % =211, 7heures.

— Dans le groupe avec SpO.moyenne supérieure a 69 % =240 heures.

Cette différence dans I’estimation de la moyenne de survie est statistiquement non significative

selon les tests d’égalité de distribution (Tableau 46).

Tableau 46: Tests d'égalité de distribution de survie : saturation périphérique en oxygéne

Khi-carré ddl Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) 1,276 1 p=0,259
Breslow (Generalized Wilcoxon) 1,183 1 p=0,277
Tarone-Ware 1,301 1 p=0,254
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6.2.7.1.3 Influence de la fréquence cardiaque sur la courbe de survie

La fréquence cardiaque moyenne pour 1’ensemble des patients du groupe CPAP est de 125

battements/min, les patients sont répartis en deux groupes :

— Groupe avec une fréequence cardiaque inférieure a égale a 125 bats/min.

— Groupe avec une fréquence cardiaque supérieure a 125 bats/min.

L’analyse de la courbe de survie selon cette répartition montre 1’aspect suivant (Figure 83) :

Fonctions de survie

10 o - - - classeFC
<=125
M>126
08 <=125-censure
! I >125-censuré
o
S 08|
E |
3
(8]
8
>
5 04
@
02
0,0/
00 50,00 100,00 150,00 200,00 250,00

Durée d'hospitalisation (H)
Figure 83 : Influence de la FC initiale sur la courbe de survie pour le groupe CPAP

Le nombre d’éveénements positifs (décés) pour chaque groupe :
— Groupe avec une fréquence cardiaque inférieure ou égale a 125 bats/min =1/11.
— Groupe avec une fréguence cardiaque initiale supérieure a 125 bats/min=1/10.
L’estimation de la moyenne de survie dans les deux groupes montre :
— Groupe avec une fréquence cardiagque inférieure ou égale a 125=160 heures

— Groupe avec une fréquence cardiaque supérieure a 125=240 heures.

Cette différence dans I’estimation de la moyenne de survie est statistiquement non significative

selon les tests d’égalité de distribution (Tableau 47).
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Tableau 47 : Tests d'égalité de distribution de survie : fréquence cardiaque initiale

Khi-carré
Log Rank (Mantel-Cox) 2,371
Breslow (Generalized Wilcoxon) 1,178
Tarone-Ware 1,668

6.2.7.2 Groupe BiPAP

ddl

6.2.7.2.1 Influence de la fréquence respiratoire sur la courbe de survie

Sig.
p=0,124
p=0,278
p=0,196

Pour le groupe BiPAP, la moyenne fréquence respiratoire initiale est de 41 cycles/min, les patients

sont répartis en deux groupes :

— Groupe avec une FR initiale inférieure ou égale a 41 cycles /min.

— Groupe avec une FR initiale supérieure a 41 cycles/min.

La courbe de survie selon cette répartition montre 1’aspect suivant (Figure 84) :
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Figure 84 : Influence de la FR initiale sur la courbe de survie pour le groupe BiPAP

Le nombre d’événements positifs (déces) dans le

— Groupe avec une FR initiale supérieure a 41 cycles/min est égal a 1/9
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— Groupe avec une FR initiale inférieure ou égale a 41 cycles/min est égal a 1/10.

L’estimation de la moyenne de survie (en heure) dans les deux groupes montre :

— Le groupe avec une FR initial <41 cycles/min =87 heures.

— Le groupe avec une FR initiale >41 cycles/min =240 heures.

Cette différence dans D’estimation de la moyenne de survie pour le groupe BIPAP est

statistiquement non significative selon les tests d’égalité de distribution (Tableau 48).

Tableau 48 : Tests d’égalité de distribution de survie : FR initiale pour le groupe BiPAP

Khi-carré ddi Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) 1,100 1 p=0,294
Breslow (Generalized Wilcoxon) 1,100 1 p=0,294
Tarone-Ware 1,100 1 p=0,294

6.2.7.2.2 Influence de la saturation périphérique en oxygene sur la courbe de survie

La valeur moyenne de la saturation périphérique en oxygéne est de 70%, les patients sont répartis

en deux groupes :

— Groupe avec une saturation périphérique en oxygene est inférieure ou égale a 70%.

— Groupe avec une saturation périphérique en oxygene est supérieure a 70%.

Dans le groupe BiPAP, I’analyse de la courbe de survie selon cette répartition donne 1’aspect

suivant (Figure 85) :
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Figure 85 : Influence de la SpO2 initiale sur la courbe de survie pour le groupe BiPAP

Le nombre d’éveénements positifs (décés) pour chaque groupe :

— Groupe avec une SpO: initiale inférieure ou égale a 70% =1/8.

— Groupe avec une SpO: initiale supérieure a 70%=1/11.
L’estimation de la moyenne de survie dans les deux groupes montre :

— Groupe avec une saturation périphérique en oxygeéne inférieure ou égale a 70%=150 heures.

— Groupe avec une saturation périphérigue en oxyg7ne supérieure a 70%= 240 heures.

Pour le groupe BIiPAP, cette différence dans I’estimation de la moyenne de survie est

statistiquement non significative selon les tests d’égalité de distribution (Tableau 49).

Tableau 49 : Tests d'égalité de distribution de survie : SpO2 pour le groupe BiPAP

Khi-carré ddl Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) 1,333 1 p=0,248
Breslow (Generalized Wilcoxon) 1,333 1 p=0,248
Tarone-Ware 1,333 1 p=0,248

149



Résultats

6.2.7.2.3 Influence de la fréquence cardiaque initiale sur la courbe de survie

La fréquence cardiaque moyenne 125battements/min pour I’ensemble des patients du groupe

BiPAP. En fonction de ce seuil les patients sont répartis en deux groupes :

— Groupe avec une fréquence cardiaque inférieure ou égale a 125 battements/min.

— Groupe avec une fréquence cardiaque initiale supérieure 125 battements/min.

L’analyse de la courbe de survie selon cette répartition est en faveur de 1’aspect suivant (Figure86).
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Figure 86 : Influence de la fréquence cardiaque sur la courbe de survie pour le groupe BiPAP

Le nombre d’événement positifs (déces) dans chaque groupe :

— Groupe avec une fréquence cardiaque inférieure ou égale a 125 bats/min=1/10.

— Groupe avec une fréguence cardiaque supérieure a125 battements/min=1/9.
L’estimation de la moyenne de survie dans chaque groupe pour le mode BiPAP montre :

— Groupe avec une fréguence cardiaque inférieure ou égale a 125=153 heures.

— Groupe avec une fréguence cardiaque supérieure a 125 =240 heures.
Cette différence dans 1’estimation de la moyenne de survie est statistiquement non significative

selon les tests d’égalité de distribution (Tableau 50).
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Tableau 50 : Tests d'égalité de distrubution survie : FC pour le groupe BiPAP

Khi-carré ddl Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) ,909 1 p=0,340
Breslow (Generalized Wilcoxon) ,909 1 p=0,340
Tarone-Ware ,909 1 p=0,340

6.2.7.3 Groupe avec gazométrie
Compte tenu du nombre limité de mesures de gaz réalisées dans notre étude, I'évaluation de I'effet

des perturbations gazométriques sur la survie est analysée sur I'ensemble de la population

6.2.7.3.1 Influence de la pression artérielle en oxygene sur la courbe de survie

Selon la valeur moyenne de la pression artérielle en oxygéne qui est de 50mmHg, nos patients sont

répartis en deux groupes :

— Groupe avec une pression artérielle en oxygene inférieure ou égale a 50mmHg.

— Groupe avec une pression artérielle en oxygene supérieure a 50mm Hg.
L’analyse de la courbe de survie selon cette répartition donne 1’aspect suivant (Figure 87):
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Figure 87 : Influence de la pression artérielle en oxygene sur la courbe de survie

Le nombre d’éveénements positifs (déces) dans chaque groupe :

— Groupe avec une pression artérielle en oxygene inférieure ou égale a 50mmHg =0/3.
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— Le groupe avec une pression artérielle en oxygene initiale supérieure a 50mmHg=1/8.
L’estimation de la moyenne de survie dans les deux groupes montre :
— Groupe avec une pression artérielle en oxygene inférieure ou égale a 50=72 heures.

— Groupe avec une fréquence cardiaque supérieure & 50= 160 heures.

Cette différence dans 1’estimation de la moyenne de survie est statistiquement non significative

selon les tests d’égalité de distribution (Tableau 51).

Tableau 51 : Tests d’égalité de distribution survie : pression artérielle en oxygéne

Khi-carré ddl Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) ,333 1 p=0,564
Breslow (Generalized Wilcoxon) ,333 1 p=0,564
Tarone-Ware ,333 1 p=0,564

6.2.7.3.2 Influence de la pression artérielle en COz2 sur la courbe de survie
Selon une valeur seuil de la PaCO> de 45mm Hg, les patients sont répartis en deux groupes :

— Groupe avec une pression artérielle en CO; inférieure ou égale a 45mmHg.

— Groupe avec une pression artérielle en CO2 supérieure a 45mm Hg.
L’analyse de la courbe de survie selon cette répartition donne 1’aspect suivant (Figure 88):
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Figure 88 : Influence de la PaCO2 sur la courbe de survie
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Le nombre d’éveénements positifs (déces) dans chaque groupe :
— Groupe avec une pression artérielle en CO> inférieure ou égale a 45mmHg =0/3.

— Le groupe avec une pression artérielle en oxygene initiale supérieure a 45mmHg=1/8.

Cette différence dans 1’estimation de la moyenne de survie est statistiquement non significative

selon les tests d’égalité de distribution (Tableau 51).

Khi-carré ddl Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) ,222 1 p=,637
Breslow (Generalized Wilcoxon) 222 1 p=0,637
Tarone-Ware ,222 1 p=0,637
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7.1 Limites de I’étude et points forts

La taille de 1’échantillon est réduite, nous ne pouvons pas faire la comparaison dans les

Sous-groupes.

Nous avons rencontré un probléme de recrutement du fait que I’étude s’est déroulée
pendant la pandémie COVID 19. Les symptomes cliniques de I’OAP sont comparables

avec ceux de I’OAP Iésionnel secondaire a la pneumopathie COVID19.

Le service des urgences médicales ne fait pas partie de I’espace destiné pour la prise en
charge des patients atteints de pneumopathie COVID19. Toute détresse respiratoire passe
systématiquement par la consultation dédiée aux patients présentant une
symptomatologie évocatrice de la pandémie ce qui a rendu le recrutement des patients

plus difficile.

Le transite des patients par un autre service et le traitement entretenu avant qu’ils soient

recrutés dans I’un des deux modes ventilatoires, peut constituer un biais pour 1’étude.

La pro BNP qui est un marqueur biologique en faveur de 1’origine cardiologique de
I’OAP, est un examen couteux et pose un probléme de disponibilité avec de nombreuses

fausses positivités.

Un probleme de disponibilité des réactifs notamment pour la troponine et la gazométrie.

7.2 Commentaires généraux
7.2.1 Protocole de travail

7.2.1.1 Choix des seuils de recrutement

Le choix des seuils de recrutement est guidé par les données de la littérature, I’indication
de la ventilation non invasive dans I’OAP cardiogénique s’impose pour une FR
supérieure ou égale a 25 cycles/min et une saturation inférieure ou égale a 90% [1, 7, 9].
Dans notre étude, nous avons recruté les patients qui se présentent avec une fréquence
respiratoire supérieure ou égale a 30 cycles /min et une saturation inférieure ou égale a
90 %. Le choix de ces limites est justifié par une évolution rapidement favorable chez les

patients avec une FR entre 25 et 30cycle /min sous oxygenothérapie standard.

7.2.1.2 Groupe de comparaison

Dans notre étude, nous avons exclu de la comparaison le traitement par oxygénothérapie

standard. Notre comparaison est limitée entre la CPAP et la BiPAP comme moyen
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d’oxygénothérapie pour I’OAP cardiogénique. Nous avons constaté que 69,6% des
patients du groupe CPAP ont déja recu de 1I’oxygeéne avant leur recrutement et malgré ca
ils se présentent avec des signes cliniques de gravité au moment de 1’admission. Dans le
groupe BIiPAP 57,1% des patients se présentent avec des critéres d’échec (absence
amélioration) malgré 1’oxygénothérapie initiale. De plus, nos patients répondent aux

critéres d'indication de la ventilation non invasive.

7.2.1.3 Niveaux de pression et tolérance

Le choix des niveaux de pression est guidé par les données des différentes études [1]. Les
pressions utilisées initialement sont les plus faibles (PEP a 5cm H>O Al a 8 cm H20),
puis augmenté par palier. Nous avons remarqué qu’une pression é€levée est trés mal
supportée par les patients et peut aggravée leur état d’agitation secondaire a 1’hypoxémie,

aboutissant ainsi a I’échec de technique.

Vue que toute personne en situation d’hypoxémie est claustrophobe, la mise en place du
masque et sa fixation peut aggravée 1’état d’agitation, raison pour laquelle nous avons

décide de maintenir le masque par les mains avant de le fixer.

7.2.2 Les groupes sont-ils comparables ?

Devant I’absence de recommandation concernant le choix entre les modes ventilatoires
(CPAP et BiPAP), nous avons procédé a un recrutement des patients dans 1’un des deux
modes ventilatoires de facon aléatoire. Ce choix peut aboutir a des différences entre les

deux groupes génants par la suite 1’évaluation et la comparaison des résultats.

7.2.2.1 Caractéristiques de la population

Nous avons constaté qu’il n’y a aucune différence statistiquement significative entre les

caractéristiques de la population entre les deux groupes.

La moyenne d’age pour les deux groupes est de 71 ans et la tranche d’age la plus touchée
est celle entre 55 et 85ans. Dans le groupe CPAP il ‘y a une légére prédominance

masculine, pour le groupe BiPAP nous avons constaté une légére prédominance féminine.

La répartition des patients selon 'IMC est pratiquement similaire. L’obésité est constatée

dans 26,1 % des cas pour le groupe CPAP et 33,3% des patients du BiPAP.

7.2.2.2 Facteurs de risques et causes de décompensation

Dans la recherche des facteurs de risque et des comorbidités, nous avons constaté une

prédominance nette de la cardiopathie ischémique et la cardiopathie hypertensive pour
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les deux groupes de patients et sans différence statistiquement significative. La présence

d’un épisode antérieur d’OAP est rencontrée dans les deux groupes de patients.

La recherche d’une pathologie chronique, pouvant aggraver la symptomatologie clinique
ou influencer les moyens thérapeutiques, a révélé une histoire de bronchopneumopathie
chronique obstructive chez 39,1% et 19% patients respectivement dans les deux groupes
CPAP et BiPAP. La fonction rénale est altérée de fagon similaire dans les deux groupes
57,2% CPAP et 56,3% BiPAP.

Dans I’ensemble de la population étudiée, nous avons remarqué que le facteur
déclenchant ou la cause de décompensation est souvent une mauvaise observance du
traitement pour les deux groupes (arrét du traitement, écart de régime). L’arrét
d’inhibiteur de I’enzyme de conversion ou des B bloquants est la cause la plus fréquente
de la poussée d’insuffisance ventriculaire gauche. Aucune différence statistiquement

significative n’est constatée entre les deux groupes de patients.

7.2.2.3 Traitement initial

La plupart des patients sont transférés d’un autre service aprés échec du traitement
médical associé a une oxygénothérapie standard. Une différence statiquement
significative est constatée entre les deux groupes (CPAP et BiPAP) concernant le

traitement par les diurétiques (Furosémide).

7.2.2.4 Symptomatologie clinique initiale

Le tableau clinique initial est dominé par une détresse respiratoire aiglie avec une
FR>30cycles/min, une Sp02<90%. Les signes respiratoires sont associés a une
tachycardie >100 bats/min [8, 23] et une hypertension artérielle, cette derniére est
retrouvée chez de plus de 70% des patients pour les deux groupes. Aucune difference

statistiquement significative n’est constatée entre les deux groupes de patients.

L’évaluation de 1’état neurologique a I’admission n’a pas objectivé de différence entre les
deux groupes de patients, la plupart se présentent avec un état d’agitation et & moindre

degré avec un CGS 13/15.

Le calcul du score de probabilité clinique « Score de Brest » [23, 26] est en faveur d’une
forte probabilité clique d’OAP cardiogénique pour la majorité des patients, ce qui est
similaire entre les deux groupes. Ce score peut étre proposé au niveau des services
d’urgences, son utilisation facilite I’orientation diagnostique et thérapeutique pour les

médecins genéralistes et jeunes médecins devant la suspicion d’un OAP cardiogénique et
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dans les services d’urgences qui ne dispose pas d’un appareil d’échocardiographie ainsi

qu’en pré hospitalier.

La gravité de la sévérité par le score IGS II, n’a objectivée aucune différence statiquement

significative entre les deux modes ventilatoires.

7.2.2.5 Examens complémentaires

L’échocardiographie réalisée a I’admission n’a pas objectivé de différence entre les deux
groupes de patients sur le plan fonction cardiaque, 1’insuffisance cardiaque a FE préserver
est rencontrée chez la majorité des patients (68,8 % des patients du groupe CPAP et 56,3%
du groupe BiPAP). Les pressions de remplissage élevées chez les patients avec détresse

respiratoire sont suffisantes pour poser le diagnostic d’un OAP cardiogénique [30].

Sur le plan électrocardiographique nous avons constaté que la plupart des patients

présentent des anomalies électriques type segment ST négatif ST (-).

La gazométrie réalisée a 1’admission dans les limites du possible, est en faveur d’une
acidose mixte métabolique et respiratoire hypoxémique. Un profil gazométrique pareil
est un déterminant de sévérité de l’insuffisance respiratoire aigiie. Sachant que la
gazométrie est réalisée chez 8 patients du groupe CPAP et 4 patients du groupe BiPAP,
malgré cette différence d’effectif aucune différence statistiquement significative n’est

constatée entre les deux groupes de patients.

Aux termes de ces résultats, nous avons constaté que les deux groupes de patients ont les
mémes caractéristiques concernant les données épidémiologique, les facteurs de risques,
les causes de décompensation, la séverite du tableau clinique ; sans différence

statistiquement significative.

7.2.3 Les résultats des deux techniques sont-ils comparables ?

La PEP constitue le noyau de la ventilation non invasive, c’est une véritable révolution
pour la ventilation artificielle. Son retentissement respiratoire et hémodynamique est bien
rétabli [1, 51, 52].

Sur le plan respiratoire, la ventilation sous pression positive contribue a la correction des

troubles de I’hématose par :

— Le recrutement des alvéoles collabées augmente la capacité résiduelle
fonctionnelle des patients, ce recrutement il est rapide et possible vue que

mécanisme de I’OAP est hémodynamique et non pas 1ésionnel.
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— Le maintien d’une pression positive constante durant le cycle respiratoire
contribue a I’augmentation du volume courant et I’augmentation de la ventilation
minute, améliorant les échanges gazeux et la diminution du travail ventilatoire.

— L’utilisation d’une PEP dans I’OAP permet de contre carrer le bronchospasme

secondaire a I’augmentation d la pression interstitielle et infiltration bronchique.

Le retentissement hemodynamique de la PEP est expliqué par ses effets sur la pré charge
et la post charge ventriculaire. La diminution de la pré charge du VG résulte de
I’augmentation de la pression intra thoracique responsable de la diminution du retour

veineux et I’augmentation de la post charge du VD.

L’utilisation de la PEP limite 1’extravasation du liquide des vaisseaux vers 1’interstitium

et permet de chasser le liquide intra alvéolaire.

L’objectif de I'utilisation de la ventilation non invasive sous pression positive dans I’OAP
cardiogénique est double : traitement de I’insuffisance cardiaque et I’amélioration des

conditions de charge du ventricule gauche

7.2.3.1 Efficacité des techniques

L’efficacit¢ de chaque technique est jugée sur I’évolution favorable de la détresse

respiratoire initiale et I’amélioration des différents parametres de la gazométrie.

7.2.3.1.1 Respiratoire

L’évolution de la détresse respiratoire (FR et SpO>) est similaire dans les deux groupes
quel que soit la sévérité du tableau clinique initial. Notre objectif en termes de saturation
(SpO2 supérieure a 90%) est atteint au bout de 15 minutes pour la majorité des patients et
de fagcon comparative entre les deux groupes de patients. Une FR inférieure a 25
cycles/minute est obtenue au bout de 60 minutes. Nous avons remarque que la ventilation
non invasive sous pression positive corrige de facon plus rapide la saturation péripherique

en oxygene que la fréquence respiratoire.

7.2.3.1.2 Hémodynamique

Sur le plan hémodynamique la régression des chiffres de la PAS et la PAD est plus rapide
et plus marque pendant les 20 premiéres minutes pour les deux groupes. La ventilation
non invasive sous pression positive (CPAP ou BiPAP) a permis de traiter hypertension
artérielle constaté initialement chez la majorité des patients.
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Chez les patients qui se présentent avec une tension artérielle correcte, la régression des

chiffres tensionnels est moins marquée.

Nous avons constaté la ventilation sous pression positive (CPAP ou BiPAP) contribue au
traitement du pic hypertensif sans aggravation du profil hémodynamique des patients

stables avec un niveau de PEP inférieure a 10 cmH-0.

7.2.3.1.3 Gazométrie

Selon nos résultats de la gazométrie, nous avons constaté une correction de la PaO; et une
amélioration du PH sanguin des la premiére heure du traitement et sans différence

statistiquement significative entre les deux techniques d’oxygénothérapie.

Chez les patients avec une hypercapnique, nous avons constaté que la CPAP elle a la

méme efficacité que la BiPAP dans OAP cardiogénique.

7.2.3.1.4 Troponine

Dans notre étude nous avons remarqué que les anomalies du segment ST (-) et
I’augmentation initiale de la troponine ne sont pas liés obligatoirement a un syndrome
coronarien aigu vue la disparition des anomalies du segment ST avec une cinétique
descendante de la troponine apres la correction de I’hypoxémie initiale sous ventilation

non invasive avec pression positive (CPAP ou BiPAP).

Cette augmentation initiale de la troponine peut étre rattachée a la gravité de la détresse

respiratoire (FR) et I’augmentation de la pression pariétale sur les artéres coronaires.

7.2.3.1.5 Durée de ventilation

Pour la durée de ventilation, nous avons remarqué que cette derniere est plus courte chez
les patients traités par CPAP. Ceci peut s’expliquer par une synchronisation (patient-

valve) plus facile.

Nous avons constaté également que la mauvaise tolérance de la technique ventilatoire et
1’état neurologique des patients n’a pas d’influence sur la durée de ventilation de fagon

similaire dans les deux groupes de patients.

7.2.3.2 Echec des techniques

L’¢échec d’une technique ou d’une autre est jugé sur le recours a I’intubation (dans deux

premiéres heures) et la mortalité précoce.
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7.2.3.2.1 Intubation-ventilation invasive

Le recours a I’intubation endotrachéale avec ventilation mécanique est similaire entre les
deux groupes CPAP et BiPAP. Pour le groupe BiPAP, le recours a I’intubation est imposé

dans premiéres heures devant I’aggravation du statu respiratoire et neurologique initial.

Nous n’avons objectivé aucune corrélation entre 1’intubation et les différents éléments a
savoir : I’age, I’IMC, les antécédents d’une bronchopneumopathie chronique obstructive
et la sévérité du tableau clinique au moment de 1’admission (la FR et la SpO2) dans les

premiéres heures.

7.2.3.2.2 Mortalité

En terme mortalité globale, le taux est similaire entre les deux techniques ventilatoires
(CPAP ou BiPAP). La mortalité au cours des deux premiéres heures est nulle dans les
deux modes ventilatoires. Dans notre étude, elle est liée beaucoup plus aux comorbidités
associées. Le degré de dysfonction VG n’a aucun retentissement sur 1’évolution
défavorable des patients. Aucune relation n’est constatée entre la mortalité, la sévérité de
la détresse respiratoire initiale (FR et SpO>) et la gazométrie initiale. Aucune différence

statistiquement significative n’est constatée entre la CPAP et la BiPAP.

7.2.3.3 Durée d’hospitalisation

La durée d’hospitalisation n’est pas influencée par le type de cardiopathie décompensée

ou le degre de dysfonction VG mais beaucoup plus par la cause de la décompensation.

Au terme de ces résultats aucune différence n’est constatée entre les deux modes
ventilatoires non invasive sous pression positive (CPAP et BiPAP). L’efficacité est
similaire dans les deux groupes, elle est jugée sur I’évaluation des parameétres cliniques
(respiratoires et hémodynamiques) et biologiques (gazométrie). L’échec de la technique
jugé sur I’intubation et la mortalité leur sont peu imputable et dépend surtout des facteurs

déclenchants.

7.3 Revue de la littérature et comparaison des résultats

L’OAP est une entité clinique trés hétérogéne avec un taux de mortalité qui reste plus au
moins élevé. Selon les études le traitement combine les modes ventilatoires et le
traitement médical. L’absence de recommandation forte sur 1’utilisation de la CPAP ou

de la BiPAP dans le traitement de 1’insuffisance respiratoire aigiie secondaire a ’OAP
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cardiogénique a fait 1’objet de recherche pour plusieurs études qui se sont intéressés a la

comparaison des deux modes ventilatoires.

Sur 30 ans plusieurs études (plus de 30 essais) sont publiées, la majorité sont des petits
essais sur des centres unique. L’objectif est de faire une évaluation et une comparaison
des différents moyens d’oxygénothérapie (Oxygene standard et VNI) dans le traitement
de l'insuffisance respiratoire aiglie sur OAP cardiogénique. la plupart des auteurs ont
exclu de leurs études : I'OAP sur état de choc cardiogénique, le syndrome coronarien

aigue ou nécessité d’une reperméabilisation coronaire en urgence [71].

La base physiopathologique de ces essais c'est le mécanisme de I'insuffisance respiratoire
aigue sur OAP cardiogénique, qui est une diminution de la compliance du systéme
respiratoire et I'inondations alveolaires en rapport avec l'augmentation de la pression des
capillaires liee a un dysfonction systolique et/ou diastolique du ventricule gauche.
Lenique et al ont objectivé une amélioration des parameétres ventilatoires et

hémodynamique sous CPAP chez les malades en insuffisance ventriculaire gauche [82].

Dans le méme objectif, une évaluation échocardiographie des fonctions myocardiques
droite et gauche sous VNI est réalisée par Andrea et al chez les patients avec un syndrome
d’apnée de sommeil. II a montré une amélioration du travail respiratoire, une diminution
de la post charge du VG ameliorant le travail du ventricule gauche ; ceci est facilité par

la diminution des oscillations de pression négative générée par les muscles respiratoires

[83].

L’OAP est une urgence médical fréquente. Sa mortalité hospitaliere est élevée surtout
lorsqu’il est associé a un infarctus aigu du myocarde. Les patients qui ne répondent pas
au traitement initial nécessite souvent le recours a l'intubation trachéale et ventilation,
avec tous les risques potentiels de complication. L'utilisation des méthodes de ventilation
non invasive permet d'éviter la ventilation invasive en améliorant l'oxygénation, la
réduction du travail respiratoire et ’amélioration de la fonction cardiaque. Les deux
modes ventilatoires utilisés sont la CPAP qui maintien une pression positive constante
durant le cycle respiratoire et la BiPAP qui combine entre aide inspiratoire et la pression

positive expiratoire.

En 2008 Gray et al [84] ont publié le plus grand essai multicentrique de 26 services
d'urgence, 1069 patients sont randomisés et réparties en trois groupes. Par la suite, cinq

revues systématiques qui ont incorporée les données de Gray et al [84], ainsi que d'autres
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nouveaux essais, sont publiés. Ils concluent que :1) La VNI (CPAP et/ou BIPAP) diminue
les besoins d'intubation.2) La VNI (CPAP et/ou BIPAP réduit le taux de mortalité
hospitaliére.3) la VNI n'est pas associée a une augmentation du risque de survenue d'un
syndrome coronarien aigu (une préoccupation soulevée par la premiere étude comparant
la CPAP et BIPAP dans le traitement de I'OAP cardiogénique) [71].

Dans notre étude, nous avons comparé nos résultats avec les études suivantes :

— Gray et al (2008) [84] ont publié le plus grand essai contrélé, multicentrique,
ouvert prospectif et randomisé. L’étude se base sur la comparaison de trois
modalités d’oxygénothérapie (oxygénothérapie standard, CPAP, BIPAP) dans le
traitement de I’insuffisance respiratoire secondaire a I’OAP cardiogénique. Les
patients sont recrutés a partir de 26 départements d'urgence dans les hépitaux de
Royaume-Uni entre juillet 2003 et avril 2007 [84].

— Une étude observationnelle prospective multicentrique réalisée par Aliberti S et
al, par collection des donnés des malades admis au niveau de douze services
d’urgences Italiens de Mai 2009 a Décembre 2013 sur la prise en charge d’un
OAP cardiogénique. L’objectif de 1’¢tude est d’évaluer les modalités
d’oxygénothérapie : oxygénothérapie standard, pression positive continue
(CPAP) ou ventilation a deux niveaux de pression (BIPAP). Le choix du mode
d’oxygénothérapie utilis¢ dépend du jugement personnel des médecins traitants et
leurs habitudes thérapeutiques [85].

— Une autre étude, publier en 2017, prospective et randomisée menée par Alberto
BM et al, dans une unité de soins intensifs en Espagne de juillet 2007 a décembre
2010. 110 patients sont inclus, réparties en groupe BIPAP 56 ou CPAP 54 patients
[86].

— Une autre étude contrdlée randomisée réaliser par Crane SD et coll publiée en
2004 dont I'objectif est de comparer les techniques de ventilation non invasive
(CPAPA, BIPAP) et l'oxygénothérapie standard dans le traitement de
I'insuffisance respiratoire aigue sur OAP cardiogénique dans les services
d'urgence et de réanimation dans deux hépitaux universitaires a Leeds (Grande-
Bretagne). 60 patients sont recrutés répartit de fagon équitable entre les trois
groupes [87].

— Une étude prospective menée par Uz et al de 1 Janvier au 31 décembre 2018 dans

un service d'urgence recevant 200000 consultant/an [88]. Cette étude a comme
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objectif la comparaison entre la CPAP et BIPAP dans le traitement de ’OAP
cardiogénique. Les données cliniques des malades sont collectés a partir d'un
d'un autres hépital (EGE-ACPOSS) [22, 89]. Ce score permet de classer 'OAP en
différents stades en fonction de la gravité de chaque paramétre clinique [88].

— Une étude réalisée par Nouira S et al en Tunisie et publier en 2013 dont 1’objectif
est d'évaluer les effets bénéfiques et les effets indésirables de la BIPAP et de la
CPAP chez les patients avec un OAP cardiogénique. Leur hypothése initiale est
que la BIPAP et plus efficace que la CPAP en terme de bénéfice clinique, aussi
bien chez les malades hypercapniques que chez les malades en insuffisance
cardiaque congestive sévére avec au taux de BNP>500pg/ml [90].

— Cochrane Library, la mise a jour d'une méta analyse publiée 2013 dont I'objectif
est de déterminer ’efficacité et la securité de la ventilation non invasive en
association avec le traitement médical dans le traitement de I'OAP cardiogénique.
La recherche des résultats est effectuée dans les bases de données suivantes le 20
avril 2011: Central and Dare, (The Cochrane Library, numéro 2 sur 4, 2011);
Medline (Ovide, 1950 & avril 2011); Embase (Ovide, 1980 a avril 2011); CINAHL
(1982 a avril 2011); et Lilacs (1982 a avril 2011). Apres avoir sélectionne les
essais cliniques randomisés ou quasi randomisés comparant les deux modes
ventilatoires dans le traitement de I’OAP cariogénique [79].

— Une étude menée par Alfonso S et al (2018-2020) dans un hépital de Naples dont
I'objectif est d'évaluer I'efficacité la CPAP chez les patients en hypercapnie
secondaire a un OAP cardiogénique. 9 patients (7 femmes) sont recrutés d’aout

2018 a janvier 2020 [91].

7.3.1 Criteres de choix du mode ventilatoire

Dans notre étude le choix de la technique ventilatoire se fait de fagon aléatoire en fonction
de ’ordre de I’admission vue 1’absence de recommandation précise sur 1’indication de

chacun des deux modes ventilatoires CPAP et BiPAP.

Selon Gray et al dans leur essai randomisés comparant les effets de I’oxygénothérapie
standard et la ventilation non invasive CPAP et BIPAP ; le choix de la technique

d’oxygénothérapie se fait au hasard dans 1’un des trois groupes selon un ratio 1 :1 :1 [84].
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Aliberti et ses collégues démontrent dans leur étude observationnelle prospective
multicentrique ayant comme objectif I’évaluation des modalités d’oxygénothérapie dans
le traitement de ’OAP cardiogénique, que leur résultat d'étude sont en lignes avec les
recommandations des guidelines ERS/ATS sur l'utilisation de la VNI dans les services
d'urgences [71]. Alberti et al ont constaté que devant I'absence de recommandation
formelle sur l'utilisation des mode non invasifs, I'utilisation large de VNI dans 80% de
cas par I'équipe soignante (un patient sur quatre traités par oxygénothérapie standard est
transféré sous VNI) est liée a la sevérité du tableau clinique initial : une dyspnée stade 3

de Kelly, une acidose sévére, une PaCO?2 élevée [85].

En pratique clinique selon les recommandations solides suggérés par I'international lignes
directrices (ESC et HFA) [71], le traitement de I'OAP cardiogénique repose sur
I'association des diurétiques, des opiacés, les vasodilatateurs, les vasopresseurs et la
prévention de la maladie thrombo-embolique en association avec les moyens

d’oxygénothérapie [69].

D’autre part le traitement de l'insuffisance respiratoire par oxygénothérapie reste toujours
un sujet de discussion. La plupart des directives récentes fournis des arguments solides
sur l'utilisation de la VNI dans I'OAP cardiogénique [69, 71, 79] avec absence de
recommandation sur le choix entre les deux modes ventilatoires CPAP ou BiPAP pour

traiter I’insuffisance respiratoire secondaire [85].

Ilhan Uz et al dans leur étude comparant les deux dispositifs de ventilation non invasive
dans le traitement de I’OAP cardiogénique, ont constaté que le colt moyen du traitement
FSD-CPAP-S est plus élevé que celui de la BIPAP, la différence est petite [88]. Pour
Ilhan Uz et al, I'utilisation de la CPAP dans la pratique d'urgence est justifiée par le fait
que c'est un systeme non électronique, portatif ; raison pour laquelle elle peut étre une
alternative de la BIPAP dans les services ou les appareils de ventilation mécanique ne

sont pas disponible et les services d'urgence ou le nombre des patients est trés importants
[9].

Tandis que la BIPAP est le mode ventilatoire le plus utilisé pour le traitement initial de
I'OAP, cependant le nombre d’appareils qui peuvent fournir ce mode est limité , raison
pour laquelle un dispositif de CPAP plus simple, moins colteux peut étre utilisé en

préehospitalier et dans les unités de soins coronariennes et sera bénéfique [92].

Selon NOUIRA et al, le choix de la technique ventilatoire est aléatoire et opaque [90].
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7.3.2 Protocole de travail

Pour le recrutement des patients, dans notre étude nous avons pris en considération les
données de littérature [7]. En dehors des criteres clinique, nous avons utilisé en plus les
résultats de I’échocardiographie comme critére d’inclusion ou d’exclusion ce qui est en

ligne avec les études de Ilhan et al et Alfonso et al.

Nous n’avons pas exclu de notre étude les patients aux antécédents de BPCO lorsque la
détresse respiratoire est confirmée d’origine cardiologique de méme que les insuffisants
rénaux sous hémodialyse lorsque 1’origine de la détresse respiratoire n’est pas la mauvaise
dialyse (séance de dialyse respecté en qualité et en durée) mais une décompensation
cardiaque. La plupart des études exclu d’emblée ces deux groupes de patients. Nous avons
exclu de notre étude les patients qui se présentent pour un cedéme aigu pulmonaire sur

état de choc cardiogénique ou avec une contre-indication a la ventilation non invasive.

Nous avons utilisé le score de Brest pour évaluer la probabilité clinique de I’OAP
cardiogénique. Tous nos patients ont recu un traitement adapté en fonction du profil

hémodynamique.

Gray et al [84] dans leur essai prospective randomisé ont utilisé comme critéres
d'inclusions : un &ge>16 ans, un diagnostic clinique d’OAP cardiogénique, une
radiographie du thorax en faveur de I’OAP, une fréquence respiratoire>20 cycles/min et
un PH<7,35. Pour les critéres d’exclusion sont : la nécessité d’un geste vital en urgence,
I’indication d’une reperméabilisation coronaire en urgence, absence d’un consentement
signé ou un recrutement antérieur dans 1’essai. Les patients utilisent une échelle analogue
de dyspnée allant de O(pas d’essoufflent) a 10 (essoufflement maximal), au recrutement

et apres une heure.

Selon Aliberti et al, leurs critéres de définition de I’OAP sont : 1) détresse respiratoire ;2)
fréquence respiratoire >30cycles/min ; 3) PH <7,35 et une PaCO2>45 mm Hg sous 12
L/min d’oxygéne (FiO2 0,50) ; sont exclu de I’étude tous les malades ayant nécessité une

intubation immédiate ou une intervention vitale [85].

Dans 1’étude réalisé par Alberto et al 2017 ; les protocoles d’études sont validés par le
comité d'éthique de la recherche clinique. Leur critére d'inclusion c’est toute détresse
respiratoire chez un adulte au-dela de 18 ans avec une fréguence respiratoire >25 cycles
/min. Les critéres d'exclusion sont : CGS <10, patient non coopérant, difficulté d'adapté

le masque, arrét respiratoire ou cardiaque a I'admission, ou I’indication d'intubation
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immédiate, 1’état de choc cardiogénique, dose élevée de catécholamine, BPCO et le

syndrome d'apnée de sommeil [86].

Crane et al pour la réalisation de leur essai ont mis comme condition de recrutement que
les patients soient des adultes admis pour une dyspnée aigle. Leurs critéres d'inclusion
sont : FR>23 cycles /min, une image radiologique d'OAP et un PH<7,35. Les critéres
d'exclusion sont un état de choc cardiogénique, une température 38°C, patient nécessitant
une thrombolyse en urgence, patient nécessitant une dialyse en urgence ou une altération
de I'état de conscience [87].

Par ailleurs Ilhan et al ont recrutés dans leur étude, tous patient agé de plus de 18 ans avec
FR>25 cycles/min et une SPO2<90%. lls ont exclu les patients qui arrivent en arrét
cardiorespiratoire, une défaillance multi-viscérale, avec altération de 1’état de conscience,
une hémorragie digestive haute ou avec un pneumothorax ou déformation maxillo-
faciale. L'évaluation des patients se base sur la clinique, le dosage des peptides
natriurétiques et la gazométrie. Apres les deux heures les patients sont surveillés jusqu'a

leur sortie de I'hopital ou le déces [88].

Nouira et al ont utilisé comme critéres d'inclusion pour leur étude toute détresse
respiratoire avec une FR>30cycl/min, SPO2<90% sous 5L d'oxygene, des rales crépitants
a l'auscultation et une image radiologique en faveur d'un OAP. Sont exclu de I'étude tous
patient nécessitant une intubation immediate, PAS<90mmHG, FC<50bat/min, CGS<14,
SCA, une insuffisance rénale chronique sévéere, une BPCO ainsi que les malades non
coopérant. La surveillance se fait pendant 6 heures. Les critéres de jugement principaux
sont :la mortalité a I'hdpital, I'intubation endotrachéale [90].

Sforza et al ont utilisé comme critére principal dans leur étude visant a évalué 1’efficacité
de la CPAP chez les malades en hypercapnie sur OAP cardiogénique : une détresse
respiratoire avec une PaCO2>50mmHg, un taux de bicarbonate<30mmol/I et les résultat

de I’échocardiographie [91].

Nous avons constaté que toutes les études utilisent comme critére d’inclusion toute
détresse respiratoire d’installation brutal chez un adulte 4gé de 18 ans et plus. Une FR
supérieure a 30 cycles/min est un critére de recrutement dans notre étude pour Nouira,
Alberti et leurs collaborateurs. Pour Ilhan, la FR est inférieure a 30 cycles /min, Crane et
Gray utilisent une FR supérieure a 20cycles/min et 23 cycles/min respectivement. Toutes

les études utilisent une SpO; inférieure a 90% comme critere de recrutement.
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L’échocardiographie est utilisée comme moyen de recrutement par Ilhan et al et Sforza
et al. Toutes les études exclus les patients en état de choc cardiogénique, un syndrome
coronarien avec sus décalage du segment ST ou les patients en arrét cardiaque respiratoire
ou cardiaque. Le protocole de surveillance est pratiguement le méme mais la durée de
surveillance est variable, pour Nouira et al ont fixé un délai de 2 heures de temps (Tableau
52).

Tableau 52: Protocole de travail de chaque étude

Auteurs  Criteres d’inclusion = Critére d’exclusion Moyens utilisés
Gray et FR>20cycl/min Geste vital Consentement
al PH<7,35 Repermeabilisation Echelle analogue de
coronaire en urgence dyspnée
Nouira et FR>30 cyclessrmin  Intubation en urgence
al Sp02<90% CGS<14
Insuffisance rénale
chronique sévere
BPCO
Crane et FR>23cycl/min Etat de choc
al PH<7 235 Dialyse en urgence
Thrombolyse en urgence
Ilhan et FR>25 cycl/min Arrét cardiaque Dosage des peptides
al Sp02<90% Altération de D’état de r}atrlurethues
conscience Echocardiographie
Echelle  clinique
pour POAP
Alberto  FR>25cycl/min Arrét cardio-respiratoire
etal Sp02<90% Intubation en urgences
Etat de choc
BPCO
Sforza et PaC02>50 mmHg Echocardiographie
al HCOz <30mmol/l
Alberti et FR>30cycl /min Intubation en urgence
al PH<7,35
PaCO2>45mmhg
Felouat ~ FR>30cycles /min  Etat de choc cardiogénique Score de Brest
et col Sp02<90% Intubation en urgence Echocardiographie

168



Commentaires

7.3.3 Niveaux de pression

Selon notre étude le niveau de pression utilisé pour la CPAP est de 5 a 10cmH20 de PEP
avec une moyenne 8 cmH>O le débit d’oxygene nécessaire pour assure ces niveaux de
PEP est 10 a 201/min. Pour le mode BiPAP, I’aide inspiratoire utilisé est de 8 & 14 cmH.O
avec une moyenne de 10 cmH.0O, la PEP de 5 a 7 cmH20 avec une moyenne de 6 cmH20,

la pente est adaptée en fonction de la tolérance de la technique.

Une étude, publier en 2017, prospective et randomisée menee par Belenguer-Muncharaz
et al dans une unité de soin intensif en Espagne, selon cette étude il n’y’a pas de différence
significative entre les deux groupes CPAP et BIPAP en termes d’age, sexe, les étiologies,
les comorbidités et SpO.. Les niveaux moyens de pression utiliser a 60 min de 14+/-
4cmH20 d'aide inspiratoire et 6+/-1cmH20 pour la BIPAP et, dans le groupe CPAP la
pression moyenne st 7+/-2cmH20 de PEEP [86].

Selon 1’étude de Gray et al [84], plus de 80% des centres ont I’expérience d’utilisation de
la VNI (CPAP et BIPAP) aprés un programme de formation complémentaire. Les
pressions moyennes utiliser sont de1l0cmH2O dans le groupe CPAP et de 14 cmH20
d’aide inspiratoire avec 7 cmH2O pour le groupe BIPAP, I’objectif dans les trois groupes
d’avoir une SpO- a 92%.

Alberto BM et al, leur protocole d'étude repose sur l'application d'une PEP par un
générateur de pression ou par une valve de Boussignac avec une PEP initial de 5cm H20,
qu’ils ont augmenté progressivement en fonction de I'évolution clinique jusqu'a une PEP
15 cmH20. Pour la BIPAP l'aide inspiratoire utilisé est 10-15 cmH2O pour avoir un
volume courent 8-10ml/kg, une PEP 5cm H20 qu’ils ont augmenté progressivement (5 a
10cm H20) en fonction de I'amélioration clinique. L'objectif est d'avoir une SpO; de 92-
94%.

Dans le travail réalisé par Crane et al, les niveaux de pression utilisés pour chaque mode
ventilatoire est fixe, dans la CPAP la pression continue utiliser est de 10cmH20, pour la

BIPAP les patients ont recu un aide inspiratoire de 15 cmH20 et une PEP de 5cmH20

Selon le protocole de travail de Ilhan Uz et al HI et al en 2021, le niveau de pression
utilisée est de 10-15 cmH20 pour la CPAP avec un débit d'oxygene utilisé est de 10-25
L/min. Pour la BIPAP I’aide inspiratoire de 15 cm H2O et utilisé avec une PEP de 5
cmH20.
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Selon Nouira et al Le choix de la technique ventilatoire est aléatoire et opaque. La CPAP
est réalisé avec le dispositif de Boussignac, le débit d'oxygéne est adapté pour avoir une
pression max de 10cmH20 [90]. La BIPAP est réalisé par respirateur de réanimation, la
PEP est réglée a 5 cmH20 et l'aide inspiratoire est adapté en fonction des patients pour
avoir un volume courent 6-8ml/kg. Les niveaux de pression utilisés sont de 13,5+3,6
cmH20 d'aide inspiratoire et de 5,1+1,2cmH20 pour la BIPAP. Dans le groupe CPAP,
la pression moyenne utilisée est 8,9+2,5 cmH20 [90].

Les niveaux de pression utilisés dans notre étude sont en ligne avec ceux de Crane, Gray
et Belenguer-Muncharaz et leurs collaborateurs ; mais moins élevés par rapport & Ilhan
Uz et al (Tableau 53).

Tableau 53: Niveau de pression utilisé pour chaque technique

Auteurs Pays Année CPAP BIPAP
Craneetal Grande 2004 PEP :10 cmH20  IPAP : 15 cmH20
Bretagne
Gray et al Royaume- 2008 PEP :5- Al :8-20 cmH20
2004 Uni 15cmH20 PEEP :4-10 cmH20
Belenguer-  Espagne 2017 PEP :5-15 IPAP :10-15 cmH20
Muncharaz cmH20 PEP :5-10 cmH-0
Uzetal USA 2021 PEP :10-15 Al :15 cmH20
cmH20 PEP :5 cmH20
Nouiraetal Tunisie PEP : Al : 13,5£3,6cmH20
8,9%2,5cmH20  pEP : 5 1+1,2cmH-0
Felouat et Algérie 2022 PEP : 8,04+1,95 Al :10,85+2,95cmH20
col cmHz0 PEP :6,09-1,09
cmH20

7.3.4 L’amélioration des paramétres cliniques

7.3.4.1 Fréquence respiratoire

Dans notre étude, la comparaison de ’effet de ventilation sous pression positive sur
I’évolution de la fréquence respiratoire chez les malades en OAP cardiogénique a
objectivé une réduction de la FR de 12cycles/min dans les 30 premiéres minutes
(p=0,615) et 5cycles sur les 30min suivantes (p=0,482) de fagon similaire dans les deux
groupes CPAP et BiPAP. La FR devient inférieure a 25 cycles/min au bout de 90 min et
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ceci peut étre expliquer par le fait que nos malades sont plus dyspnéiques a 1’admission
(la FR est de 45,6+12 dans le groupe CPAP et de 43+9cycles/min pour le groupe BiPAP).

Une étude réalisé par Belenguer-Muncharaz et al publiée en 2017 n’a pas objectivé de
différence significative entre les deux modes ventilatoires sur I’évolution des paramétres

cliniques et hémodynamique [86].

Contrairement a notre étude qui a objectivé une évolution similaire entre les deux groupes
CPAP et BIPAP concernant la baisse de la FR, Crane et al ont constaté que la frequence
respiratoire diminue de facon significative dans le groupe BIPAP par 10min apres la
randomisation (moyen de chute de 4,5 cycles/min/10mn, p=0,001) par contre une baisse
significative dans le groupe CPAP ne s’est produite jusqu'a 40min (chute moyenne de 3,7
cycles/min/40min,p=0,036) et 50min dans le groupe témoin (chute moyenne de
3,6/min/50min, p=0,016) [87].

Ilhan Uz et al ont constaté dans leur étude prospective que la CPAP elle a la méme
efficacité que la BIPAP sur I'amélioration de la FR [88]. llhan et al utilisent une FR>25
cycles/min et une Sp02<90% a 1I’admission pour guider la surveillance du traitement par
les moyens de VNI (CPAP, BIPAP) selon les recommandations de la société européenne

de cardiologie (recommandation Ila, niveau d’évidence b) [9].

Nos résultats sont en ligne avec ceux de 1’Tlhan et al qui n’ont constaté aucune différence
statistiquement significative entre les deux groupes. Dans le groupe CPAP, la FR diminue
par 7cycles pendant les premieres 30min et de 2cycles/min sur 30min suivantes. Dans le
groupe BIPAP la FR est réduite par 6cycles/min pendant les 30 premiéres min et de
2cycles /min sur les 30min suivantes (p=0,497) [88].

Nouira et al ont constaté que la FR diminue de la méme maniére dans les deux
groupes sans aucune différence statistiguement significative (p=0,050). La fréquence
respiratoire diminue de 5 cycles /min pendant les 60 premiéres min pour atteindre une

fréquence moyenne de 25cycles /min au bout de 180min dans les deux groupes [90].

Gray et al ont conclues que la VNI (CPAP ou BIPAP) contribue a une amélioration de la
détresse respiratoire (fréquence respiratoire et SPO2). Pour la fréquence respiratoire, ils
ont notés une régression de 7,3 cycls/min dans le groupe CPAP et 7,1 cycls/min pour le
groupe BIPAP .0dds Ratio (95%CI) : -0,1(-1,2 a1,0) ; p=0,82 [84], ce qui’ est cohérent
avec nos résultats et les résultats des études précédentes [67, 87, 93, 94]. lls ont constaté

également que malgré la régression modérée de la dyspnée selon I’échelle analogue
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visuelle cette derniere reste purement subjective [95], et la VNI est associée a un risque
moindre d’échec par rapport a I’oxygénothérapie standard si elle n’est pas associée a une
mauvaise tolérance de la technique par le patient. Gray et al n’ont trouvé aucune

différence d’efficacité thérapeutique entre les deux modes ventilatoires [84].

La recherche dans le Cochrane Library 2013 qui est une mise a en jour d’une méta analyse
publiée 2008, la comparaison entre la CPAP et la BIPAP dans le traitement de I’OAP
cardiogenique, les 5 études randomisés avec 218 patients inclus n'ont pas montré de
différence significative entre les deux modes ventilatoires en association avec le
traitement medical (WMD 0,57 bpm, IC a 95% a 2.13) [79].

Malgré les différences entre les seuils de recrutement concernant la fréquence
respiratoire, nos résultats sont en ligne avec ceux de Ilhan, Nouira et leurs collaborateurs.
Par contre la régression de la fréquence respiratoire dans notre étude plus marquée par
rapport a I’étude de Gray qui utilise une FR>20cycles/min pour le recrutement, et Crane
et al qui ont recruté des patients avec une FR>23 cycles /min. Peut-&tre nos patients sont

plus dyspneiques par rapport aux études précédentes (Tableau 54).

Tableau 54: évolution de la FR dans le temps pour les différentes études

Auteurs  Pays Année Echantillon CPAP BIPAP p
Gray et Royaune 2008 1156 7.3cyl/min 7,1cyc/min 0,820
al uni

Crane et Grande 2004 60 3,7cyel/min/40min - 4,5cycl/min/10min 0,001
al Bretagne 0.160
Nouira et Tunisie 2013 18I 60min : 5 cycles/min | 60min :Scycles'min 0,050
al

lthan Uz USA 2021 196 30min :7eyeles/min - 30min: 6cyeles'min 0,496
etal 60min : 2cycles'min - 60min :2 cycles/min 0,497
Felouat et Algérie 2022 |44 30min :12+4 30min ;1244 0,608
col 60min :4 cycles'min | 60min :5 cycles'min 0,604

7.3.4.2 Saturation périphérique en oxygéne (SpO2)

Selon les résultats de notre étude aucune différence statistiquement significative n’est
constatée concernant 1’évolution de la SpO> sous ventilation a pression positive entre la
CPAP et la BIPAP. Malgré I’hypoxémie profonde dans les deux groupes a 1’admission la
SpO; augmente de 22,48+4,41 % en 10 min dans le groupe CPAP et de 24,76+£11,33%
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dans le groupe BiPAP (p=0,625) ; apres une heure de temps la SpO. augmente au-dela de
95% pour les groupes CPAP et BIPAP (p=0,456).

Crane et al ont constaté que la saturation en oxygene est significativement plus faible dans
le groupe CPAP par rapport au groupe témoin, a 10min la SpO2 présente une amélioration
moyenne de 5,9%, (p=0,02), de 5,8% a 20 min (p=0,05) et a 30min, et une moyenne 6,3
% (p=0,03) aprés randomisation ; la comparaison entre les deux modes ventilatoires
CPAP et BIPAP a montré une évolution de la saturation périphérique en oxygene qui a
augmenté de 3,5% dans le groupe CPAP et 2,6% dans le groupe BIPAP. Odds
Ratio(95%Cl) :-0,9(-2,2 &0,3) ; p=0,14 [87].

Dans le méme objectif llhans et al dans leur comparaison des effets de CPAP et de BIPAP
dans le traitement de I’OAP cardiogénique ont constaté que la SpO2 augmente de 13,5%
pendant les 30 premieres minutes pour le groupe CPAP et de 15,2% dans le groupe
BIPAP(p=0,360). Dans les 30 minutes qui suivent elle augmente de 3,1% dans le groupe
CPAP et de 1,8% dans le groupe BIPAP (p=0,626) aucune différence statistiquement

significative n’est constatée [88].

7.3.4.3 Fréqguence cardiaque

Dans notre étude, nous avons constaté que durant les premieres 10 min la FC diminue de
22 battements/min pour les patients du groupe CPAP et de 20 battements/min pour le
groupe BIPAP (p=0,389). Secondairement elle diminue de 16 battements/min sur 50min
dans le groupe CPAP et de 18 battements/min dans le groupe BIPAP (p=0,802) ; aucune
différence n’est constatée entre les deux modes ventilatoires sur 1’effet de la ventilation

sous pression positive concernant I’évolution de la FC.

En comparant nos résultats avec les résultats de Ilhans et al qui ont constatés une réduction
de la FC de 17battements/min pendant les premiéres 30min pour les deux groupes de
patients (CPAP et BIPAP). Dans les 30min qui suivent la FC diminue de 8battements/min
dans le groupe CPAP et de 9 battements/min dans le groupe BIPAP (p=0,940, 0,553)

[88].
Donc nos résultats sont en lignes avec ceux de lhan et al en termes de réduction de la

fréquence cardiaque.

Dans le plus grand essai prospectif randomisé, Gray et al concluent qui il n’y’a aucune
différence statistiquement significative entre la CPAP et la BIPAP sur la diminution de

la FC, les deux techniques ont permis une réduction de cette derniére. La fréquence
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cardiaque diminue del7 battements/min pour le groupe CPAP et 15 battements/min pour
le groupe BIPAP ;0dds Ratio(95%Cl) :-2(-5a 1) ; p=0,26 [84].

Nouira et al dans leur comparaison entre la CPAP et la BIPAP, ont constaté que la FC

diminue de facon similaire dans les deux groupes [90].

Cochrane Library n’a trouvé aucune différence concernant la régression de la FC sous
ventilation non invasive a pression positive ; dans 4 études incluant 182 patients recrutés
les résultats sont les méme entre le groupe CPAP et le groupe BIPAP en association avec
le traitement médical (WMD 0.56 bpm, 95 %CI -5.22 to 4.11) [79].

7.3.4.4 Pression artérielle systolique

Pour I’évaluation du retentissement de la ventilation non invasive sous pression positive
sur I’état hémodynamique, nous avons constaté une réduction de la pression artérielle
systolique de 27 mm Hg pour groupe CPAP et de 41 mm Hg pour le groupe BiPAP dans
les 15 premiére min (p=0,609). Secondairement elle diminue de 9 mm Hg sur 45 minutes

pour le groupe CPAP et de 8 mm Hg pour le groupe BiPAP (p=0,465).

Ilhan Uz et al dans leur étude comparant les effets hémodynamiques de la ventilation non
invasive sous pression positive entre la CPAP et BIPAP ont remarqué une diminution de
la PAS de 40 mm Hg dans le groupe CPAP et de 45 mm Hg dans le groupe BIPAP
pendant les 30 premieres minutes. Sur les 30 minutes qui suivent, la réduction de la PAS
est moins marquée pour les deux groupes CPAP et BIPAP 15 mm Hg et 17 mm Hg
respectivement (p=0,095-0,352) [88].

Selon Gray et al ont montré une régression de la PAS de 38mm Hg pour le groupe CPAP
et 37 mm Hg pour le groupe BIPAP, Odds Ratio(95%Cl) :-1(-6 a 5) ; (p=0,77) [84].

Crane et al dans leur comparaison entre les effets hémodynamique de la CPAP et la
BIPAP ont objectivé une réduction de la PAS de 28 mm Hg dans le groupe CPAP et de
30 mm Hg pour le groupe BIPAP au bout de 20min de traitement. Apres 40min la PAS
diminue de 6 mm Hg dans le groupe CPAP et de 9 mm Hg dans le groupe BIPAP [87].

Nos résultats sont pratiquement en ligne avec les résultats de Ilhan et al et Gray et al, la

réduction des chiffres de PAS est plus marquée pendant les 30 premieéres.

Les Résultats sus cités sont en ligne avec les résultats collectés a partir de six études avec
182 patients randomisés publiée 2013 dans le Cochrane Library, aucune différence

significative n’est objectivée concernant le retentissement de la VNI sous pression
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positive (CPAP et BIPAP) sur la PAS en association avec le traitement médical (WMD -
1.17 mm Hg, 95% CI -10.79 to 8.44) [79].

7.3.4.5 Pression artérielle diastolique

Dans notre étude, la comparaison faite entre les effets de la CPAP et de la BiPAP sur la
pression artérielle diastolique (PAD) a révelé une diminution de cette derniere de 24 mm
Hg pour le groupe CPAP et de 32 mm Hg dans le groupe BiPAP au cours des 15 premieres
minutes (p=0,342). Cette diminution de la PAD est de 7 mm Hg pour le groupe CPAP et
nulle dans le groupe BiPAP sur les 40 minutes qui suivent(p=0,042), avec une différence

statistiquement significative.

Ilhan et al ont noté, une réduction de la PAD de 22 mm Hg dans le groupe CPAP et de 25
mm Hg dans le groupe BIPAP au cours 30 premiéres minutes. Cette diminution est
10mmHg pour le groupe CPAP et de 9 mm Hg pour le groupe BIPAP dans les 30 minutes
qui suivent. Sans aucune différence statistiquement significative (p=0,430-0,228) [88].

Selon Crane et al, la comparaison entre la CPAP et la BIPAP concernant les effets
hémodynamiques de la ventilation sous pression positive a montré une réduction de la
PAD de 19 mm Hg pour le groupe CPAP et de 18 mm Hg pour le groupe BIPAP au cours
des premieres 20minutes de traitement. Cette diminution est moins marquée dans les
40min qui suivent, la PAD est réduite de 2 mm Hg pour le groupe CPAP et de7 mm Hg

pour le groupe BIPAP. Aucune différence n’est observée entre les deux groupes [87].

Le méme résultat précédant est objectivé par Gray et al. Ils ont noté une diminution de la
PAD de 23mmHg et de 21mmHg pour la CPAP et la BIPAP respectivement ; Odds Ratio
(95%Cl) : -2(-6 &4 2) ; (p=0,31) [84].

Nos résultats sont concordant avec ceux de la littérature, les effets hémodynamiques de
la VNI a pression positive (CPAP et BiPAP) sont plus marqués au cours des 30 premieres
minutes de ventilation. Les chiffres tensionnels se stabilisent au bout de 60 min de

ventilation.

La recherche dans le Cochrane Library a travers 4 études avec 87 patients randomisés,
n’a objectivé aucune différence initiale entre CPAP et BIPAP en association avec le
traitement medical sur la PAD (WMD-2,60, 95% 1C-9,58 a 4,37). Un changement est
observé apres avoir exclus les études de Crane 2004 et Martin-Bermudez 2002 une
différence statistiquement significative est observée mais aucune explication plausible
n'est retrouvée (WMD-7,86 MMHG, IC a95% -13,03 a-2,70) [79].
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7.3.5 Durée de ventilation

Dans notre étude nous avons constaté que la durée de ventilation nécessaire pour la
résolution de détresse respiratoire secondaire a ’OAP est 67,17+39,82minutes dans le
groupe CPAP, dans le groupe BiPAP elle est de 82,62+46,03minutes. Aucune différence
statistiquement significative n’est constatée entre les deux groupes de patients (p=0,240).
Par ailleurs, nous avons remarqué que la durée de ventilation est un peu plus prolongée
pour le groupe BiPAP. Cette durée prolongée peut-étre expliquer par le fait que 56,3%
des patients sont ages de 75a 85ans(p=0,861), 68% des patients ont un IMC supérieur a
25kg/m?(p=0,764), la comparaison faite entre les deux groupes n’a objectivé aucune

différence statistiguement significative.

Dans notre étude aucune relation n’est établie entre la durée de ventilation et les différents
facteurs qui peuvent avoir un retentissement a savoir 1’age (p=0,154), I'IMC (p=0,632),
la tolérance clinique (p=.,221), la FR(p=.296), la SpO2 (p=0,928) de méme que les
antécédents de bronchopneumopathie chronique obstructive (p=0,065). Donc cette durée
de ventilation un plus prolongée pour le groupe BIPAP peut-étre lié au probléme de

synchronisation entre le patient et le respirateur.

Selon Belenguer-Muncharaz et, il n’y’a pas de différence significative dans la durée de
ventilation entre les deux groupes d’étude : une moyenne de 16 heures dans le groupe
VNI (6-34) contre 10 heures de moyenne pour le groupe CPAP (2-31)(p=.345), avec
durée globale de ventilation 25 heures dans le groupe VNI(10-65) et de 18(6-63) pour le
groupe CPAP (p=0,178) [86].

Dans 1’étude de Nouira et al, le temps de résolution est significativement plus court dans

le groupe BIPAP par rapport au groupe CPAP (159+/-54 contre 210+/-37 min; p=0,01)
[90].

Dans le plus grand essai randomisé de Gray et al, la durée moyenne du traitement était de
2,2 = 1,5 heures pour la CPAP et de 2,0 = 1,3 heures pour la BIPAP [84].

En comparant nos résultats avec les résultats de différentes études précédentes nous avons

constaté que notre durée de ventilation est la plus courte (Tableau 55).
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Tableau 55: durée de ventilation non invasive pour chaque étude

Auteurs Pays Année  Echantillon CPAP BIPAP p
Belenguer- Espagne 2017 110 10H 16 H 0,634
Muncharaz (2-31H) (6-34H)

Nouira et al Tunisie 2011 196 159+45min | 210+37min 0,010
Gray et al Royaume-Uni 2004 1156 132+90 min | 120+78H

Felouat et col = Algérie 2022 44 60+45,5min | 75+12,5min | 0,349

7.3.6 Patients hypercapniques

Dans notre étude la gazométrie est réalisée chez 12 patients, 8 patients du groupes CPAP
et 4 patients du BiPAP. La gazométrie initiale est en faveur d’une acidose mixte avec un
pH <7,35, un taux de bicarbonates inférieur 30mmol/L, une hypoxémie et une
hypercapnie supérieure a 42 mmol/L (un seul patient du groupe CPAP avec une PaCO; a
36mmHg).

Sur la gazométrie faite apres une heure de temps, nous avons objectivé une amélioration
du PH avec une moyenne de 0,12 dans le groupe CPAP et de 0,11 pour le groupe BIPAP
(p=0,133), une régression de la PaCO> avec une moyenne de 12,7 mm Hg pour le groupe
CPAP et de 11,5 pour le groupe BIPAP (p=0,111), une diminution des lactates par une
moyenne de 1,72 mmol/l pour le groupe CPAP et 2,92dans le groupe BIPAP (p=0,237).

Dans une étude menée par Belenguer-Muncharaz, ils ont constaté qu’il n’y’a aucune
différence entre les deux groupes ventilatoires concernant 1’efficacité du le traitement
chez patients avec une hypercapnie. L'insuffisance rénale est constaté chez du 37%
groupe BIPAP et 8% pour groupe CPAP, (p=0,024) [86].

Belenguer-Muncharaz et al ont comparé leurs résultats avec ceux d’un essai randomisé
chez des patients atteints d” OAP, ce dernier a montré que la VNI améliore la PaCO: de
facon plus significative que la CPAP [96], cependant ces résultats ne sont pas conformes
a d’autres études [97-99] dans lesquelles la CPAP a la méme efficacité que la BIPAP
quel que soit sur les signes respiratoires, hémodynamiques et gazométriques.
Contrairement au résultat de Belenguer-Muncharaz et al [96], une étude observationnelle
a démontré que la CPAP peut augmenter aussi rapidement le PH, raison pour laquelle elle

peut trouver toute son indication dans les acidoses respiratoires ou métaboliques [100].
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En plus de I'échec, le taux de mortalité est similaire chez les patients avec ou sans acidose
dans les deux groupes. Leur résultats sont soutenus par plusieurs étude signalant une
amélioration plus rapide du rapport PaO2/FiO, avec la BIPAP et CPAP [90, 96, 101]
mais différente autres études ne trouvent pas une telle différence [90, 98, 99, 102].

Les directives recommandent la surveillance de la SpO2 (recommandation classe I, niveau
de preuve C) ainsi que la surveillance du PH, PaCO et les lactates si possible

(recommandation classe lla, niveau d'évidence C) dans l'insuffisance cardiaque aige [1,
7].

Dans I'étude de Ilhan Uz et al qui compare I'efficacité de la CPAP par rapport a celle de
la BIPAP, dans le traitement de I'OAP cardiogénique, en utilisant les parameétres suggérés
par les directives et un systeme de notation (EGE-ACPESS) planifié et développé pour
étre utiliser dans les services d'urgences permettent une évaluation objective. Ilhan et al
ont constaté I’amélioration du PH, PaCOy, les lactates et HCO® se rapprochent de leurs
valeurs normales avec amélioration a la fois clinique, une normalisation de la PaCO est
plus efficace dans le groupe BIPAP entre 0 et 60min [88].

Cette étude a montré que les patients admis pour un OAP cardiogénique avec acidose et
traités précocement par CPAP avec un traitement médical conventionnel ont une

meilleure espérance de survie a I'hdpital, ces résultats sont comparable avec ceux de Kelly
et all [103].

De méme, Nouira et al ne trouvent pas de différence entre la CPAP et la BIPAP en matiére
d’efficacité du traitement chez les patients en hypercapnie [90]. Par contre Nouira et al,
d’apres leurs résultats suggerent que dans I’OAP 1’application d’une pression expiratoire
est probablement plus pertinente pour soulager le travail inspiratoire par le biais de I’aide

inspiratoire.

Gray et al (2008) ont conclu quel que soit le mode ventilatoire utilisée, la VNI (CPAP ou
BIPAP), a contribué a une amélioration des anomalies biologiques (I’acidose et
hypercapnie) : les valeurs du PH augmentent de 0,12 et 0,10 pour la CPAP et la BIPAP
respectivement ; Odds Ratio (95%CI) :-0,01(-0,02 a 0,00) ; p=0,05. La PaO2 augmente
de -1,1kpa dans le groupe CPAP et de 0,0 kpa dans le groupe BIPAP ;Odds
Ratio(95%Cl) :1,2(-0,5 a2,8) ; p=0,16 . la régression de la PaCO; est de 1,5kpa dans le
groupe CPAP et 1,4 kpa dans le groupe BIPAP ;0dds Ratio(95%Cl) :-0,1(-0,3a0,2) ;
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p=0,67. Donc il n’y a pas de différence significative entre les deux groupe CPAP et

BIPAP dans le traitement de hypercapnie secondaire a I’OAP cardiogénique [84].

Dans une étude menée par Sforza et al [91] dans un hépital de Naples dont I'objectif est
d'évaluer I'efficacité la CPAP chez les patients en hypercapnie secondaire a un OAP
cardiogénique. 9 patients (7 femmes) sont recrutés d’aout 2018 a janvier 2020, tous les
patients ont bénéficié d'un examen clinique, d'une gazométrie et d'une échographie
cardio-pulmonaire. L’échographie est réalisée avec la voie diagnostic (apicale) suggérée
par Carlino et al [104]. Les patients inclus ont une PaCO2 supérieure a 50 mm Hg avec
un taux de bicarbonate inférieur 30 mmol/l , ces critéres gazométriques sont étudiés par
Aliberti et al, ce dernier il a conclu qu’un taux de bicarbonate inférieur a 30 mmol/l est
en faveur du caractére aigu de I’insuffisance respiratoire [105]. Tous les patients ont regu
un traitement médical selon les recommandations de la société européenne de cardiologie,
de médecine d’urgence et de médecine académique [37]. La PEP utilisé est de 10-15 cm
H>O et une FiO2 de 60 a 100%. La majorité de leur patients (7 patients) ont une

insuffisance cardiaque a FE diminuée ICFEd.

Dans cette étude de Alfonso et al, tous les patients ont montré une régression de la détresse
respiratoire avec normalisation des lactates en moyenne 3,59mmol/l a I'admission par
rapport 1,65mmol/l a 60min, réduction de la PaCO2 en moyenne 65,2, 52,2 et 46,1 mm
Hg respectivement a I'admission a 30min et a 60min, avec une amélioration de pH de
7,19, 7,28 et 7,36 respectivement a I’admission, 30 et 60min. La saturation en oxygeéne

passe de 86% a I'admission vers 98% et 97% a 30 et 60min respectivement [91].

Alberti et al ont constatés que les patients qui se présentent en OAP avec un taux de
bicarbonates supérieur a 30mmol/l et traités par CPAP, la régression de la détresse
respiratoire est moins marquée par rapport aux patients avec un taux de bicarbonates
<30mmol/l, avec un taux considérable de transition motivant le passage de CPAP et la
BIPAP [105].

Le probléme majeur qui se pose pour Alfenso et al est la taille de I’échantillon, qui
défendent leur travail par le fait que les formes hypercapniques représentent que 10% de
I’OAP cardiogénique [100].

Crane et al dans leur étude ont remarqué que les patients du groupe CPAP sont en acidose

avec PaCO2 plus élevée ce qui peut expliquer le retard dans I'amélioration des paramétres
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physiologiques rencontrés par rapport au deux autres groupes BIPAP et oxygénothérapie
standard [87].

En comparant nos résultats avec les études précédentes, nous avons remarqué que
I’amélioration de 1’hypercapnie sous CPAP chez nos patients est cohérente avec les

résultats de 1’étude de Ilhan, Alfonso, Nouira et leurs collaborateurs.

7.3.7 Recours a Pintubation

Dans notre étude qui est une étude comparant I’efficacité des deux modes ventilatoires
non invasive (la CPAP et la BiPAP) sous pression positive dans le traitement de
I’insuffisance respiratoire secondaire a I’OAP cardiogénique, le recours a I’intubation
endotrachéale avec ventilation mécanique dans les deux premicres heures d’évaluation
est considéré comme un critére d’échec. Nous avons fixé comme critére d’indication de
I’intubation endotrachéale avec ventilation invasive : 1’absence d’amélioration ou une
détérioration du statut respiratoire ou neurologique initial. Aucune différence
statistiquement significative entre les deux groupes dans le recours a I’intubation et la

ventilation invasive n’est constatée(p=0,455).

Le recours a I’intubation endotrachéale avec ventilation invasive s’est imposé chez 8,7%

des patients pour le groupe CPAP au 1'® et 4™ jour d’hospitalisation.

Dans le groupe BIPAP I’intubation avec ventilation invasive est imposée dans 14,3% des
cas soit 3 patients. Pour I’un de nos patients 1’intubation est réalisée aprés 30 min de
ventilation non invasive ; pour les deux autres I’intubation est imposée au cours de

I’hospitalisation entre le troisiéme et le septieme jour.

Aliberti et ses collegues ont démontrés que le recours a une intubation endotrachéale chez
29 patients (2%) : 2(1%) dans le groupe oxygene, 13 (2%) dans le groupe CPAP et 14
(6%) dans le groupe BIPAP, p<0,760. L’échec thérapeutique a été rencontré chez 85
patients (31%) dans le groupe oxygene, 98 (12%) dans le groupe CPAP et 34 (15%) dans
le groupe BIPAP, p<0,05. Sur 273 patients mis sous oxygéne 66 ont été mis par la suite
sous VNI [85].

Belenguer-Muncharaz et, n’ont objectivé aucune différence entre les deux groupes
concernant l'intubation endotrachéale : 5 patients pour le groupe VNI (9%) contre 5
patients pour le groupe CPAP (9%), (p=1.000) [86].
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Selon 1’é¢tude de Ilhan Uz et al au bout d’une heure d’évaluation 5 patients sont intubés

dans le groupe CPAP (5,43%) et 4 patients dans le groupe BIPAP (4,08%) [88].

Gray et al ont constaté que la BIPAP est associée a un taux plus élevé d'échec en raison
de I'inconfort du patient. Pour le taux d’intubation dans les 7 premiers jours Gray et al ont
constaté qu’il n’y’a pas de différence significative entre le groupe CPAP et le groupe

BIPAP(2,4% et 3,5 respectivement ; odds ratio 95% CI :1,48(0,60-3,67) ; p=0,40) [84].

Selon les résultats de Peter et al [106], I’intubation peut étre évité pour un patient sur 6
patients traités par CPAP et 7 par BIPAP.

Dans I'étude de Crane et al le taux d'intubation est de 8,7%, le recours a une intubation
endotrachéale est imposée chez 4 patients du groupe CPAP soit 20% et un patient dans le
groupe BIPAP soit 5% ; p=0,344 [87].

Selon le Cochrane Library les résultats publiés en 2013, dans 13 essais inclus regroupant
721 patients comparant la CPAP avec la BIPAP en association avec le traitement médical
dans le traitement de ’OAP cardiogénique, il semble qu’il n’y‘a pas de différence entre
les deux techniques pour réduire les indications de I’intubation endotrachéale (RR 1,04,

IC a95% 0,55 a 1,97).

Dans notre étude, ’intubation dans les deux premieres heures est nulle pour le groupe
CPAP et de 4,76% pour le groupe BiPAP, ce taux est plus faible par rapport a celui de de

Nouira , Crane et leurs collaborateurs (Tableau 56).

Tableau 56: Taux d'intubation selon les différentes études

Auteurs Année | Pays CPAP  BIiPAP p Observation
Alibertietal = 2019 Italie 2% 6% <0,05
0

Belenguer- 2017 Espagne 9% 9% 1,000

Muncharaz

Ilhan et al 2018 USA 534%  4,49%

Crane et al 2004 Grande Bretagne = 20% 5%

Gray et al 2008 Royaume-uni 2,4% 3,5% 0,400 Différence des
caractéristiques de
la population
TRT concomitant

Nouiraetal = 2011 Tunisie 6,9% 10,1% 0,457 2H de surveillance

Felouat et 2022 Algérie 8,7% 14 3% 1,000 Comorbidités

col Condition de
transport
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7.3.8 Mortalite intra hospitaliére

Dans notre étude qui est une étude observationnelle prospective monocentrique réaliser
au sein du service des urgences médicales comparant les deux modes ventilatoires CPAP
et BIPAP dans la prise en charge de I’insuffisance respiratoire sur I’OAP cardiogénique,
nous n’avons constaté aucune différence statistiquement significative entre les deux

groupes de patients concernant le taux de mortalité globale (p=1,000).

Aucune relation n’est objectivée entre la mortalité et les diverses caractéristiques de base
de la population, a savoir I’age avancé des patients, le sexe, I'IMC, les antécédents d’une
pathologie respiratoire ou rénale chronique, le degré de dysfonctionnement ventriculaire
gauche, les niveaux de troponine et la gravité de la détresse respiratoire a 1’admission. La

mortalité est liee aux comorbidités et la cause de décompensation.

La mortalité globale dans le groupe CPAP est de 8,7% (2patients) au cours de

I’hospitalisation. La mortalité précoce <24 heures est nulle (0%).

Dans le groupe BIPAP la mortalité globale est 9,5% (2 patients). La mortalité précoce est
liée a une acidose métabolique sévere compliquant une insuffisance rénale méconnue
chez une patiente soit 4,76%, elle est tardive chez un patient soit 4,74% au 10°™ jour
d’hospitalisation suite a 1’évolution défavorable d’une pneumopathie bactérienne qui est

la cause de décompensation et la survenue d’une insuffisance rénale.

Gray et al [84] ont constaté qu’il n’y’a pas de différence significative concernant le taux
de mortalité a 7 jours entre la CPAP, la BIPAP (9,5%) et le groupe traité par une
oxygénothérapie standard (9,8%) [rapport des cotes 0,97 ; intervalle de confiance a
95%][IC], 0,63 a 1,48 ; p=0,87)]. Gray et al n’ont pas fait d’évaluation pour la mortalité

précoce.

Les taux de mortalité dans I’étude de Gray et al sont similaires dans les groupes CPAP et
BIPAP a 7 jours d’hospitalisation 9,6 % et 9,4 % respectivement ; (rapport de cotes, 0,97
; p = 0,91). Les taux de mortalité a 30 jours d’hospitalisation sont del5,4 % et 15,1 %,
respectivement (rapport de cotes, 0,98 ; p=0,92) [84].

Une méta-analyse des revues systématiques menée par Masip et al sur le traitement
immédiat par ventilation non invasive chez les patients atteints d'cedéme pulmonaire
cardiogénique aigu ont rapporté une réduction de 47 % de la mortalité ; les résultats sont
significatifs dans le groupe CPAP (RR, 0,53;IC a 95%, 0,35-0,81; p=0,440 pour
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hétérogenéité) mais pas pour la BIPAP (RR, 0,60 ; IC a 95%0,34-1,05 ; p=0,760 pour
I’hétérogénéité) [102].

Une étude meneée par Zannad et al en 2006 [107] sur le profil clinique, la prise en charge
et la mortalité pour le syndrome d’insuffisance cardiaque aigiie. Dans cette étude sont
recrutés 599 patients a partir de 60 unités de soins intensifs et coronariens a travers la
France. Elle a révélé une mortalité de 7% a 4 semaine chez les malade qui présentent une
hypertension artérielle compliquée d’ un OAP cardiogénique, 57,8% chez les patients en
OAP cardiogénique et 29% pour la cardiopathie ischémique [84]. Cette étude
épidémiologique, elle a évalué le taux de mortalité en fonction du type de cardiopathie
décompensée [107].

Dans 1’étude d’Aliberti et al, les 1293 patients sont traités comme suit : 273 (21%) par
oxygénothérapie standard, 788(61%) CPAP et 232(18%) par BIPAP. 112 patients (19%)
sont décédés pendant 1’hospitalisation, dont 28 patients (10%) dans le groupe oxygene,
61patients (8%) dans le groupe CPAP et 23 (10%) dans le groupe BIPAP, p=0,330. La
mortalité précoce est de 3% (38 patients) : 9 patients (3%) dans le groupe oxygene, 21
(3%) dans le groupe CPAP et 8 (3%) dans le groupe BIPAP, p=0,760 [84, 85, 108].
Malgré la répartition inhomogéne des patients entre les trois groupes de patients, le taux

de mortalité précoce est similaire.

Selon Alberto Belenguer-Muncharaz et al il n’y a pas de différence significative entre
les deux groupes en termes de mortalité précoce 12 malades pour le groupe VNI (21%)
contre 14 (26%) pour le groupe CPAP, p=.650 [86]. Alberto et al ont signalé que leur
taux élevé de la mortalité par rapport a d'autre études, mais il correspond au taux de
mortalité dans les unités de soins intensifs comme indiqué par Rusterholtz et al [109], ce
taux est de 28% dans le groupe VNI contre 21% dans le groupe CPAP, p=0,99. Selon
Alberto et al le taux de mortalité élevée (30%) est liée aux complications secondaires, un
taux éleve d'insuffisance rénale est observée chez les patients decédés du groupe CPAP
[86].

Dans I’étude de Crane et al publier en 2004, 6 malades du groupe témoin sont décédés
avant la sortie de I'hdpital, trois au cours de la premiére semaine d'hospitalisation (2éme
et 4eéme jour), trois plus tard (16°M,26°™ et 41°™ jours). Dans le groupe BI-PAP, 4 sont
décédés au cours de la premiere semaine (le lier, 4éme et 6eme jour), un patient est

décédé le 21°™ jour. La survie & sept jours dans le groupe témoin est de 85% (17 sur 20),
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100% dans le groupe CPAP (20 sur 20), 80% dans le groupe BI-PAP (16 sur20). Cette
différence n'atteint pas la signification (p=0,144). Crane et al n’ont pas fait une évaluation

de la mortalité précoce [87].

Selon Crane et al la différence de mortalité entre les différents groupes peut étre expliquée

par les comorbidités associées, les traitements regus et la qualité de surveillance [87].

La mortalité hospitaliére est similaire entre le groupe CPAP et le groupe oxygene seul
(8% dans le groupe CPAP et 12% dans le groupe témoin. Une étude menée par Dectaux
et al chez les malades en insuffisance respiratoire aigiie sans hypercapnie liée ou non a
un OAP cardiogénique a objectivé une amélioration de la SpO: et de la fréquence
respiratoire au cours de la premiere heure chez les patients traités par CPAP par rapport
a ceux traités par oxygene seul. Cependant le taux d'intubation n'est pas modifié et la

mortalité reste élevée dans les deux groupes 30% [87, 110].

Pour Ilhan Uz et al, aucune mortalité n'est signalée au cours des 24 premieres heures et
les 7 premiers jours. 6patients sont décédés dans les 30 jours, 4 dans le groupe CPAP et
2 dans le groupe BIPAP [88].

Dans I’¢tude de Nouira et al, il n'y'a pas de différence significative entre les deux groupes
de traitement. Pour la mortalité hospitaliere (5% pour le groupe CPAP et 2,9% pour le
groupe BIPAP) ou les besoins de ventilation. La cause principale de déces c'est

I'insuffisance cardiagque sévere chez tous les patients sauf trois [90].

Nouira et al ont conclu qu’il n’y’a pas de différence de mortalité et de risque d'intubation
entre les deux groupes BIPAP et CPAP. Sans aucune différence statiquement significative

avec les patients en hypercapnie ou un taux de BNP éleve.

Dans une méta analyse de Potts et al qui ont comparé I'efficacité de I'oxygénothérapie
standard avec les deux autres modes ventilatoires CPAP et BIPAP, ils ont objectivé une
supériorité des moyens de ventilation non invasive par rapport a 1’oxygénothérapie

standard mais aucune comparaison n’est faite entre la CPAP et la BIPAP [90, 111].

Pour la mortalité précoce, le taux de mortalité dans notre étude est en ligne avec celle de
Aliberti et al, Nouira et al et Ilhan et al. Elle est moins importante de celle de Alberto et
al et Crane et al ; ceci peut étre par la taille de 1’échantillon et le fait que notre population
est bien ciblée (tous les patients dans notre série sont réellement en OAP cardiogénique

confirmé par des pressions élevées sur échocardiographie).
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La mortalité tardive dans notre étude est en ligne avec les autres études, elle est justifiée
par les comorbidités et les causes de décompensation (Tableau 57).

Selon Cochrane Library la mise a jour d'une méta analyse publiée 2013 dont I'objectif est
de déterminer I’efficacité et la sécurité de la ventilation non invasive en association avec
le traitement médical dans le traitement de I'OAP cardiogénique. 32 études sont incluses
(2916 participants) avec un risque de biais généralement faible ou incertain. Aucune
différence statiqguement significative concernant la mortalité hospitaliére n’est constaté
entre le groupe CPAP et BIPAP en association avec le traitement médicale (12 essais,
694 patients, RR 1,10, IC a 95% 0,61 a 1,97; Analyse 1.12) [79].

Tableau 57: Répartition des patients selon le taux de mortalité entre les différentes

études
Auteurs Année  Pays Echantillon ~ CPAP  BIPAP p Observation
Gray et al 2008 Royaume = 1156 9,6% 9,4% 0,920 Age avancé
-uni Prédominance féminin
Craneetal 2013 Grande 60 8% 12% 0,144 = Comorbidité
Bretagne
Nouira et 2011 Tunisie 196 5% 2,9% 0,563 IC sévére
al
Belenguer- | 2017 Espagne 110 23% 29% 0,519 IR sévére
Muncharaz
et al
Aliberti et 2019 Italie 1293 8% 10% 0,330
al
Felouat et 2022 Algérie 44 8,7% 8,7% Comorbidités
col

7.3.9 Durée de séjour

Dans notre étude menée au niveau du service des urgences médicales du CHU de
Constantine ; la durée moyenne d’hospitalisation est de 4+3 jours pour la majorité des
patients dans les deux groupes ventilatoires (p=0,342). Une durée d’hospitalisation est
plus prolongée chez les patients dont la cause décompensation est une pneumopathie
infectieuse compliqué secondairement par une récidive de la détresse respiratoire et
aboutissant a I’intubation mécanique. Pour les patients ou la cause de I’OAP est un écart
de régime, une mauvaise observance du traitement ou un pic hypertensif chez un patient

non traité la durée, de séjour au service des urgences médicales est courte. Nous avons
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constaté également que cette durée d’hospitalisation n’est pas influencée par la severité
du dysfonctionnement ventriculaire gauche en dehors de I’insuffisance cardiaque aigue
secondaire a un syndrome coronarien aigu (ces malades sont exclus de notre étude).
Aucune différence n’est entre les deux groupes ventilatoire CPAP (p=0,452) et BiPAP
(p=0,482).

Aliberti et ses collegues, demontrent que la durée médiane de séjour était de 9 jours (IQR
5-13) pour I’ensemble de la population sans aucune différence significative dans les trois
groupes, p=0,533. Aprés ajustement de plusieurs facteurs de confusion (dont PH ,
PaO2/FiO2, sexe, age, PAS, confusion a I’admission et le traitement par dérivés nitrés) un
premier traitement par oxygénothérapie a montré un odds ratio d’échec thérapeutique de

3,65 (95% IC : 2,55-5,23, p<0,001) [85].

Selon 1’étude Belenguer-Muncharaz et al, la durée de séjour est similaire dans les deux
groupes. La durée moyenne de séjour en unité de soin intensifs est 3 jours (2-6) dans le
groupe VNI et de 4jours (1-7) dans le groupe CPAP (p=0,790) [86]. Aucune différence
significative n’est observée sur la durée d’hospitalisation avec une moyenne 12jours (7-

17) pour le groupe VNI et 12 jours (6-24) dans le groupe CPAP [86].

Selon I’étude de Nouira et al publier en 2011 la durée de séjour 9+/-3 vs,11+/-4 jours
respectivement dans le groupe BIPAP et CPAP [8].

Gray et al ont constaté que la durée de séjour est similaire dans les deux groupe CPAP et
BIPAP avec une moyenne 11,3 jours et 11,5 jours respectivement ; Odds Ratio
(95%CI) :0,2(-1,1a 1,5) ; p=0,81 il n’y’a pas de différence entre CPAP et la BIPAP.

Concernant la durée I’hospitalisation nous avons constaté que nos résultats sont en ligne
avec ceux de Alberto et al, par contre elle est plus courte que celle de Gray, Nouira,
Aliberti et leurs collaborateurs. Cette différence peut étre expliqué par les critéres de
recrutement, dans notre étude tous les patients recrutés ont des pressions de remplissage
gauche éleves sur échocardiographie, donc la détresse respiratoire initial ne peut étre liee
qu’a I’OAP cardiogénique. Au quelle nous pouvant ajouter la cause de décompensation ;
la plupart de nos patients se présentent avec une hypertension artérielle déclenchée par
une mauvaise observance (écart de régime ou arrét du traitement en particulier les B

bloquants et les inhibiteurs de I’enzyme de conversion) (Tableau 58).

Concernant la durée de séjour dans les unités de soins intensifs et a I’hdpital, selon

Cochrane Library publier en 2013, dans 7 études avec 311 patients incluent, aucune
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différence n’est objectivée entre les deux modes ventilatoires CPAP et la BIPAP en

association avec le traitement médical (WMD -0,46 jours, IC a 95% -1,99 a 1.07; [79].

Tableau 58: Répartition des patients selon la durée de séjour entre les différentes

études

Auteurs Pays Année Echantillon CPAP BIPAP p
Gray et al Royaume- 2008 1156 11,5j)s 11,5js 0,810

Uni
Nouira et al Tunisie 2011 196 9+3js | 11t4js
Aliberti et al Italie 2019 1293 9js 9js 0,533
Belenguer- Espagne 2017 110 3js 4js 0,790
Muncharaz et al 2-6js  1-7js
Felouat et col Algérie 2022 44 4js 4js 1,000

1-7js 1-7js

7.3.10 Echec

Dans notre étude, qu’elle a comme objectif la comparaison entre les deux modes de
ventilation non invasive (CPAP et BIPAP) dans le traitement de I’OAP cardiogénique,
I’échec du traitement est jugé sur la non amélioration ou une aggravation de la
symptomatologie respiratoire initiale, une altération secondaire de 1’état de conscience et
le recours a I’intubation avec ventilation invasive dans deux premicres heures. L’échec
de la technique est observé chez un patient du groupe BIPAP, nous avons constaté que
I’aggravation de symptomatologie initiale est liée aux conditions de transport sous
oxygénothérapie au masque en association avec le traitement médical, le patient est mis
sous VNI type BIPAP dés sont admission, au bout de 30 min et devant 1’absence

d’amélioration de sa détresses respiratoire nous avons procédé a son I’intubation.

Nous avons constaté, que 1’échec de technique n’a pas de relation avec la tolérance de la

technique ou 1’état de conscience initial :

— Latolérance de la technique (moyenne et/ou mauvaise) est rencontrée chez 26,1%
des patients du groupe CPAP et 33,4% des patients du groupe BIPAP (p=0,627),
— 78,2% des patients du groupe CPAP et 85,7% des patients du groupe BIPAP se
présentent avec un état d’agitation ou un score neurologique inférieur a 13/15

(p=0,590).
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Aliberti et ses collégues suggerent que I'échec clinique est le critére principal pour juger
I'efficacité de la technique. L 'échec du traitement est rencontré chez 85 patients (31% )
dans le groupe oxygene 98 (12% ) dans le groupe CPAP et 34(15% ) dans le groupe
BIPAP, p<0,05 [85].

Dans 1’étude Alberto Belenguer-Muncharaz et al, I’échec est jugé sur I’absence
d’amélioration clinique, intolérance de la technique, trouble du rythme, ’altération de

I’état de conscience, un arrét cardiaque ou respiratoire. Dans le groupe BIPAP le taux

d’échec est de 16% (9 patients) contre 13% d’échec dans le groupe CPAP, p=0,390 [86].

Un taux d'échec de la VNI qui peut s’explique par le biais de la sélection, les patients
peuvent transiter par un service avant leur admission dans services de soins intensifs,
I’OAP se manifeste au cours de I’hospitalisation pour une autre raison, I’inclusion dans
I’étude des patients avec un syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST
avec risque majeur d’état de choc cardiogénique. L’inclusion des patients avec un
syndrome coronarien aigu s’oppose au recommandations déja établies par guidelines
(2011) de pratique clinique pour I'utilisation de la VNI (CPAP et BIPAP ) dans ’OAP
cardiogénique [112].

Une étude rétrospective portants sur l'utilisation des moyens de ventilation non invasive
dans OAP avec ou sans SCA réalisée par Yamamato T et al, n'ont pas trouve de différence
significative dans le taux d'intubation[113]. Ces résultats suggerent que les
recommandation sur l'utilisation de la VNI dans les salles de revascularisation doivent

étre réévaluées [86].

Selon Crane et al, un patient du groupe témoin, 4patients du groupe CPAP et un patient
du groupe BIPAP ont présenté des criteres d'échec du traitement au-dela de deux heures,
seulement deux patients I'un dans le groupe CPAP et l'autre dans le groupe BIPAP ont
nécessité le recours a la ventilation, pour les trois autres malades qui ont présenté un échec
thérapeutique a un deux heures dans le groupe CPAP, I'un ventilé par BIPAP et les deux
autres sont maintenu sous CPAP au-dela de deux heures [87].

Quelle que soit le mode ventilatoire utilisée, Gray et al ont conclues que la VNI est
associée a un risque moindre d’échec par rapport I’oxygénothérapie standard, si elle n’est
pas associee a une mauvaise tolérance de la technique par le patient ; ’inconfort est plus
marqué dans le groupe BIPAP ou il est rencontré chez 30 patients sur 346 patients

randomisés dans ce groupe( 8,4%) contre un patient(0,3%) dans le groupe
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d’oxygénothérapie standard et 18patients (5,3%) dans le groupe CPAP (p<0,001). Malgré
les effets supplémentaires théoriques de la BIPAP par rapport a la CPAP en matiére d’aide
inspiratoire, Gray et al ne trouvent aucune différence d’efficacité thérapeutique entre les

deux modes ventilatoires [84].

Pour I’ensemble des études, I’échec est jugé par le recours a I’intubation. I peut étre
justifié par le mauvais recrutement (autre diagnostique que OAP cardiogénique) ou une

mauvaise tolérance de technique.

7.3.11Traitement médical

Dans notre étude seulement 7 patients ont recu un traitement a base de Iénitral seul, tous
les malades ont regu des diurétiques (Lasilix) avec des doses variables selon 1’équipe
soignante (admission directe ou une orientation d’un autre service). Aucune différence
n’est constatée entre les patients qui ont recu et ceux qui non pas recu de lénitral
concernant la mortalité, 1’intubation, 1’amélioration des parameétres cliniques et

gazomeétriques, la durée de ventilation et la durée d’hospitalisation.

Selon 1’étude de Crane et al le traitement par Iénitral en urgence peut ameéliorer la survie
a long terme. 12 patients sur 27 qui ont recu les dérivés nitrés en sublingual avant leur
arrivé aux urgences n'atteigne pas le critére de succes du traitement a deux heures, contre
7 des 33 patients qui non rien recu (p=0,054; test x2). De plus sur des 27 patients qui ont
recu les dérivés nitrés en sublingual en préhospitalier, un patient atteint les critéres d'échec
du traitement a deux heures, contre 5 sur 33 patients qui n'ont pas regu ce traitement
(p=0,209; test de Fischer). Cependant, les 27 patients qui ont recu les dérivés nitrés en
sublingual au cours du transport ont survécu a sept jours par rapport a 26 patients des 33
(79%) qui n'ont pas recu de traitement (p=0,013; test de Fischer) [87].

Crane et al ont constatés que l'utilisation des dérivés nitres en préhospitalier a amélioré la
survie des malades en OAP, ces résultats sont comparables avec ceux de Cotter et al [114].
Il semble probable que les dérivés nitrés ont un réle important a jouer dans la réduction
de la mortalité chez les patients en OAP. Ceci est soutenu par les résultats de 1’étude de
Sharon A et al, qui suggere que les dérivés nitrés a forte dose sont plus efficaces que
ventilation non invasive dans le traitement de ces patients [115].

7.3.12 Complications

Dans notre ¢étude, la recherche d’un syndrome coronarien aigu est systématique par un

ECG avec dosage de la troponine spécifique. Un ECG est realiseé systématiquement a
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I’admission, les anomalies électriques sont rencontrées dans 31,4% des cas pour le bloc
de branche gauche, un sous décalage du segment ST dans 66,8% des cas, les patients avec
sus décalage du segment ST sont d’emblée exclu. Nous avons constaté sur I’ensemble
des patients, que 9,1% des patients et 4,5% des patient respectivement dans le groupe
CPAP et BiPAP ont un taux de troponine initial correcte. Une cinétique de troponine est
réalisée (a I’admission puis a la 3éme heure) a objectivé une cinétique descendante dans
le groupe CPAP est légérement ascendante dans le groupe BiPAP mais sans aucune

différence statistiguement significative.

Pour combiner entre I’augmentation de la troponine, ’aspect électrique sur ECG et le
syndrome coronarien aigu, un ECG de contrlle est réalisé apres la résolution de la
détresse respiratoire, nous avons constatés une régression du sous décalage du segment
ST chez tous les patients sauf chez trois patients du groupe BIPAP ou la cinétique de la
troponine et ascendante qui peut s’expliqué par un SCA. L’augmentation initiale de la
troponine peut correspondre a une souffrance myocardique secondaire a I’hypoxémie, le
raccourcissement de temps de diastole a cause de la tachycardie, augmentation des

pression pariétale et I’augmentation des besoins myocardique en oxygene.

Une étude prospective menée par Nouira et al 4 patients du groupe BIPAP et du groupe
CPAP ont développé un syndrome coronarien aigu. L augmentation de taux de troponine
est similaire dans les deux groupes (6+4 pour le groupe BIPAP contre 4+3 pour le groupe
CPAP) [90]. Mehta et al ont mis fin précocement a leur essai comparant la CPAP et la
BIPAP dans le traitement de ’OAP cardiogénique a cause de leur souci vis a vis d’un
taux accru d’infarctus du myocarde observé dans le groupe BIPAP [96]. Une étude
ultérieure menée par Bellone et al n’ont constaté aucun effet de la BIPAP sur le taux
d’infarctus du myocarde [98]. Par la suite Peter et al rapportent une faible relation entre
la BIPAP et I’augmentation du taux d’infarctus du myocarde [106]. L'essai des 3 groupes
n‘a montré aucune relation entre le taux d'infarctus du myocarde et le traitement par CPAP
ou BIPAP.

Selon Gray et al la survenue d’un le SCA qui est défini en fonction des critéres accorder
en 1971 par I’organisation mondiale de la santé et les criteres de la définition universelle
de I’infarctus du myocarde [84, 116]. Les patients recevant une oxygénotherapie standard
et ceux recevant une ventilation non invasive ont des taux similaires d'infarctus du
myocarde. Les patients recevant CPAP et ceux recevant BIPAP ont un taux similaire de

survenue d’un infarctus du myocarde selon les criteres de World Hearth
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Organisation(WHO) avec 27,2% dans le groupe CPAP et 26,8% dans le groupe BIPAP ;
Odds Ratio (95%CI) ; p=0,90 ce pourcentage est plus élevé selon les critére Universal de
définition de I’infarctus du myocarde [116] : 49,1% et 54,7% respectivement dans les
groupes CPAP et BIPAP; Odds Ration (95%Cl) ; p=0,14 [84].

Selon les résultats de Cochrane Library il n’y’a aucun risque d’augmenter I’incidence de
I’infarctus du myocarde sous BIPAP ce résultat n’est pas concordant avec les résultats
d’études de Mehta 1997, Rusterholtz 1999, Sharon 2000 qui ont noté une augmentation
de I’incidence d’IDM chez les patients traités par BIPAP. Par contre, Bellone et al 2004
n’ont pas trouvé de différence significative dans la survenue d’un infarctus de myocarde
entre CPAP et BIPAP. Plus récemment des études de Ferrari 2007, Moritz 2007 et Gray
en 2008 n’ont montré aucune différence significative sur I’incidence d’IDM entre les

deux modes ventilatoires CPAP et BIPAP [79].

7.3.13 Colt

Dans notre étude le codt du traitement est calculé uniquement pour le matériel utilisé ; la
CPAP de Boussignac est un dispositif simple, non électronique et moins codteux par

rapport a I’appareil de BIPAP qui est respirateur lourd de réanimation et colteux.

Ilhan Uz et al dans leur étude comparant les deux dispositifs de ventilation non invasive
dans le traitement de ’OAP cardiogénique ont constaté que le colt moyen du traitement
FSD-CPAP-S est plus élevé que celui de la BIPAP, la différence est petite. Etant donné
que le codt de I'appareil n'est pas inclus dans ce calcul parce que le dispositif de la BIPAP
est un actif fixe et que le colt du calculé uniqguement pour le consommable tels que les

masques et les tuyaux, la différence entre les deux méthodes de traitement est trés petit

[88].
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8 CONCLUSION




Les deux modes de VNI utilisés actuellement CPAP et BiPAP pour le traitement de la
détresse respiratoire aigue sur OAP cardiogénique, ont donné la preuve de leur efficacité

sans supériorité d’une technique par a 1’autre.

Malgré le fait que la CPAP de Boussignac est un simple moyen d’oxygénation avec
dispositif d’utilisation facile non ¢électronique elle a une efficacité comparable a la
ventilation avec double niveau de pression (BiPAP) qui est un véritable mode d’assistance
ventilatoire, plus complexe nécessitant un respirateur de réanimation et une formation

spécialisée en ventilation mécanique.

La ventilation a double niveau de pression ou BiPAP est un terme actuellement utilisé
pour désigner la ventilation non invasive, cette derniere est obtenue par réglage de 1’aide
inspiratoire (Al) ou la pression inspiratoire (IPAP) en combinaison avec la pression

expiratoire positive (PEP).

Les effets benefiques de la ventilation non invasive (CPAP et/ou BiPAP) sont a la fois
respiratoires et hémodynamiques, ces effets sont liés principalement a 1’utilisation de la
pression positive (PEP). Cette derni¢re contribue a la correction de ’hypoxémie par
augmentation de la ventilation minute assuré par le recrutement alvéolaire, cependant
I’augmentation de la pression intra thoracique augmente la post charge pour le ventricule

droit réduisant ainsi la pré charge du ventricule gauche.

Dans notre étude comparative entre les deux modes de VNI (CPAP et BiPAP) dans le
traitement de I’OAP cardiogénique, aucune différence n’est constatée concernant : le taux
de mortalité, le risque d’intubation ainsi que 1’amélioration des paramétres cardio-

respiratoires.

Selon nos résultats, nous avons constaté que I’OAP cardiogénique est un incident aigu de
résolution rapide en moyenne de 60 minutes avec I’amélioration des parametres cliniques
et gazométriques. L’échec jugé sur la mortalité et I’intubation endotrachéale est souvent
en rapport avec la cause de décompensation, les comorbidites et la prise en charge initiale

en pre hospitalier.

L’¢échec de la BIPAP est rattaché parfois a un mauvais réglage des paramétres ou une
mauvaise tolérance a cause d’une interface trop serré, un volume de fuite important a
cause d’une mauvaise fixation du masque, un niveau d’aide €élevé ou une pente mal réglée.

Tous ces parametres sont responsables d’une désynchronisation patients-respirateur.



La réalisation d’une BiPAP nécessite un matériel lourd de réanimation, les parametres a
réglé sont multiples a savoir I’Al la PEP, la pente et le trigger inspiratoire. Pour toute ces
raisons son application nécessite une équipe qui a bénéficié d’une formation spécialisée
en ventilation mécanique compléter par une expérience pratique. Le matériel est couteux
et nécessite une alimentation électrique. Pour la BiPAP, les niveaux de pression
nécessaire pour la résolution de la détresse respiratoire ont une moyenne de 10cmH-.O

pour 1’aide inspiratoire, 6 cmH2O pour la PEP et une pente de 100/s.

Malgré que la CPAP de Boussignac est un simple moyen d’oxygénation avec dispositif
d’utilisation facile non électronique, moins codteux, permettant une synchronisation
facile patient-valve et peut étre réalisée sans nécessité d’une formation spécialisé. Elle a
une efficacité comparable a la ventilation a double pression (BIPAP) qui est une technique
plus complexe. Une PEP de 8cmH20 est suffisante pour traiter la détresse respiratoire
secondaire a I’inondation alvéolaire, la FiO2 n’est pas controlable et la supplémentation

en oxygene n’est pas nécessaire.

La CPAP peut avoir la méme efficacité que la BIPAP chez les malades en hypercapnie
secondaire a un OAP cardiogénique avec une acidose y compris les patients avec une
histoire de BPCO. Cependant 1’utilisation de la CPAP reste limitée chez les patients en
BPCO avec un taux de bicarbonates élevé.

Le score de Brest peut étre utilisé par les médecins urgentistes pour orienter le diagnostic.
Une forte probabilité selon le score de BREST est largement suffisante pour retenir le
diagnostic d’OAP cardiogénique, une probabilité faible nécessite une confirmation écho-

cardiographique.

Une dose de diurétique : Lasilix de 0,5 mg/kg a renouvelée si nécessaire chez les malades
qui ne regoivent pas diurétiques ou la double de la dose habituelle sont largement suffisant
pour traiter ’OAP cardiogénique. Des faibles doses en entretient sont nécessaire pour

éviter une récidive précoce de I’cedéme (ANNEXE 2).

Au terme de nos résultats, nous recommandons 1’utilisation de la CPAP de Boussignac
comme alternative de la BiPAP dans le traitement d’OAP cardiogénique au niveau des
structures sanitaires qui ne peuvent pas procurer des appareils sophistiqués de VNI

(urgence cardiologique, les hopitaux périphériques) et au cours des transports.



La formation spécialisée des résidents d’anesthésie réanimation en ventilation non
invasive et en échocardiographie ainsi que les médecins réanimateurs afin d’améliorer la

prise en charge de I’cedéme aigu pulmonaire cardiogénique.

L’utilisation de la CPAP de Boussignac comme moyen d’oxygénothérapie chez les
patients en insuffisance respiratoire aigue (légére et/ou modérée) par atteinte de

I’échangeur (pneumopathie localisée, trouble ventilatoire post extubation).



ANNEXES




Annexe 1 : Fiche de recueil des données

Cher(e) confrére (consceur) ;

Afin de comparer les effets de deux modes de ventilation non invasive la CPAP de Boussignac et la BIPAP (VSAI-
PEP) dans le traitement de 1’insuffisance respiratoire sur OAP cardiogénique, nous vous remercions de bien vouloir
compléter le protocole suivant dans deux groupes de patients.

Groupe CPAP de Boussignac : C’est une ventilation spontanée avec une pression expiratoire positive réalisée par la
valve de Boussignac. Vous commencez avec une PEP 5¢cmH20 puis vous augmentez progressivement. Le niveau
maximum dépend de la tolérance clinique et hémodynamique.

Groupe BIPAP : VNI (VS AI-PEP) : C’est une ventilation non invasive avec une aide inspiratoire réglée initialement

a 8 cmH-0 et une pression expiratoire positive de 5 cmH,0. Ensuite, augmentez progressivement ; les niveaux des

pressions dépendent de la tolérance clinique et hémodynamique

Données globales Patient Sexe IMC (BMI) ATCD ATCD d’OAP Traitement en cours
Mode de début
Mode d’admission Directe Evacuation (préciser la structure)

Traitement initial

Oxygénothérapie (modalité)

Traitement médical (molécule et dose)

‘ SpOz

‘ PAS

Etat de conscience ‘ Autres

Signes clinigues FR FC PAD
Gazométrie Ho PH PaO, PaCO, HCOs Pa0./FiO, Lactates
Echocardiographie FE E/A eE/E PAPS VCI
ECG
Bilan biologique Troponine (HO, H6) Pro-BNP Créatinine sérique Hémoglobine
Score IGS Il
Traitement médicale Diurétique Dérivé nitré Autres
Mode ventilatoire CPAP BIPAP (VSAI-PEP)
Al PEP Pente FiO;,

Tolérance Bonne Moyen Mauvaise
Evolution  (clinique et FR [SpO, [FC PAS PAD PH PaO, |PaCO, | actates PaO,/FiO,
biologique) Emin

10min

15min

H:

Ha

He
Durée de ventilation
Diurese Initiale ‘ 30min ‘ Hg
Complication Respiratoire ‘ Hémodynamique ’ Neurologique ’ Refus du patients
Intubation

Durée de séjour

Mortalité

Mortalité précoce

’ Mortalité tardive
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Annexe 2 : Algorithme

Détressze respiratoire aigne
Orithopnes
Imstallation brutale: progressive (24 272 H)

[ Inra hospitaliére ]
Score de BREST
Radiographie du thorax
Echocardiographie

|

[ BREST : probabilité forte

Score de BEEST

BEREST : probabilite
faible ou intermeédiaire

Lasilix : 0,5 mg'Kg
Etlon

Lenitral : =i PAS=110

Algorithme diagnostic et thérapeutique dans la prise en charge d"0OAFP cardiogénigue
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Summary

Comparative study between non-invasive ventilation at two pressure levels and
Boussignac's CPAP in the respiratory distress of acute cardiogenic pulmonary
edema

Introduction

The means of non-invasive ventilation have given proof of their effectiveness in the
treatment of cardiogenic acute pulmonary edema. Bi-level pressure ventilation (BiPAP)
or CPAP are the two recommended NIV techniques. The superiority of one technique
over the other remains unclear. We designed this study with the aim of determining the
effectiveness of CPAP compared to BiPAP in patients in respiratory distress on
cardiogenic acute pulmonary edema (APE).

Materials and method

This is a monocentric prospective observational study comparing BOUSSIGNAC CPAP
and BiPAP in the treatment of cardiogenic APE, conducted in the medical emergency
department. Patients are recruited randomly according to the order of admission into one
of the two groups. Our inclusion criteria are any sudden onset or more or less progressive
respiratory distress with high filling pressures on echocardiography. Our primary
endpoints are mortality, use of intubation, and improvement in clinical symptoms. The
secondary criteria are the length of stay, the duration of hospitalization ventilation and
the pressure levels.

Results

Over a period of 18 months we recruited 44 patients divided between the two groups
CPAP (n=23) and BIPAP (n=21). The pressure levels used, in the CPAP group the PEEP
is 8.04 £ 1.95 cm H20 for the BiPAP group: the Al is 10.85 + 2.95 cm H20 with a PEEP
of 5 cm H20. Overall mortality is 8.7% in the CPAP group and 9.5% for the BIPAP
group (p=1,000). Intubation with VM is imposed in 8.7% of patients in the CPAP group
and 14.3% in the BiPAP group (p=0.455). The evolution of the clinical parameters (FR
Sp02, PAS, PAD, FC) during the first hour is similar between the two CPAP and BiPAP
groups. Ventilation time is 69.13+37.49min for the CPAP group and 83.57+44.64min for
the BIPAP group (p=0.240).

Conclusion

Continuous positive airway pressure (CPAP) has the same therapeutic efficacy as bi-level
ventilation (BiPAP) in cardiogenic APE.

Key words

Cardiogenic acute pulmonary edema, non-invasive ventilation, CPAP, BiPAP.
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Résumé

Etude comparative entre la ventilation non invasive a double niveau de pression et
la CPAP de Boussignac dans la détresse respiratoire de I’eedéme aigu du poumon
cardiogénique

Introduction

Les moyens de ventilation non invasive ont donné la preuve de leur efficacité dans le
traitement ’OAP cardiogénique. La ventilation a double niveau de pression (BiPAP) ou
la CPAP sont les deux techniques de VNI préconisées. La supériorité d’ une technique par
rapport a I’autre reste mal déterminée. Nous avons menu cette é¢tude dans I’objectif de
déterminer ’efficacité de la CPAP par rapport a la BiPAP chez les patients en détresse
respiratoire sur OAP cardiogénique.

Matériels et méthode

C’est une ¢étude observationnelle prospective monocentrique comparant la CPAP de
BOUSSIGNAC et la BiPAP dans le traitement d’OAP cardiogénique, menée au service
des urgences médicales. Les patients sont recrutés de facon aléatoire selon I’ordre
d’admission dans 1’'un des deux groupes. Nos critéres d’inclusion sont toute détresse
respiratoire d’installation brutale ou plus au moins progressive avec des pressions de
remplissage élevée sur échocardiographie. Nos critéres de jugement principal sont la
mortalité, le recours a I’intubation et I’amélioration des symptomes cliniques. Les critéres
secondaires sont la durée de séjour, la durée de ventilation d’hospitalisation et les niveaux
de pression.

Résultats

Sur une période de 18 mois nous avons recrutés 44 patients répartit entre les deux groupes
CPAP (n=23) et BiPAP (n=21). Les niveaux de pression utilisés, dans le groupe CPAP la
PEP est de 8,04+ 1,95 cm H20 pour le groupe BiPAP : I’Al est de 10,85+2,95 cmH20
avec une PEP de 5 cm H20. La mortalité globale est de 8,7% dans le groupe CPAP et
9,5% pour le groupe BIPAP (p=1,000). L’intubation avec VM est imposée chez 8,7% des
patients du groupe CPAP et 14,3% du groupe BiPAP (p=0,455). L’évolution des
paramétre clinique (FR SpOaz, PAS, PAD, FC) au cours de la premiére heure est similaire
entre les deux groupe CPAP et BiPAP. La durée de ventilation est 69,13+37,49min pour
le groupe CPAP et de 83,57+44,64min pour le groupe BIPAP (p= 0,240).

Conclusion

La ventilation a pression positive continue (CPAP) a la méme efficacité thérapeutique
que la ventilation a deux niveaux de pression (BiPAP) dans ’OAP cardiogénique.

Mots clés

(Edéme aigu pulmonaire cardiogénique, ventilation non invasive, CPAP, BiPAP.
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