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TITRE

L’instauration de I’oxygénothérapie en pré-hospitalier avant I’admission dans un
service d’accueil des Urgences : adaptée ou délétere ?

RESUME

Les patients bénéficiant d’une oxygénothérapie (O2) pré-hospitaliere avant leur admission au
service d’accueil des urgences (SAU) constituent actuellement une part non négligeable de la
population arrivant au SAU. Le mode d’arrivée varie, des moyens personnels, aux transports
sanitaires médicalisés ou non. De ce fait, les dispositifs d’administration en oxygene varient
eux aussi en fonction du moyen de transport du patient. Cette étude a été mise en place devant
le ressenti croissant du personnel des Urgences d’accueillir de plus en plus de patients en état
d’hypercapnie.

Objectif : Evaluation des différents dispositifs d’oxygénation, de leur utilité ainsi que de leur
tolérance chez des patients bénéficiant d’une oxygénothérapie avant leur admission au SAU.

Méthode : La mise en place des fiches de recueil s’est effectuée conformément a la
réglementation en vigueur applicable aux établissements hospitaliers. Cette étude
monocentrique, a ét€ menée de maniere rétrospective, observationnelle, sur une cohorte
(n=63), du 1-janvier 2018 jusqu’au 31 Mars 2018, a partir de fiches de recueil, au sein du
service d’accueil des urgences adultes du Centre Hospitalier de Dreux.

Résultats : Sur la durée de I’étude, 63 patients ont été inclus et analysés (68% femmes contre
32% d’hommes, moyenne d’age 79,5). L’O2 était administrée dans 54% des cas par un
masque haute concentration (MHC) et dans 45% par lunettes nasales. Pour 60% de ces
patients, 1’O2 a été prescrite par le médecin régulateur du SAMU. La majorité des patients
admis au SAU sous oxygene a été hospitalisée (82%). Les patients sous MHC sont en alcalose
dans 50% des cas, alors que 50% des porteurs de lunettes nasales ont un pH normal.
Globalement les patients aux antécédents de BPCO sont majoritairement hypocapniques
(46%), mais cette proportion s’inverse chez les porteurs de lunettes nasales (50%
d’hypercapnie vs 28% MHC).

Conclusion : Contrairement aux idées regues, les patients ayant une oxygénothérapie pré-
hospitaliere par MHC sont principalement en alcalose respiratoire a leur admission au SAU et
les patients BPCO traités par le biais de lunettes nasales présentent davantage d’hypercapnie
que ceux sous MHC. Ces résultats nécessitent d’étre confortés par une étude de plus grande
ampleur. Par ailleurs la titration en oxygene est encore trop méconnue et inutilisée tant par les
services de secours et transporteurs sanitaires que par les équipes médicales d’urgence.

Mots clés : Oxygene, Pré-hospitalier, Urgences, Gaz du sang



TITLE

Instauration of oxygen therapy during pre-hospital care before admission in the
Emergency Department : appropriate or deleterious

ABSTRACT

Patients who benefit oxygen therapy (O2) in pre-hospital care before their admission in the
Emergency department (ED) reflect a non-negligible part of the population admitted in the
ED. Their presentation of use range from personal gear to sanitary transport, or medicalized
transport. According to their specific use, the way of administration of oxygen can also be
diversified depending on patient’s way of transfer. This study was designed according to the
increasing feeling of medical professionals of the Emergency department to welcome more
patients with a state of Hypercarbia.

Aim: Evaluation of various oxygen providing disposal, their usefulness and also their
tolerance towards patients who benefit an oxygen therapy (O2) before their admission in ED.

Methods: The set-up of protocol sheets for data collection was designed according to the
rules and regulation in use for public hospitals. This monocentric retrospective study was
designed with a sample of 63 patients (n = 63) starting from the 1st January 2018 until 31st
March 2018 within the ED of Dreux’s hospital.

Results: During the study, 63 patients were included and analyzed (68% of females versus
32% of males, mean of age 79.5). Oxygen was administered in 54% of cases with a high
concentration mask and in 45% with nasal cannula. For 60% of them, Oxygen was prescribed
by Medical staff receiving calls for Ambulance. The majority of patients admitted in ED
under oxygen have been hospitalized (82%). Patients with high concentration masks were in
alkalosis in 50% of cases, whereas 50% of patients with nasal cannula were found to have a
normal pH. Basically, patients with a medical history of COPD were suffering from
hypocarbia (46%), whereas the proportion reverses to those with a nasal cannula ( 50%
hypercarbia versus 28% HCM)

Conclusion: Despite established ideas, patients who benefit oxygen therapy in pre-hospital
care with a HCM were mostly into respiratory alkalosis at their admission in ED and the
patients with COPD being treated with nasal cannula present more hypercarbia compared to
those with HCM. These results need to be confirmed by a wider study. Otherwise the oxygen
titration is still unrecognized and unused both by emergency services and health carrier that
by the emergency medical teams.

Key words: Oxygen, Pre-hospital care, Emergency, Arterial blood gases.
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On n’a pas eu beaucoup ’occasion de se parler ces derniers temps et encore moins se voir. J’espére
qu’a I’avenir nous pourrons rattraper le temps perdu. #Zelda

A Dyna

Tu es la preuve que I’on peut rencontrer des personnes extraordinaires la ou on les attend le moins. Je
suis reconnaissant de te compter parmi mes amies. J’ai hate de voir le médecin que tu deviendras.
#Extraordinaire

A Francesca

Il ne suffirait pas d’un livre pour te décrire ma chére Francesca, et quelque part je préfére garder
jalousement le contenu de nos discussions nocturnes que cela soit durant nos gardes, ou dans des
périodes difficiles de nos vies respectives. Tu es désormais ['une des personnes qui en sait le plus sur
moi. Je nous souhaite a tous les deux de trouver notre place en ce monde. #LaChef

A Sophie

Chére Sophie, tu es une personne d’une écoute rare, et qui a pris le temps nécessaire de conseiller
quelqu’un qui en avait besoin. Sache que je t’en serai éternellement reconnaissant. Je serai la lorsque
tu en auras besoin. #PatteDeLapin

A tous mes co-internes, Chaidi, Chloé, Pierre, Maya, Mathilda, Pablo, David, Juliette, ChaCha,
Suzanne, Kévin et J-C, avec qui 1’on a partagé nos doutes autour d’un café en lendemain de garde.
#Gardes

A tous mes chefs
Qui ont pris le temps de me former, de me transmettre leur savoir ainsi que leur passion de la
médecine, et qui quelque part, auront contribué au médecin que je deviendrai. #Patience

A Tuliette

On se connait depuis si longtemps que I’on peut dire sans crainte qu’on sait presque tout ’'un de
I’autre. Tu es une amie chére a mon ceeur, et qui sait, peut-&tre que 1’on aura bientdt un autre point en
commun. #Tattoo

A Marie
Notre premiére rencontre était plus qu’improbable, mais je sais que je n’ai pas besoin que le temps
passe pour savoir que j’ai réellement de la chance de te compter parmi mes amies. #Surf

A Matthieu,

C’est grace a toi et a ton idée, que je pourrais peut-€tre a terme, réaliser un vieux réve. Je n’en dirai
pas plus, toi et moi savons de quoi il s’agit;). Je tenais & te remercier pour ton aide si précieuse.
#SortirDesRangs

A Vincent,
On s’est un peu perdu de vue, mais tu connais 1’objectif final que je me suis fixé alors je sais que tu
comprendras. Merci d’avoir été 1a pour moi, méme si le résultat final n’était pas celui escompté. #18

A Francois,
Il est grand temps que I’on se revoie, voir si I’éléve a enfin dépassé le Maitre. #Burpees

A Sensei
Je suis infiniment reconnaissant d’avoir la chance de vous connaitre et de vous appeler Sensei.

Jespére désormais pouvoir me consacrer davantage a la pratique de cet art, et qui sait, peut-&tre un
jour, réussir a vous faire poser un genou a terre. #Maitre

10



A Pierre & Charles
A mes deux grands fréres qui m’ont fait bénéficier de leurs expériences, de leurs conseils, d’une
certaine bienveillance, mais surtout de beaucoup de bagarres. #Mecsssssss

A Nancy et Lionel
A vous deux que je n’ai pas eu la chance de connaitre aussi bien que je I’aurais souhaité. J’espere a
défaut de rattraper le temps perdu, d’en apprendre davantage sur mes niéces et neveux. #Reunited

A ma Tante
A Ta, une femme formidable sur qui je sais que je pourrai toujours compter peu importe les embuches.
Merci d’étre toujours la pour moi lorsque j’en ai besoin, mais aussi lorsque ce n’est pas le cas. #Ta

A ma Meére et mon Pére

Méme si je le dis rarement, je vous remercie pour la discipline et I’amour du travail bien fait que vous
m’avez inculqués. J’espére qu’aujourd’hui en votre présence, je saurai vous rendre fier de I’homme
que je suis devenu. #Family

A Anne-Cha
11 est rassurant de rencontrer quelqu’un qui est passé par les méme épreuves que soi. N’oublie pas que
tu me dois un week-end a NYC, et un tour en moto. #Confiance #Crazy

A Marina

Le meilleur pour la fin... Je suis persuadé que personne ne comprendra pourquoi ton nom figure dans
cette these, qui est pour chaque Interne en Médecine un aboutissement en soi. Pour moi elle revét une
dimension trés spéciale, car en plus de me permettre d’accéder probablement a un réve, elle aurait di
se dérouler autrement. I serait délicat de décrire ce lien particulier qui nous lie, mais il est certain qu’il
est moins ais¢ de comprendre autrui que de rester dans le ressentiment. Tu m’as appris ce que j’étais
capable d’accomplir seul, et pour cela je te remercie. Je nous souhaite a tous les deux un avenir
resplendissant, et je ne serai jamais bien loin si le besoin s’en fait sentir, car crois-le ou non ton
épanouissement restera 1’'une de mes priorités. So, thanks for the pain, it made me raise my game.
#Pygmalion #ALightInTheNight.

« Le bonheur est souvent la seule chose qu'on puisse donner sans l'avoir et c'est en le donnant
qu'on l'acquiert ».
Voltaire
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ABREVIATIONS

ATCD : antécédent

BAVU : ballon autoremplisseur a valve unidirectionnelle
BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive
CH : centre hospitalier

DRA : détresse respiratoire aigiie

ECG : électrocardiogramme

ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation

EP : embolie pulmonaire

FiO2 : fraction inspirée en oxygene

FR : facteur de risque

GdS: gaz du sang

HTA : hypertension artérielle

HTAP : hypertension artérielle pulmonaire

HTCD : hospitalisation de tres courte durée

IOA : infirmiere d’accueil et d’orientation

IOT : intubation oro-trachéale

IRA : insuffisance respiratoire aigiie

IRCO : insuffisance respiratoire chronique obstructive
OAP : ;cedeme aigu pulmonaire

O2 : oxygene

PaCO2: pression artérielle en dioxyde de carbone
PaO2 : pression artérielle en oxygene

PEP : pression expiratoire positive

RAD : retour a domicile

REA : réanimation médicale

Sa O2 : saturation artérielle en oxygene

SpO2 : saturation pulsée en oxygene

SAMU : service d’aide médicale urgente

SAUV : salle d’accueil d"urgence vitale

SAU : service d’accueil des urgences

SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigiie

SU : service d'urgence

VI : ventilation invasive

VNI : ventilation non invasive

VSAV : véhicule de secours et d’assistance aux victimes
VS-AI-PEP : ventilation spontanée — aide inspiratoire — pression
expiratoire positive
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Introduction Générale

Depuis de nombreuses années, de plus en plus de patients sont amenés aux urgences
par des transports non médicalisés, que cela soit via le service des pompiers ou des
ambulances privées, ou médicalisés par le SMUR, en réponse a la demande croissante
de soins.

Dans une majorité des cas, les patients bénéficient alors d’une oxygénothérapie
instaurée avant leur arrivée au SAU. Par ailleurs, les lunettes et sondes disparaissent
dans les VSAV au profit des masques a haute concentration (MHC). Ceux-ci sont alors
parfois utilisés en obturant le réservoir pour diminuer le débit en O2.

Les Urgences adultes du centre hospitalier de Dreux recoivent chaque année pres
de 45.000 personnes, qui s’y présentent pour un probléme médical ou traumatique
urgent, ou ressenti comme tel. Les enfants de moins de 15 ans et 3 mois qui
présentent une pathologie traumatique y sont également pris en charge.

Méme si 1’accueil est commun, les enfants admis pour pathologies médicales sont
dirigés sur les urgences pédiatriques. Il existe par ailleurs un service d’urgence
spécifique pour les patientes présentant des problémes gynéco-obstétricaux.

Le service est composé d’une zone d’accueil avec 2 box pour les infirmiéres
d’accueil et d’orientation (IAO), d’une salle d’accueil d’urgence vitale (SAUV),
d’un circuit long de 9 box, d’un circuit court pour les patients ambulatoires, d’une
zone d’attente avec brancards et une avec fauteuils pour les patients déja vus et
traités, ainsi que d’un secteur d’hospitalisation de trés courte durée de 11 lits.

De nombreux patients (prés de 60%) sont admis aux urgences par ambulances,
VSAV ou SMUR, dont une part non négligeable sous oxygénothérapie.

Selon le ressenti des urgentistes drouais, le nombre de patients hypercapniques a
I’admission semble en augmentation, notamment chez ceux mis sous MHC.

L’¢étude a pour but d’observer la population des patients admis sous
oxygénothérapie et d’objectiver les éventuelles conséquences déléteres de celle-ci.
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I.  Rappels bibliographiques

1. Définitions

Le terme de « détresse respiratoire aigué» (DRA) désigne un tableau clinique respiratoire

aigu inquiétant faisant craindre une mise en jeu du pronostic vital.

Il s’agit d’urgences respiratoires.

Des signes témoignant d'un retentissement hémodynamique ou neurologique peuvent ou non

étre associés aux signes respiratoires ; leur présence est un élément supplémentaire de gravité.

L’insuffisance respiratoire aigué (IRA) est une terminologie fréquemment utilisée face a une

situation clinique de "détresse respiratoire".

Les DRA peuvent étre associées ou non a une insuffisance respiratoire aigué (IRA).

Lorsque les DRA n’induisent pas d’IRA au départ, celle-ci survient le plus souvent dans

I’évolution en 1’absence de traitement.

L’IRA peut-étre définie de plusieurs manieres :
1. Anomalie aigué de la respiration, c’est a dire du processus de transformation cellulaire
de glucose et d’oxygeéne (O2) en énergie, avec production de dioxyde de carbone
(CO2). Cette définition est tres éloignée de la pratique.(1)

2. Existence d’une hypoxie tissulaire. Cette définition est encore relativement peu

opérationnelle en I’absence de moyen de mesure en routine de 1’hypoxie tissulaire
(mis a part le dosage des lactates du sang artériel).

3. La définition la plus opérationnelle repose finalement sur la gazométrie :

IRA = hypoxémie (Pa0,<60 mmHg) de survenue aigug.

o Le choix du seuil de 60 mmHg est arbitraire, le syndrome clinique d’IRA pouvant
apparaitre pour des niveaux plus élevés ou plus bas de PaO; selon la cause, les
mécanismes et 1’état respiratoire sous-jacent.

o Les insuffisants respiratoires chroniques peuvent tolérer des niveaux de PaO- plus

bas que les sujets normaux.
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4. Par assimilation, les affections respiratoires aigués hypercapniques (PaCO2>45
mmHg) sont souvent incluses dans le cadre des IRA.
o Il s’agit toutefois d’un abus de langage, ces affections pouvant ne pas étre sources
d’hypoxie.

o Plus rigoureusement, elles correspondent a des insuffisances ventilatoires aigues

L’IRA se définit donc, comme 1’impossibilité pour un malade de maintenir une hématose
normale. Elle traduit 1’inadéquation entre les charges imposées a 1’appareil respiratoire pour
satisfaire au besoin ventilatoire a un instant donné, et les capacités qu’a ce méme appareil de

faire face a cette augmentation de charge (2-3).

Le trouble de I’hématose s’accompagne de modification des gaz du sang avec une hypoxémie,
qui peut étre associée ou non a une hypercapnie (PaCO2 > 45 mmHg). L’hypercapnie n’est
pas systématique, elle peut étre absente ou remplacée par une hypocapnie en fonction de

I’¢étiologie.

Le tableau clinique combine des signes qui sont :

- D’une part les conséquences directes de D’atteinte de 1’appareil respiratoire (ex
cyanose) ;
- Et d’autre part des moyens mis en ceuvre pour compenser cette augmentation de

charge (mise en jeu anormale de divers muscles respiratoires).

Devant une dyspnée d’apparition aigué, I’existence d’une détresse respiratoire est un signe
majeur de gravité puisqu’il annonce la survenue treés prochaine d’une défaillance de 1’appareil
respiratoire dont la conséquence immédiate est la survenue d’un arrét cardio-circulatoire de

nature hypoxique.

Sur la base des gaz du sang, la classification suivante des DRA peut étre proposée :

1. DRA hypoxémiantes
- ’anomalie primaire est la défaillance des échanges gazeux

2. DRA primitivement hypercapniantes
- ’anomalie primaire est I’insuffisance ventilatoire avec incapacité a épurer le CO»

3. DRA hypoxémiantes et hypercapniantes
- elles correspondent a 1’aggravation d’anomalies respiratoires chroniques sous-
jacentes

4. DRA sans anomalie gazométrique initiale.
- elles correspondent principalement a un obstacle sur les voies aériennes supérieures
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Dans tous les cas de figure, I’examen clinique est la premicre étape fondamentale pour

I’estimation de la gravité et I’orientation étiologique de la détresse respiratoire.
Il faut en parallele et suivant le degré d’urgence :

e Mesurer la fréquence respiratoire
o Rechercher des signes de lutte :
o Tirage sus-sternal
o Battement des ailes du nez
o Tirage sus-claviculaire, tirage intercostal
o Balancement thoraco-abdominal
o Rechercher une cyanose qui apparait quand 1’hémoglobine réduite (non oxygénée)
dépasse 5 g/dl. Classiquement, elle est plutdt prédominante aux muqueuses en cas
de cyanose respiratoire (dite « chaude ») et au niveau des extrémités en cas de
cyanose circulatoire (dite alors « froide »).
e Quand c’est possible, mesurer le degré d’hypoxie a 1’aide d’un saturomeétre (ou
oxymétre) de pouls, qui mesure la saturation périphérique en oxygene digitale ou
auriculaire par analyse infrarouge de I’hémoglobine arrivant en périphérie de fagon

pulsatile (2).

En pré-hospitalier, ambulanciers et sapeurs-pompiers, voire les équipes de SMUR non
équipées en biologie embarquée, n’auront a disposition que la saturométrie périphérique qui
ne donne un indice que sur la présence et le degré d’hypoxémie et ne renseigne pas sur le
niveau d’hypercapnie éventuel. Il faudra donc se méfier de ne pas trop oxygéner les patients
BPCO qui n’ont plus comme stimulus respiratoire que le faible niveau de pression artérielle

en oxygene, au risque d’aggraver une hypercapnie.

Les gaz du sang ne seront réalisables en général qu’a 1’hopital. Ils seront prélevés en artériel
chez I’adulte, en veineux ou en capillaire chez I’enfant et le jeune nourrisson sans affection
cardio-pulmonaire chronique sous-jacente. Les résultats vont permettre d’orienter sur le

mécanisme (3) de la détresse respiratoire :

— L’hypoxémie est la régle, plus ou moins bien tolérée (baisse de la pression
partielle artérielle en oxygéne Pa02). Elle n’est analysable que sur un gaz du

sang artériel.
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— L’hypercapnie (augmentation de la pression partielle artérielle de CO2, qui
peut s’accompagner de sueurs, troubles de conscience, tachycardie, élévation

de la pression artérielle) va étre observée :

e Lors des causes neurologiques centrales agissant sur les centres
respiratoires cérébraux (par exemple accident vasculaire cérébral,
surdosage en morphiniques) ou lors d’atteintes des muscles
respiratoires (tels que myasthénie et myopathie)

e Lors des hypoventilations alvéolaires périphériques
décompensation respiratoire de BPCO

e FEt dans toutes les autres causes ou, aprés une phase initiale
d’hyperventilation pour compenser 1’hypoxémie (et qui entraine
alors une hypocapnie), I’adaptation du systéme respiratoire va étre

dépassée : asthme, cedéme aigu du poumon...

Selon le degré de I’hypercapnie et la rapidité de survenue, le pH peut s’abaisser et provoquer

alors une acidose respiratoire.

Il faut ajouter qu'une hypoxémie peut survenir également si la saturation veineuse en O2 est
abaissée en cas de baisse du débit cardiaque et/ou d’augmentation de consommation en
oxygene en périphérie si les rapports ventilation/perfusion sont anormaux. Ainsi, tout état de
choc ou état infectieux sévere peut s’accompagner d’une hypoxémie et donc d’une détresse

respiratoire sans qu’une cause respiratoire pure ne soit retrouvée.
2. Méthodes d’oxygénation aux urgences

L’hypoxémie sévére joue un rdle central et majeur dans I’apparition d’une défaillance
multiviscérale qui peut étre létale. Elle doit donc étre reconnue et traitée. Sa recherche est
primordiale pour tous les patients vus dans le cadre de 1’urgence. Suivant sa gravité et son
étiologie, la méthode d’oxygénation varie et doit &tre réévaluée rapidement afin de
I’optimiser. Sa prescription en urgence et au service des urgences (SU) doit étre rapide, licite
et adaptée a 1’étiologie retrouvée. Quand les méthodes d’oxygénation non invasives sont
dépassées, elles sont relayées par des techniques invasives qui nécessitent une autre
orientation que celle des urgences. Le traitement par oxygénation sauve des vies mais il doit

étre bien appliqué quel que soit son mode d’administration.

L’organisme a un besoin physiologique en Oy pour fonctionner. L hypoxémie tissulaire
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induite par le manque d’O) peut résulter d’une hypoxémie artérielle ou d’un déficit en
transport d’Op Devant les effets délétéres d’une hypoxémie, il est important de savoir

rapidement la détecter, 1’expliquer et la corriger. (2)

Les recommandations actuelles fixent un objectif d’oxygénation pour obtenir une PaO)p
supérieure a 8 kPa (60 mmHg) et une SaOy supérieure ou égale a 92 % (3). Parfois, dans

certaines pathologies aigu€s ou chroniques, comme le syndrome de détresse respiratoire aigué
(SDRA), I’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) ou les broncho- pneumopathies
chroniques obstructives (BPCO), ces objectifs peuvent étre revus a la baisse. L’indication a
mettre en place une oxygénothérapie dépend, en plus de la valeur de 1I’oxymétrie de pouls
voire des gaz du sang, de nombreux facteurs, qu’ils soient cliniques ou biologiques, des
pathologies sous-jacentes et des éventuels mécanismes d’adaptation du patient (respiratoire,

hémodynamique, cardiaque...).

Méme si I’exposition prolongée a une hyperoxie peut produire des dommages tissulaires, plus
particulicrement pour les poumons (4), il n’existe pas de réelle contre-indication a une
oxygénothérapie chez les adultes. Par ailleurs, la non correction d’une hypoxémie majeure est
inadmissible méme pour les patients hypercapniques chroniques : on ne meurt pas

brutalement d’hypercapnie mais d’hypoxémie, méme chez les patients hospitalisés (5)(6).

Quelle que soit 1’étiologie de I’hypoxémie, il est nécessaire de la reconnaitre au SU, de la
comprendre, de la traiter (ainsi que son étiologie), d’adapter I’efficacité du traitement
entrepris et de la réévaluer. L oxygénation actuelle se fait essentiellement par voie inhalée,
méme si dans de rares cas, elle peut se faire dans un deuxiéme temps par voie sanguine

directe, comme avec I’Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO). (7)

A. 0y sous toutes ses formes, outils et méthodes de délivrance
Les indications retenues par 1’autorisation de mise sur le marché pour I’O» destiné a la voie

inhalée sont la correction des hypoxies d’étiologies diverses, 1’alimentation des appareils
respiratoires et un rdle de vecteur de médicaments pour nébuliseur (8). La cyanose cutanée,
qu’elle soit périphérique (causée par une vasoconstriction cutanée qui ralentit le flux sanguin
et augmente 1’extraction d’O)) ou centrale (due a une réduction de la SaO») est la principale
manifestation clinique a rechercher en cas d’hypoxémie. Celle-ci nécessite, quand elle est
constatée, une oxygénothérapie dont les modalités varient en fonction de la clinique, des
défaillances d’organe, des résultats de la gazométrie, de 1’étiologie et de I’évolutivité du

patient.
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La surveillance clinique de 1’oxygénothérapie est répétée afin d’apprécier 1’efficacité du
traitement, de le modifier si nécessaire et de dépister une éventuelle hypercapnie. En effet,
une surveillance rapprochée par les GdS au décours de la prise en charge permet ainsi une
adaptation des parameétres ventilatoires et une amélioration a moyen terme du pronostic vital
et fonctionnel (9). L’administration de 1’0y peut se faire par différentes méthodes, par voie

inhalée sous plusieurs formes ou sanguine. La quantité d’Oy délivrée peut varier en fonction

du dispositif utilisé¢ (Tableau 1).
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Tableau 1 Différents types d’apport d’oxygene et de support ventilatoire

Indications 02 (/mn) PEP FiO2 (%) Contre- Effets secondaires Limites
(cmH20) indications
Sonde nasale IRA/IRCO 05a2 Non 30 % Fosses nasales  Lésions nasales FiO;, non
non perméables modulable
Aggravation Incapacité
de I'acidose a baisser
des IRA/IRCO la capnie
ou FR
Lunettes Hypoxémie  2a4 Non 25a44%  Fosses nasales  Lésions Idem sonde
modérée non perméables muqueuses nasales nasale
Masque Hypoxémie  4a8 Non 40a60%  Acidose Impression Idem sonde
a moyenne respiratoire d’étouffement nasale
concentration décompensée
Masque Hypoxémie  Réserve pleine Non 70a90%  Acidose Impression Idem sonde
a réserve profonde >8a2s non réglable respiratoire d’étouffement nasale
décompensée  Attention
aux réserves vides
Valve OAP 10430 Réglable Non réglable Traumatisme  Plaie de I'aréte Idem sonde
de Bous- Hypoxémie facial du nez nasale
signac” profonde Coma
Hypoxémie trés
profonde
Transport
CPAP OAP 20430 75al0 Réglable Traumatisme Plaie de I'aréte Idem sonde
facial du nez nasale
Coma Distension
Transport gastrique
Retard
a I'intubation
Optiflow" IRA 10a70 Non réglable Réglable 21  Fosses nasales Incapacité
a 100 % non perméables a baisser
Coma la capnie
VNI IRA/IRCO Variable Réglable Réglable 21  Traumatisme  Plaie de ’aréte Nécessité
a 100 % facial du nez d’un
Coma Distension ventilateur
Choc gastrique
Retard
a I’intubation
VI Echec Variable Réglable Réglable PAVM Hospitali-
des mesures 212100 % Décubitus sation
précédentes Sédation en milieu
Protection Lésions trachéales spécialisé
des VAS
Choc

PEP : pression expiratoire positive ; IRA : insuffisance respiratoire aigué ; IRCO : insuffisance respiratoire chronique obstructive ;

OAP : @edeme aigu pulmonaire ; CPAP : continuous positive airways pressure ; FR : fréquence respiratoire ; VNI : ventilation non
invasive ; VI : ventilation invasive ; VAS : voies aériennes supérieures ; PAVM : pneumonie acquise sous ventilation mécanique

Tableau 1: Différents types de moyens d'apports en Oxygene (2)
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L’oxygénation doit étre surveillée par un oxymeétre de pouls qui donne la SpO» afin de titrer
le débit d’oxygeéne ou la FiOp, mais cette valeur peut étre biaisée chez les patients en

défaillance cardiorespiratoire s’il existe une hypoperfusion périphérique. La gazométrie
artérielle est plus fiable, elle doit étre réalisée chaque fois que la situation clinique le permet

afin d’obtenir un niveau de saturation correspondant a une PaO» minimale de 60 mmHg.

Elle doit étre systématique en cas de non-disponibilité d’oxymetre de pouls ou si celui-ci n’est
pas fiable du fait de I’état hémodynamique du patient, si possible avant oxygénothérapie, et

répétée de maniere réguliére quel que soit le patient. (10)
Les méthodes d’oxygénation peuvent se faire de maniére non invasive et invasive.

B. Méthodes non invasives
L’oxygénation en ventilation non invasive au SU, donc en ventilation spontanée exclusive,
peut se faire par sonde ou lunettes pour des faibles débits (< 4 1/min), au masque pour des
débits et concentrations plus importants (masque a moyenne ou haute concentration), voire a

®, Venturi® ®

I’aide d’un appareillage (Boussignac , Optiflow ~, ventilateur, caisson hyperbare)
qui permet, en plus d’un haut débit d’oxygénation, d’apporter une pression expiratoire
positive (PEP) ou atmosphérique, voire une aide inspiratoire (Al) sur des hypoxémies

modérées a séveres (11).

L’efficacité de 1’oxygénothérapie dépend a la fois de la FiOy et du débit de délivrance (12),
mais aussi de la méthode de délivrance. Plus le débit d’Oy est important et plus la quantité
d’Oy délivrée est grande mais a débit d’Oy équivalent, la FiOy est plus faible de presque
moitié pour une oxygénation nasale par rapport a une oxygénothérapie transtrachéale (13). La

quantité¢ d’O» et le mode de délivrance dépendent de la gravité de la défaillance du patient (3).

Choix de Pinterface d’administration

» Sonde nasale

C’est le systéme qui est de moins en moins utilisé de nos jours et qui consiste en une sonde en
plastique souple que 1’on introduit par les narines et jusqu’au pharynx. Elle permet une

oxygénation a faible débit mais présente une grande variabilit¢ quant a la quantité d’Op
délivrée qui peut correspondre en moyenne, pour un débit d’O9 de 2 I/min a une FiO2 de 30%

(14). Sa tolérance peut étre médiocre avec des Iésions et irritations nasales, et en cas de
malposition il existe des risques pouvant aller de simples fuites orales d’O2 (sonde

insuffisamment basse), a une cathétérisation de I’cesophage, ou pire encore une distension
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gastrique. Elle reste encore utilisée en pédiatrie et parfois lors de protocole d’intubation chez
I’adulte afin de maintenir une oxygénation en per-procédure. Elle permet également au patient

de garder un acces a la voie orale et de pouvoir communiquer.

* Lunettes
Elles permettent un faible débit en oxygene, de 0,5 a 4 I/min avec une FiO9 variant de 24 a
44% en fonction du débit. L’augmentation du débit a plus de 6 1/min est inefficace car la Fi0y

n’augmente plus. Ce systtme comprend un tuyau avec deux petits embouts placés dans les
narines. A haut débit, en plus de son inefficacité, cette méthode d’oxygénation provoque des
Iésions nasales irritatives et des épistaxis. Elle reste de principe la premieére méthode

d’oxygénation pour des besoins modérés. L’acces a la voie orale est conservé.

l ‘/_

o

Figure 1: Lunettes

* Masque a2 moyenne ou haute concentration

Ce dispositif est muni ou non d’un réservoir a Oy. Il permet un débit d’O) de 4 a 25 I/min en
fonction du manomeétre a Oy disponible. En théorie, cela permet d’obtenir des FiOy jusqu’a
60 % pour le masque a moyenne concentration qui ne possede pas de réservoir et est utilisé

pour un débit de 4 a 8 1/min et jusqu’a 90 % pour les masques avec réservoir et un fort débit >

10 I/min. Un des risques principaux des masques a haute concentration et des dispositifs non

invasifs a réservoir (Helmet®) ou I’on régle un débit est celui de rebreathing (réinhalation) a
des débits d’oxygénation trop bas (< a 8 1/min) ou inadaptés au besoin du patient, induisant

une réinspiration du CO» et une diminution de la FiO) du fait d’une ventilation inefficace du

réservoir et inadaptée aux besoins du patient, ce qui majore I’hypoxémie et une aggravation
de I’hypercapnie (15). Ils ne permettent pas par ailleurs I’alimentation du patient et génent la

communication orale.
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o Venturi®

Il s’agit d’'un masque avec un jeu de buse déterminant la FiO9 de 25 a 60% pour des débits de

4 a 8 1/min. Du fait des hauts débits générés par ce systeme, le risque de rebreathing est nul
(16). Par contre, le fait que ce dispositif soit un masque facial ne permet pas au patient de
pouvoir boire ou s’alimenter. Il reste utile pour des patients en situation clinique relativement

stable le temps de traiter I’étiologie de I’hypoxémie.

e [a CPAP de Boussignac®

La CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) est un dispositif d’aide inspiratoire pour les
patients en ventilation spontanée et s’adapte sur tous les masques faciaux. Il permet d’induire
une pression positive constante, générée par une pseudovalve qui transforme la vitesse des
gaz en pression et produit un effet jet. Les pressions expiratoires positives peuvent atteindre

10 cmH»O pour des débits d’Oy de 30 I/min. Ainsi, il permet de diminuer le travail
respiratoire. Il permet le contrdle des pressions, le monitorage du CO» et ’addition d’O9 mais

la FiOy n’est pas réglable.

Son indication est celle de pathologies nécessitant une augmentation des pressions intra-
alvéolaires. Méme s’il induit une impossibilité pour le patient de s’alimenter, il reste une
méthode privilégiée dans certaines pathologies, dont I’cedéme aigu pulmonaire (OAP) modéré
au SU, et permet, dans les cas séveres, d’améliorer provisoirement ou de pré- oxygéner les
patients le temps d’une prise en charge plus spécialisée [22-24]. Son efficacité est comparable

a une BIPAP (bi-level positive airway pressure) sur un ventilateur, en particulier pour ’OAP

(17).
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Figure 4. CPAP de Boussignac Figure 5. La BiBAP

¢ [a BiPAP (bi-level positive airway pressure)

Il s’agit d’'un mode de ventilation non invasive avec deux niveaux d’aide, utilisant une
pression positive pour le recrutement alvéolaire et une aide inspiratoire pour diminuer le
travail ventilatoire du patient. Ce dispositif non invasif d’oxygénation est essentiellement
utilisé de fagon nocturne pour 1’appareillage des patients qui ont une apnée du sommeil. Il
existe aussi un mode BIPAP en mode de ventilation spontanée avec deux niveaux de pression
aérienne positive mais qui nécessite un ventilateur et qui est utilisé dans des soins continus ou

en réanimation (18).

* Optiflow®

L’Optiflow® est un systéme en cours d’étude et de développement qui pourrait montrer son
intérét au SU (19). Ce systéme permet de délivrer, via des lunettes nasales, une
oxygénothérapie a 37°C, 100 % d’humidité, de hauts débits d’O2 jusqu’a 70 1/min et des
FiO2 comprises entre 21 et 100 %.

Il nécessite une prise murale en O2 et air. Ce systéme permet également de générer en
fonction du débit une pression expiratoire positive (PEP) allant de 0,5 & environ 5

cmH20.(20)

Il parait indiqué au SU pour des patients hypoxémiques requérant des débits supérieurs a 9
I/min et méme s’il existe des signes de détresse respiratoire, il permet, si les patients sont
répondeurs, une réponse plus rapide par rapport aux systémes non invasifs existants, avec une

diminution des effets secondaires.
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Cependant il n’est pas indiqué en cas d’hypercapnie, méme si de récentes études ont démontré
son efficacité a diminuer de maniére significative la PaCO2 (21) sans pour autant diminuer le
besoin en ventilation mécanique au sein des services des Urgences pour les patients

présentant une détresse respiratoire aigiie comparé aux lunettes nasales.(22)

Toutefois, il permet d’améliorer la performance de 1’oxygénothérapie et le confort du patient

par un effort respiratoire moindre. De plus il autorise la parole et ’alimentation. (23)(24)

Enfin il a été¢ démontré qu’une pré-oxygénation via I’Optiflow® précédant une intubation oro-
trachéale (IOT) est aussi efficace que via le BAVU, permettant probablement de réduire
sensiblement la baisse de SpO2 durant la phase d’apnée précédant I’intubation observée via le

masque.(25)

Figure 6 L'Optiflow Figure 7. La VNI

¢ VNI (ventilation non invasive) sous ventilateur

La VNI a pour but d’assister la ventilation spontanée lorsque les capacités d’adaptation sont
dépassées. Son objectif est de prévenir I’intubation et ses complications. Elle permet aussi
d’améliorer le confort du patient et du fait de son intermittence, autorise 1’alimentation entre

les séances.

Le mode principal utilis¢ étant la VS-AI-PEP (Ventilation Spontanée — Aide Inspiratoire —
Pression Expiratoire Positive), les deux indications principales sont la décompensation de
broncho-pneumopathie chronique obstructive et ’OAP cardiogénique, mais le bénéfice de ce
mode de ventilation est plus discuté pour les insuffisances respiratoires aigu€s sur poumons
sains (26). L’Al et la PEP sont réglées en fonction de la pathologie et de la mécanique

ventilatoire du patient.
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Actuellement cette méthode de ventilation est réalisée en réanimation en routine, ainsi que
dans de nombreux SU (27). Elle nécessite un environnement adapté (densité de personnel 24
h sur 24, surveillance et monitorage adapté) et la possibilité en cas d’échec de pouvoir

entreprendre une ventilation invasive. (28)

Les derni¢res guidelines de NICE recommandent d’instaurer une VNI dans 1’heure
d’admission de tout patient avec une acidose respiratoire persistante malgré I’ensemble des

thérapeutiques conventionnelles.(29)(30)

Elle permet notamment de réduire de maniere significative les taux d’intubation oro-trachéale
(IOT) et de complications ainsi que la durée d’hospitalisation et accroit a court terme la survie
(31). De plus, le nombre croissant de patients graves admis aux urgences oriente vers une
prise en charge de plus en plus précoce par la VNI au SU, alors qu’elle était autrefois réservée

aux services de soins intensifs et de réanimation.

Prés d’un quart des patients nécessitant une VNI ne survivent pas a leur hospitalisation, mais
une prise en charge précoce est en faveur d’une amélioration du pronostic vital & moyen-

terme.(32)

La VNI est contre-indiquée en cas d’urgence vitale avec état de choc, coma (score de
Glasgow < 10), épuisement avec arrét respiratoire imminent ou troubles du rythme graves ou
ischémie coronaire aigué, d’agitation du patient rendant la VNI impossible ou de

vomissements.

Si la valeur initiale de PaO2 est peu prédictive de I’échec de la VNI, certains facteurs de

risque d’échec de la VNI sont disponibles des la prise en charge initiale du patient (21,33,34) :

L’age élevé, surtout en raison des comorbidités plus fréquentes
Une limitation préalable des activités quotidiennes

Un contexte de limitations des thérapeutiques invasives

Une gravité initiale importante évaluée par des scores type IGS2
Une FR élevée

La présence d’une ou plusieurs défaillances extra-respiratoire
Les troubles de conscience (score de Glasgow)

0 3N L W=

Les valeurs extrémes d’acidose et d’hypercapnie initiales sont associées a une
y

probabilité élevée d’échecs, sans qu’il soit possible de définir de valeurs seuils

discriminantes.
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® Oxygéene hyperbare (caisson)

Dans certaines situations, 1’oxygénothérapie hyperbare peut étre proposée en urgence.

Les principales indications d’urgence sont les intoxications au monoxyde de carbone, les
accidents de décompression, les embolies gazeuses, les infections graves des parties molles

principalement a bactéries anaérobies et ischémiques et d’autres pathologies bullaires.

Cette méthode d’oxygénation, réservée a des indications trés précises nécessite un caisson

hyperbare dans des lieux spécialisés afin d’inhaler I’O) a une pression atmosphérique

supérieure et d’augmenter 1’apport tissulaire au tissu en fonction de I’étiologie (35).

Figure 8. Le caisson hyperbare

C. Méthode invasive (VI)

Choix de Pinterface d’administration

e VI sous ventilateur

Parfois les méthodes d’oxygénation non invasives ne suffisent plus a assurer une bonne

hématose et le besoin en Oy généré par les dépenses de 1’organisme.

L’oxygénation doit alors étre assurée par méthode invasive : intubation trachéale du patient et
respirateur. Son indication doit étre détectée rapidement afin d’éviter les morbidités et la
mortalité liés a une non-reconnaissance de I’hypoxémie et au retard de prise en charge. Le but
de la VI est de supprimer les efforts ventilatoires afin d’améliorer 1’oxygénation artérielle et

de diminuer le débit cardiaque, donc la consommation en O.

La VI nécessite un ventilateur dans un milieu spécialisé de réanimation et permet de faire

différents modes de ventilation (36).
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e Méthode d’oxygénation sanguine

L’extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) est parfois discutée au SU en lien avec les
réanimateurs et les chirurgiens cardiaques, suivant I’étiologie et la gravité du tableau clinique
du patient. C’est une méthode d’oxygénation par assistance respiratoire avec circulation

extracorporelle.

Ses indications doivent étre reconnues précocement afin d’éviter une évolution de
I’hypoxémie vers un arrét cardiaque hypoxique. Son implantation percutanée (veine jugulaire
droite et veine fémorale droite de préférence) se fait par une équipe spécialisée. La principale
indication respiratoire est le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA). Cette technique
permet une hyperoxygénation externe par un oxygénateur & membrane (pompe centrifuge)
(7). Elle nécessite apres la pose une prise en charge dans un centre médicochirurgical

spécialisé.
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Figure 9. ECLS

D. Surveillance de I'oxygénothérapie
Aprées avoir posé I’indication de 1’oxygénothérapie et mis en ceuvre la méthode d’oxygénation
la plus adéquate a 1’étiologie et au patient, il est important de surveiller cliniquement le
patient (disparition des signes d’hypoxémie ou d’hypoxie tissulaire) mais également
I’oxymétrie et la gazométrie. L’évaluation de ’efficacité du traitement sera répétée dans les
premiers temps afin d’adapter au mieux la thérapeutique : poursuite, diminution ou

augmentation progressive du débit ou de la FiO2 ou changement de mode d’oxygénation.

Il n’existe pas de régles formelles pour la fréquence de la surveillance clinique et des

examens, elle sera évidemment rapprochée pour les malades séveres, en phase initiale de la
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prise en charge et s’il existe des signes de défaillance ou de dégradation.

E. Risques et complications de I'oxygénothérapie

Quelle que soit la méthode, 1’objectif principal de I’oxygénothérapie est d’obtenir une PaOy >
8 kPa (60 mmHg) et une SaOy > 92 % (5). Suivant la modalité d’oxygénation, il existe des

risques liés aux propriétés de I’O», a I’appareillage et a I’administration de I’O».

e Hypercapnie

L’hypoxémie profonde permissible en dessous de 8 kPa ne doit pas étre admise au SU du fait
de son caractere délétere et des risques de défaillance multi-viscérale du patient quelle que

soit I’étiologie ou les antécédents du patient.

Ceci signifie que le vieil adage de dire qu’il ne faut pas trop oxygéner un insuffisant

respiratoire chronique du fait du risque d’augmentation de la capnie est obsoléte. (5)

L’aggravation de I’hypercapnie est un risque assez limité qui ne doit pas retarder la correction
d’une hypoxémie majeure. De plus, dans la majorité des cas chez I’insuffisant respiratoire

chronique I’augmentation de 1’07 n’induit pas, ou de maniére modérée, d’augmentation de la

capnie.

Quelle que soit 1’étiologie de I’hypoxémie, si le patient aggrave sa gazométrie et sa ou ses
défaillances, il convient d’adapter sa thérapeutique d’oxygénation plutét que de redescendre

dans des limites délétéres de celle-ci (6,37)

De plus I’hypercapnie n’est pas spécifique d’une décompensation d’insuffisance respiratoire
chronique, elle peut étre secondaire a un état de détresse respiratoire avancé avec des

mécanismes compensatoires dépassés (38).

e Toxicité tissulaire

Si oxygénation est nécessaire, et méme vitale, pour traiter les patients en état critique, elle
peut étre aussi délétére. L’ oxygénothérapie prolongée ne doit pas étre poursuivie si la cause

de I’hypoxémie est corrigée.

En effet, ’hyperoxémie a un effet vasoconstricteur vasculaire responsable d’une réduction du
débit sanguin, ce qui peut induire une hypoperfusion tissulaire et majorer le risque d’ischémie

de certains tissus (39).
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Elle produit également la libération de radicaux libres au niveau pulmonaire avec une
inflammation aigué, la destruction de [’épithélium par libération de cytokines pro-
inflammatoires et I’infiltration excessive de leucocytes qui peuvent majorer la détresse
respiratoire aigué et créer des lésions de fibrose responsables d’insuffisance respiratoire

chronique. Elle produit également des atélectasies de dénitrogénation (40)(41).

e Atteinte de 1’appareil respiratoire

A de forts débits d’oxygénation et en [’absence d’humidification, une sécheresse des
muqueuses des voies aériennes supérieures peut entrainer des ulcérations, des épistaxis, une
altération de D’activité ciliaire, une déperdition thermique et favoriser des inflammations,

infections et atélectasies.

Une humidification est actuellement recommandée pour 1’oxygénothérapie a haut débit :

humidificateur chauffant pour 1’Optiﬂ0w®

, filtre humidificateur pour VNI avec masque. Elle
est systématique pour la ventilation invasive. De plus, afin d’éviter les risques d’infection, les
systemes d’humidification sont jetables, exclusifs, changés réguliérement et font 1’objet de

recommandations (42).

e Réduction du flux coronaire

Certaines études suggérent qu’un débit élevé d’oxygene réduit le flux artériel coronaire chez

des patients stables atteints de cardiomyopathies ischémiques.(43)

e Rupture sur distension gastrique

L’oxygénothérapie a haut débit ou sous forme de VNI peut entrainer des distensions voire des

ruptures gastriques au cours principalement de réanimation cardiopulmonaire (44).

F. Durée et modalités d’arrét de I'oxygénothérapie
Quand D’indication d’oxygénothérapie est posée, celle-ci doit étre trés rapidement mise en

place afin de diminuer les risques de mortalité.

Cette thérapeutique doit étre ajustée en fonction des besoins du patient et de 1’étiologie de
I’hypoxémie. A contrario, quand I’indication de 1’oxygénation n’est plus posée ou qu’elle

nécessite une baisse de débit, de FiOy ou d’interface, 1a aussi la diminution doit se faire afin

d’éviter les effets déléteres de I’hyperoxie. Un état d’équilibre d’oxygénothérapie est a trouver
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entre hypoxémie et hyperoxie afin de lutter contre ses effets adverses.

L’hypoxémie est un syndrome de défaillance viscérale a risque vital (arrét circulatoire). Elle
doit étre reconnue rapidement en urgence et au SU. La technique d’oxygénation utilisée doit
étre efficace et adaptée a I’étiologie, réévaluée précocement, affinée ou modifiée et surtout
non retardée. Plusieurs méthodes d’oxygénation existent et doivent étre connues afin
d’optimiser celle-ci. Actuellement, la ventilation non invasive est recommandée et est déja
bien développé en pré-hospitalier et au SU, avec de bons résultats, mais celle-ci nécessite, en
plus de la présence du matériel, de connaitre et de reconnaitre 1’indication, le matériel, la mise
en place, d’assurer la surveillance et la continuité des soins. Elle nécessite également une
connexion en intra-hospitalier avec les services habitués a ces techniques et a la prise en

charge de I’hypoxémie sévere. (45)

Les médecins urgentistes et le personnel paramédical au SU doivent reconnaitre précocement
I’hypoxémie. Pendant longtemps la régle de ’hypoxémie permissive était tolérée par crainte
d’induire une hypercapnie. Les objectifs d’une valeur idéale que cela soit la PaO2 ou la SpO2
sont encore loin d’étre définis, d’autant qu’il est peu probable qu’une seule variable soit

suffisante comme facteur pronostique. (46)

En situation d’urgence, la délivrance de 1’0y doit étre immédiate et adaptée a la gravité et a

I’étiologie de I’hypoxémie. En effet, la mise en place de cette oxygénation peut éviter

I’installation d’un tableau de défaillance multiviscérale et I’escalade thérapeutique.

L’oxygénation reste la premicre mesure pour traiter I’hypoxémie mais ne doit pas faire
oublier le reste de la prise en charge dirigée en fonction de 1’origine de cette hypoxémie. Ceci
permet de réduire de manicre trés significative la morbidité et la mortalité liées a 1’étiologie.

(47)
3. Prise en charge d’une exacerbation de BPCO

A. Rappels
La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie pulmonaire
engageant le pronostic vital qui interfeére avec la respiration normale. D apres 1’étude sur la
prise en charge mondiale de la maladie, la prévalence s’établissait a 251 millions de cas de

BPCO au niveau mondial en 2016.

La bronchopathie chronique obstructive est une maladie pulmonaire se caractérisant par une

baisse persistante de [’écoulement des gaz inspirés. Les symptdmes s’aggravent
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progressivement, avec un essoufflement a I’effort finissant par se produire aussi au repos. Elle
tend a étre sous diagnostiquée et elle peut engager le pronostic vital. On a souvent utilisé les

termes de « bronchite chronique » et d’« emphyseéme» pour parler de cette maladie.

L’évolution des BPCO est marquée par des épisodes d’aggravation clinique plus ou moins
séveres. Les exacerbations les plus séveres conduisent a des hospitalisations dont la fréquence

va augmenter avec la dégradation de 1’état respiratoire des patients.

Ces hospitalisations induisent des dépenses considérables, surtout liées a une durée de séjour

hospitalier prolongée et aux admissions en réanimation. (48)

Quelques données relatives au pronostic des patients hospitalisés pour exacerbation de BPCO

doivent étre connues.

Les exacerbations de BPCO nécessitant une hospitalisation constituent un facteur de mauvais
pronostic indépendamment de la sévérit¢ de la BPCO. La mortalité intra-hospitaliere est
variable, de 10 a 15 % (49,50). Lorsqu’une admission en unit¢ de soins intensifs est

nécessaire, la mortalité observée peut aller jusqu’a 25% (51).

Dans les suites d’une exacerbation grave, la mortalité aprés I’hospitalisation est également
importante. Les conséquences physiques et psychologiques des exacerbations sont
considérables. Outre I’impact sur la survie, les hospitalisations répétées ont un impact négatif
sur la qualité de vie des patients atteints de BPCO. L’épidémiologie de la BPCO et les
perspectives a venir doivent conduire a optimiser la prise en charge hospitaliere de ces
patients (8,52). En effet, la BPCO, qui était la sixiéme cause de mortalité en 1990, tous pays
confondus, deviendra la troisiéme cause en 2020. L’évolution démographique (vieillissement
de la population) va contribuer a I’augmentation de prévalence de la BPCO au cours des
années a venir. L’hospitalisation doit étre intégrée dans une prise en charge globale des

patients et de leur maladie chronique.
La prise en charge initiale doit répondre aux objectifs suivants :

« Evaluer la gravité initiale des patients et le contexte familial et socioéconomique. Cela
permet de définir les patients justifiant d’une hospitalisation et de choisir la structure
médicale la plus adaptée a leur état (médecine ou pneumologie, soins intensifs ou

réanimation médicale)

* Instaurer un traitement symptomatique conforme aux recommandations actuelles
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+ Effectuer une enquéte étiologique conduisant a la mise en route d’un traitement spécifique,

si une cause spécifique d’exacerbation est retrouvée

* Privilégier les prises en charge non invasives, afin de diminuer la fréquence des

complications iatrogeénes et des infections nosocomiales. Chez les patients

hospitalisés, les objectifs poursuivis sont les suivants :

. Diminuer la durée de séjour, souvent prolongée chez ces patients grace a des

structures d’aval ou a des réseaux de soins

. Mettre en place un suivi et une prise en charge spécialisée aprés une
hospitalisation, afin d’améliorer la qualité¢ de vie des patients et diminuer la

fréquence des hospitalisations ultérieures.

Cette prise en charge spécialisée inclue la réhabilitation respiratoire, dont les bénéfices sont

maintenant largement démontrés.

Les exacerbations les plus séveres des BPCO imposent une hospitalisation qui constitue un marqueur
pronostique défavorable, avec forte mortalité pendant et apres I’hospitalisation

* Les exacerbations ont de plus un impact négatif sur la qualité de vie
* La prévalence de la BPCO va augmenter au cours des années a venir
* La prise en charge initiale doit couvrir trois volets : diagnostique, thérapeutique et étiologique ;

* Chez le patient hospitalisé, la prise en charge vise a diminuer la durée de séjour et a mettre en
place un suivi et une prise en charge spécialisée apres |’hospitalisation

B. Diagnostic et évaluation initiale de la gravité d'une
exacerbation
Il n’existe pas de définition univoque d’une exacerbation de BPCO, il s’agit d’un diagnostic
clinique reposant sur une aggravation de la dyspnée, associé¢e a une augmentation du volume
de I’expectoration ou a une expectoration purulente (53)(tableau 2). Chez un patient BPCO
déja connu, le diagnostic positif d’exacerbation pose moins de probléme car on peut comparer
les données cliniques, fonctionnelles respiratoires et gazométriques artérielles aux données

antérieures servant de références tout au long de la prise en charge.

Le pronostic d’une exacerbation peut étre évalué sur des criteres trés différents et plus ou
moins robustes, comme la mortalité (mortalit¢é hospitaliecre ou survie observée apres
hospitalisation), la nécessité d’une assistance ventilatoire, I’admission en soins intensifs, la

durée de séjour hospitaliere ou la survenue précoce d’une récidive d’exacerbation et/ou d’une
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ré-hospitalisation. Seules quelques études prospectives se sont intéressées a 1’évaluation, aux

urgences, du pronostic des patients avec exacerbation sévere.
Les facteurs prédictifs d’une évolution défavorable sont trés divers (54,55).

Certaines caractéristiques du patient et de sa maladie chronique sont associées a la mortalité
hospitaliere : 1’age élevé, le sexe masculin, la poursuite du tabagisme, 1’existence de
comorbidités, d’une dénutrition, d’une altération importante de 1’état fonctionnel, que cela
soit en termes de qualité¢ de vie, d’hospitalisations fréquentes, de dyspnée de repos, de degré
d’obstruction bronchique, de distension, d’altération des échanges gazeux et de nécessité

d’oxygénothérapie au long cours.

Parmi les données fonctionnelles respiratoires, le degré d’obstruction bronchique a 1’état de
base, la gazométrie artérielle au repos et les résultats du test de marche de six minutes sont les
parametres importants d’évaluation de la sévérit¢é de Datteinte respiratoire chronique

obstructive (56).

L’index BODE de Celli et al. (57) est un score pronostique composite validé plus performant
que le seul VEMS pour prédire la mortalité des patients BPCO. Toutefois, les quatre ¢léments
de ce score que sont I’indice de masse corporelle, le VEMS en pourcentage de la valeur
théorique, le score de dyspnée et la distance parcourue lors d’un test de marche de six minutes

sont rarement disponibles dans un contexte d’urgence.

Les facteurs influengant les réadmissions des patients BPCO sont complexes et encore mal
comprises. Toutefois un modéle universel de prédiction concernant ce type de population est a

I’étude. (58)

Parmi les données de 1’examen clinique recueillies lors de 1’exacerbation, les critéres de
gravité¢ sont I’intensité de la dyspnée, la FR, la FC, la présence de signes d’hypercapnie, en
particulier les troubles de la vigilance ou de fatigue musculaire, comme ’usage des muscles

respiratoires accessoires et le balancement thoraco-abdominal.

Parmi les parametres biologiques disponibles aux urgences, les valeurs de gaz du sang artériel
sont un important facteur pronostique, de méme que I’hypo-albuminémie. Des études récentes
suggerent que 1’¢élévation de certains biomarqueurs, comme le BNP, la CRP ou la PCT, est
associée a une évolution défavorable (54). Ces données pourraient peut-étre juste refléter la
gravité¢ de certaines causes d’exacerbation aigué€s, comme les pneumonies, la dysfonction

cardiaque ou méme I’embolie pulmonaire.
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Antécédents du patient ; Age élevé ; Conditions socioéconomiques précaires

Hospitalisation préalable a domicile ou vie en institution ; Hospitalisations dans les 6 derniers mois
Hospitalisations multiples dans I’année précédente

Dyspnée importante a 1’état de base ; Limitation importante des activités ; Patient grabataire
VEMS < 35 % de la valeur théorique ; Dégradation rapide de la fonction respiratoire

Existence d’une hypertension pulmonaire sévere

Oxygénothérapie de longue durée

Corticothérapie au long cours ; Dénutrition ; Comorbidités

Données de I’examen clinique a I’admission : présence des trois critéres d’Anthonisen

(Majoration de la dyspnée, augmentation du volume et de la purulence de 1’expectoration)

Cyanose, confusion, coma, Astérisix, (Edémes des membres inférieurs

Utilisation des muscles respiratoires accessoires, Respiration abdominale paradoxale

Fréquence respiratoire élevée (> 30/min) ; Fréquence cardiaque élevée (> 120/min) ; VEMS (< 30 % th)

Données biologiques a I’admission Gaz du sang artériel : pH < 7,36, PaO2 < 60 mmHg, PaCO2 > 50 mmHg,
Sa02 < 90 % en air ambiant

Albumine (< 20 g/L) Natrémie (< 130 mmoles/L), urée (> 12 mmoles/L) Taux d’hémoglobine (< 10 g/dL) CRP
(> 50 mg/L), PCT (> 2 ng/mL)

Recours a la ventilation mécanique invasive

VEMS: volume expiratoire maximal en une seconde; CRP: C-réactive protéine ; PCT : procalcitonine.

Tableau 2. Facteurs pronostiques a évaluer lors d’une exacerbation de bronchopneumopathie chronique obstructive
(BPCO)(59)

C. Examens complémentaires utiles a I'évaluation des
patients BPCO
L’évaluation spirométrique des patients, en particulier du VEMS ou du DEP, est souvent
difficile aux urgences, a la phase initiale de la prise en charge, mais devrait étre systématique

avant le retour au domicile (60,61).

Les gaz du sang artériel permettent d’apprécier la gravité de I’exacerbation. Les deux valeurs
qui semblent avoir une valeur pronostique sont une PaO?2 inférieure a 50 mmHg et un pH

inférieur a 7,30.

Les gaz du sang artériel permettent également d’adapter le traitement et d’identifier les
patients nécessitant une oxygénothérapie et une assistance ventilatoire. Les conditions de
prélevement doivent étre rigoureuses. Le plus simple est de réaliser des gaz du sang initiaux,

si possible en air ambiant, ou de tenir compte des modalités d’oxygénation du patient et des
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conditions de ventilation.

Il est également trés important de comparer les résultats aux valeurs de base du patient,
gazométrie artérielle la plus récente en état stable. La mesure de la saturation artérielle en
oxygene par voie transcutanée constitue un bon moyen de suivi non invasif des patients,
toutefois, il faut bien connaitre les limites et les erreurs possibles dans la mesure de la
saturation artérielle en oxygene par voie transcutanée. Cette mesure méconnait totalement une
éventuelle acidose hypercapnique parfois observée chez les patients en 1’absence

d’hypoxémie.

L’acidose est par ailleurs associée a un risque augmenté d’admission en réanimation

médicale, et ’on observe alors un pH inversement proportionnel a la PaO2.(62)

Les mécanismes induisant une hypercapnie chez les patients BPCO sont encore mal compris.
Le mécanisme ayant €ét€ le plus décrit est l’effet Haldane. L’un des mécanismes
compensateurs le plus efficace est la vasoconstriction pulmonaire hypoxique, permettant une

inversion du rapport Va/Q permettant une amélioration de I’échange gazeux.(63)

Ventilation Ventilation

Hypoxic
pulmonary
vasoconstriction

~

Pulmonary
arterial
blood flow

~

~

Pulmonary
venous blood
flow

Figure 2. Hypoxic pulmonary vasoconstriction. The left frame shows normal alveolar ventilation and perfusion. In the right frame, reduced
ventilation (thus O, tension) in the alveolus (green) leads to a reduced perfusion because of the hypoxic pulmonary vasoconstriction mechanism.
Reprinted with permission from BMJ Publishing Group Ltd and Royal College of Paediatrics and Child Health [13].

Figure 10. Vasoconstriction pulmonaire hypoxique (63)

D’autres facteurs ont ét¢ mis en lumicre concernant la probabilité d’hospitalisation aprés une
admission au SAU, chez des patients BPCO présentant des exacerbations. L’age, le sexe
féminin, le tabac, ainsi que I’utilisation de CSI, une limitation de 1’activité physique des 24
derniéres heures, une tachypnée, et enfin un diagnostic concomitant de pneumopathie sont

autant de facteurs de risques d’hospitalisations.
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Factors Associated with Hospital Admission among Emergency
Department (ED) Patients with an Acute Exacerbation of Chronic
Obstructive Pulmonary Disease (COPD)

95% Confidence
Variable Odds Ratio Interval
Age (per 10-yr increase) 1.58 1.10, 2.28
Female gender 2.13 1.20, 3.78
Race
White 1 Reference
African American 0.70 0.34, 1.45
Hispanic 2.54 0.79, 8.21
Others 0.10 0.01, 1.29
Insurance status
Private 1 Reference
Medicaid 0.62 0.25, 1.562
Other public 0.94 0.47, 1.87
None 0.39 0.14, 1.12
ED usual site for problem 0.42 0.23, 0.75
COPD care
Smoking history, per 1.09 1.01, 1.17
10 pack-yr
Mixed COPD and asthma 0.45 0.25, 0.80
Use of ICS in past 4 wk 1.91 1.09, 3.35
Activity limitations in past 1.53 1.06, 2.21
24 h (per unit)*
Respiratory rate at 1.71 1.29, 2.27
presentation (per 5
breaths/min increase)
Concomitant diagnosis of 4.87 2.01, 11.82
pneumonia
ICS = inhaled corticosteroid.
* Based on 4-point scale. (1, none; 4, severe). Odds ratio is for each 1-
point increase from a baseline of 1.

Figure 11. Facteurs prédictifs d hospitalisation dans un contexte d’exacerbation de BPCO (66)

Mais d’autres facteurs comme 1’IMC, le nombre d’admissions au SAU les 24 derniers mois
ont été mis en exergue comme facteurs de risque. De plus dans 50% des cas, les exacerbations
de BPCO sont synonymes d’une durée de prise en charge aux urgences, et d’hospitalisation

prolongées.(64)
1. Radiographie de thorax

Il s’agit d’un examen indispensable chez les patients présentant une exacerbation de BPCO se
présentant aux urgences et hospitalisés montrant des anomalies dans 15 a 20 % des cas et

pouvant induire des modifications thérapeutiques dans 10 a 21 % des cas (54).
2. Les autres examens utiles a I’évaluation de la gravité ou a I’enquéte étiologique

L’¢€lectrocardiogramme permet de rechercher des signes d’hypertrophie cardiaque droite, une

arythmie cardiaque et des signes d’ischémie myocardique.

Un ionogramme sanguin permet de déceler les troubles hydroélectrolytiques fréquents en
période de décompensation : hyponatrémie par sécrétion inappropriée d’ADH, hypokaliémie

liée aux béta2-agonistes et aux corticoides, hyperglycémie cortico-induite.

La mesure de 1I’albuminémie présente surtout un intérét pronostique et devrait faire partie de

I’évaluation nutritionnelle des patients hospitalisés pour exacerbation aigué¢ de BPCO.

Une numération sanguine peut aussi étre utile pour rechercher une anémie ou une
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hyperleucocytose.

Certains biomarqueurs, comme la troponine, le BNP, la CRP et la PCT, sont probablement
utiles, soit pour apprécier la gravité ou rechercher une étiologie a I’exacerbation aigué (65).
Une étude de cohorte suggere que 1’¢lévation du BNP est associée a une fréquence plus élevée
d’admission en réanimation et qu’un taux de PCT élevé est associé¢ a une durée de séjour

prolongée.

Une autre étude suggeére qu’un taux de CRP supérieur a 50mg/L est associé¢ a une évolution
défavorable (déces a I’hdpital ou dans les 15jours suivant la sortie, recours a la réanimation ou

survenue d’une défaillance cardiaque pendant le sé¢jour) (65).

* les critéres cliniques d’hospitalisation sont nombreux
* les critéres gazométriques sont :

- une hypoxémie inférieure a SOmmHg

- une hypercapnie supérieure a 45 mmHg

- un pH inférieur a 7,35.

D. Orientation des patients
Une fois I"hospitalisation décidée, il convient de choisir le service le plus adapté a la prise en

charge du patient (66) (Tableau 3).

Le choix repose sur 1’évaluation de la gravité initiale, en effet, trois situations peuvent étre

observées :

e Tableau d’insuffisance respiratoire aigué sévere, nécessitant a court terme la mise en place
d’une assistance ventilatoire : la prise en charge du patient doit se faire dans une structure
de soins intensifs respiratoires ou réanimation médicale, afin de pouvoir mettre en route
immédiatement une VNI mais aussi d’intuber et de ventiler le patient de facon

conventionnelle en cas d’échec de la VNI

e Exacerbation sans critere de gravité et pour laquelle le traitement initial était un traitement
médical exclusif : I’hospitalisation en service de pneumologie, au mieux dans le service de

référence du patient, est indiquée

e Patient de gravité¢ intermédiaire sans critere de détresse respiratoire : cette troisieme

situation est relativement fréquente et la décision doit étre individualisée. L’orientation
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dépend des antécédents du patient, de la réponse au traitement médical initial bien
conduit, de I’étiologie éventuelle de I’exacerbation aigué, mais aussi des ressources
locales. Peuvent étre discutés, soit une admission en soins intensifs respiratoires d’emblée,
soit une surveillance initiale aux urgences et, en I’absence de réponse au traitement initial,
une admission en unité de soins intensifs respiratoires sera alors décidée. En effet, il
n’existe pas de critére absolu permettant de décider de I’admission en soins intensifs et/ou
de porter une indication formelle a débuter une VNI. Par exemple, une admission en
unité de soins intensifs ou soins continus respiratoires est probablement préférable chez un
patient avec une exacerbation aigué de gravité intermédiaire mais en rapport avec une

pneumonie ou un pneumothorax pouvant nécessiter secondairement une VNI délicate.

Troubles neurologiques : confusion mentale, coma
Hypoxémie persistante (PaO2 < 40 mmHg) et/ou hypercapnie sévére (PaCO2 > 60 mmHg),
et/ou acidose respiratoire sévere (pH < 7,25) malgré une oxygénothérapie

Non-amélioration aprés un traitement initial médical bien conduit (O2, bronchodilatateurs) et 2heures de

ventilation non invasive

Indication a I’intubation et ventilation mécanique invasive et contre-indications a la VNI

Arrét respiratoire Instabilité hémodynamique, hypotension artérielle, choc, arythmies cardiaques graves
Ischémie coronarienne aigué

Encombrement trachéobronchique majeur avec toux inefficace, Vomissements

Défaillances d’organe extrarespiratoire (insuffisance rénale aigué sévere, insuffisance hépatocellulaire grave,
coagulation intravasculaire disséminée, coma non hypercapnique)

Détérioration neurologique sous VNI, Refus ou intolérance de la VNI, Complications graves de la VNI

Tableau 3. Indication a une admission en réanimation chez les patients BPCO

E. Oxygénothérapie
Son bénéfice est indiscutable chez les patients hypoxémiques. Elle permet d’améliorer le
débit cardiaque et le transport d’oxygene aux différents organes. Cette oxygénothérapie doit

étre titrée.

En effet, il existe un risque, en cas d’oxygénothérapie mal conduite, de détresse respiratoire
hypercapnique. Les patients les plus a risque sont les patients hypoxémiques et
hypercapniques a I’arrivée. Toutefois, tous les patients initialement hypercapniques

n’augmentent pas leur PaCO2 sous oxygénothérapie. Les mécanismes de cette hypercapnie
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sont multifactoriels. Outre I’effet Haldane, il semble que le facteur le plus important soit
I’augmentation du rapport volume de 1’espace mort/volume courant, 1i¢ a la diminution du

volume courant utilisable pour les échanges gazeux au cours des exacerbations (67,68).

Seul un controle régulier des gaz du sang artériel permet de s’assurer a la fois de I’efficacité et
de I’absence d’effets déléteres de cette oxygénothérapie. En pratique, il convient de régler au
mieux la fraction inspirée d’oxygene, grace a des masques type Venturi et de fixer des

objectifs de saturation entre 90 a 92 %, soit des valeurs de PaO2 de 60 & 65mmHg.

Méme si les oxymetres de pouls sont utiles pour la surveillance des patients BPCO, il
convient de vérifier que I’objectif est atteint par une mesure des gaz du sang artériel. En effet,
la précision de la mesure transcutanée de la saturation moyenne en oxygene est insuffisante, la
saturation réelle du patient pouvant étre trés différente de celle fournie par I’oxymetre de

pouls.

De méme, les appareils de mesures de la PaCO2 transcutanée aujourd’hui disponibles

semblent utiles mais nécessitent des calibrations et des controles réguliers.

De récents travaux ont montré la nécessité de maintenir une PaO2 de 50mmHg (6.5 kPa) afin

de prévenir tout déces par hypoxie.

Les guidelines de NICE publiées en 2004 suggerent que I’oxygénothérapie soit initiée durant
le transfert a I’hopital de fagon titrée : augmentée si la saturation descend en dessous de 90%
et diminuée si le patient présente des signes d’hypercapnie ou si la saturation dépasse les

94%.

A Darrivée, les GdS doivent étre réalisés, la FiO2 notée pour chaque patient présentant une
exacerbation de BPCO. Il a d’ailleurs été démontré que les pronostics les plus séveres étaient

ceux avec une FiO2 élevée associée a une durée d’hospitalisation prolongée. (69)(29)

Une étude a cependant démontré via des programmes de formation aupres des pompiers et
ambulanciers, qu’une diminution significative des oxygénothérapies a haut débit, pour la
plupart inutiles voir déléteres, était possible chez plus de la moitié des patients pris en

charge.(70)

De plus, il est maintenant établi que le pronostic fonctionnel est diminué chez les patients

transportés en ambulance pour des exacerbations de BPCO sous un haut débit d’oxygene.(71)
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II.  Objectifs de la these

Cette étude rétrospective a ét€¢ menée devant le ressenti croissant des équipes médicales d’une
augmentation du taux de patients hypercapniques a leur arrivée au SAU, alors que dans le
méme temps il a ét¢ démontré dans la littérature, une augmentation du taux de réadmission
et d’événements indésirables dans certaines catégories de population associées a une

hypercapnie (BPCO)(72).
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Figure 2 Event-free survival for COPD patients who survived an
Figure 1 Kaplan-Meier plot showing readmission in patients with episode of acute hypercapnic respiratory failure treated by non-invasive
COPD who survived an episode of acute hypercapnic respiratory failure  ventilation. (Event=death or recurrent respiratory failure requiring
treated by non-invasive ventilation. assisted ventilation).

Figure 12. Probabilité de Réadmissions chez les patients BPCO apres un premier épisode de détresse respiratoire

hypercapnique traité par VNI. B. Période libre sans incident chez les patients BPCO ayant survécut a un tel épisode (81)

Des facteurs ont clairement été identifiés comme source d’acidose respiratoire dans un
contexte d’hypercapnie, au décours des transports médicaux chez des patients bénéficiant

d’oxygene a haut débit.

L’age > 65ans, les antécédents de cancer du poumon, d’asthme, de pneumopathies, ainsi que
des durées de transports > a 10 minutes et une SpO2 < 90% sont autant de FR a développer
une acidose respiratoire au décours du transport du domicile du patient jusqu’a son arrivé au

SAU.(73)

A la lumiere des données de la littérature, en accord avec les recommandations actuelles et la
réglementation en vigueur, nous avons procédé a la mise en place d’une étude rétrospective,
monocentrique, chez 1’ensemble des patients se présentant au SAU du CH de Dreux avec une

oxygénothérapie préalablement instaurée.

L’¢étude a pour but d’observer la population des patients admis sous oxygénothérapie et

d’objectiver les éventuelles conséquences déléteres de celle-ci.
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[II. Matériel & Méthodes

1. Mise en place du recueil

Cette étude monocentrique, ouverte, observationnelle a ét¢ menée de maniére rétrospective,

sur une cohorte de 63 patients, du 1 janvier 2018 jusqu’au 31 Mars 2018.

Un formulaire de recueil des données a ét€ rempli pour chaque patient arrivé sous

oxygénothérapie au SAU.

Le recueil des données a été effectué via un formulaire disponible dans chacune des deux
salles d’accueil des urgences, mis a disposition de I’équipe paramédicale, dont la tache
premicre était de saisir I’heure d’arrivée, le motif d’entrée, ainsi que les différentes constantes

vitales du patient.

Le formulaire était ensuite inséré dans le dossier médical du patient, puis complété par 'un
des médecins senior de 1’équipe des Urgences ou un des internes. Il était enfin récupéré a la

fin de la prise en charge du patient au SAU.
L’ensemble des fiches était enfin collecté dans une boite sécurisée a cet effet.

Le formulaire est disponible en ANNEXE 1.
2. Description du formulaire de recueil de données

Le formulaire de recueil des données a été congu en collaboration entre 1’équipe du SAMU 28
et le service des Urgences Adultes, afin de fournir des données exhaustives concernant chaque

patient pris en charge au SAU.

En plus des données vitales a 1’accueil, étaient mentionnés 1’age, les différents antécédents,

ainsi que les traitements instaurés en pré hospitalier.

Le mode d’administration d’oxygene était précis¢, ainsi que le débit. Un item précisait s’il y
avait eu une régulation médicale par le SAMU. De plus il était indiqué si I’oxygénothérapie

¢tait arrétée, ou poursuivie, et dans ce cas, si le débit était identique, augmenté ou diminué.

Les examens paracliniques les plus courants pratiqués au SAU, ainsi que la valeur des Gaz du
sang lorsqu’ils étaient effectués, étaient également renseignés. Enfin le devenir du patient,

ainsi que la pertinence clinique de I’oxygénothérapie initialement instaurée étaient précisés.
y
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3. Recueil et traitement des données

Le formulaire de recueil des données a été complété pour chaque patient se présentant au

SAU de Dreux, avec une oxygénothérapie durant la période du 1 janvier au 31 mars 2018.

L’ensemble des formulaires étaient conservés au sein du service, et les données ont été

analysées a postériori de maniere rétrospective.

Tous les patients agés de plus de 18ans, bénéficiant d’'une oxygénothérapie préalablement a

leur arrivée au SAU étaient inclus.

N’étaient pas inclus les patients dont 1’oxygénothérapie avait été interrompue pendant le
transport ou avant le premier contact médical au SAU, ainsi que les patients décédés a

I’arrivée au SAU.

Ont été exclus les patients dont les données principales étaient manquantes ou partielles sur

les fiches.

Les données des fiches et le recueil des résultats des tests ont été anonymisés puis numérisés
dans un tableau Excel. L’analyse des données s’est faite sous forme de tableaux et graphiques

croisés dynamiques en fonction des objectifs de I’étude.

44



[V. Résultats

1. Données populationnelles

Sur un échantillon initial de 176 patients, 63 patients ont ét¢ inclus.

Les patients inclus sont majoritairement des femmes (68% versus 32% d’hommes).

Figure 13. Répartition de la population selon le sexe

L’age des patients varie de 27 a 97 ans avec une moyenne de 79,5 ans.

La tranche d’age la plus représentée dans cette étude est celle des patients agés de 85 a 95ans,

sans différence de sexe associée. Plus des 2/3 des patients ont plus de 85ans.
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Figure 14. Répartition de la population en fonction de la tranche d'age



La dyspnée représente le principal motif d’admission (dans plus de 71% de cas). Les troubles

du rythme et les douleurs thoraciques représentent chacun 5% des motifs d’entrée.

Motifs d'admission

W Dyspnée
M Trouble du rythme
m Douleur Thoracique

m Autre

Figure 15. Motifs d’admission des patients inclus

Concernant les comorbidités, on peut observer que la majorité des patients avait plusieurs

antécédents médicaux.

Un seul patient ayant bénéfici¢ de 1’oxygénothérapie en pré-hospitalier ne présentait aucun

antécédent.

%
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Figure 16. Répartition des ATCD dans la population étudiée
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Le moyen de transport des patients bénéficiant d’une oxygénothérapie en milieu pré-

hospitalier, était un VSAB dans 60% des cas.

Ambulance
21
33.33%

Figure 17. Répartition des moyens de transport

Les lunettes n’étaient disponibles que dans les ambulances privées. L’O2 était donc
administrée majoritairement (54% Vs 45% par lunettes nasales) a I’aide d’un masque haute
concentration (MHC). A noter la faible proportion de patients bénéficiant dés leur arrivée au
SAU d’une ventilation par intubation orotrachéale (IOT), celle-ci étant exclusivement mise en
place par les équipes du SMUR. Aucun patient n’a été admis sous VNI sur la période de

I’étude.

Fréquence
35—
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0 Intubation Lunettes MHC

Figure 18. Répartition des méthodes d'administration en Oxygene
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Pour 60% des patients, 1’O2 a été prescrite au téléphone par le SAMU, au décours de la

régulation médicale.

Figure 19. Répartition de la régulation médicale concernant I'O2

Lors de I’analyse de 1’ensemble des patients admis au SAU, on peut observer que 1’O2 initiée
est arrétée chez seulement 8 patients (12 %).
Pour les 55 patients chez qui ’O2 est poursuivie au SAU, le débit est augmenté dans 19 cas

(30%), maintenu a I’identique dans 17 cas (26%) et diminué chez 16 patients (25%).
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Figure 20. Répartition entre Arrét de I'O2 (oui) et Poursuite de I'O2 (non) avec évolution du débit
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De plus, il est a noter qu'une grande majorité des patients a bénéficié a ’entrée aux urgences
d’une radiographie des poumons (94%) et d’'un ECG (87%). Un GdS a été prélevé chez les
2/3 d’entre eux (67%).

%
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Figure 21. Répartition des examens complémentaires effectués aux Urgences

Echographie cardiaque
D-Dimeres
Scanner thoracique
NT pro BNP
Gaz du sang
ECG
Radiographie pulmonaire

A 1a suite de la prise en charge des patients, les principaux diagnostics retenus au SAU sont :
pneumopathie (17%), décompensation cardiaque et exacerbation des BPCO (16% chacun),
cedéme aigu pulmonaire (13%). La défaillance ventriculaire représente donc prés d’un tiers

des diagnostics retenus aux urgences.

Figure 22. Répartition des différents diagnostics retenus au SAU
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Concernant le devenir des patients, il apparait qu'une trés grande majorité des patients se
présentant au SAU sous oxygene est hospitalisée (82%) dans différents secteurs de 1’hopital,
en fonction de la pathologie sous-jacente et de la disponibilité des lits le jour de I’admission
du patient (donnée non prise en compte dans cette étude). Seulement 8% des patients
retournent a domicile apres leur passage aux urgences. Six patients de 1’échantillon sont
décédes, six autres ont été transférés dans d’autres hopitaux, faute de place ou de plateau

technique adapté.

Figure 23. Répartition du devenir des patients

Figure 24. Répartition détaillée du devenir des patients
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Parmi tous les patients ayant bénéficié de I’oxygéne par instauration pré-hospitaliére, une
petite majorité (54%) des médecins ayant accueilli les patients au SAU répond « Non » a la

question « Selon vous 1’02 pré-hospitalier était-il adapté ? ».

Figure 25. Ressenti des Urgentistes a la question : "I'O2 était-il adapté lors de son instauration pré-hospitaliere”

Mais il est intéressant de relever que la proportion s’inverse quand 1’02 a été régulé par le
SAMU. En effet ’'urgentiste juge 1’02 adapté pour 27 des 38 patients (71%) pour lesquels
1’02 a été prescrit par le médecin régulateur du SAMU.

Fréguence
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35—
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NON oul
02 régulé par le SAMU

02 pré-hospitalier adapté ? [l NON [l OUI

Figure 26. Répartition du ressenti que 1'O2 pré-hospitaliere était adaptée, en fonction d'une régulation médicale ou non
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La mesure gazométrique lors de ’admission est pratiquée au SAU chez 62% des patients.

Figure 27. Répartition des prélevements des GdS

Cependant, chez les patients pour lesquels les GdS n’ont pas été réalisés, aprés avis a
postériori aupres des médecins, ceux-ci jugent dans 33% des cas qu’il aurait été utile de les

prélever.
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Figure 28. Répartition de la nécessité d'effectuer des GdS chez des patients n'en n'ayant pas bénéficié en premiére intention
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Pour les patients ayant eu un ler GdS, le GdS de controle n’a été effectué que dans 41% des

cas, chiffre en dessous des pratiques recommandées.(21,67)

Fréquence
25-

20-

oul NON
GdS de Contréle ?

Figure 29. Pourcentage des GdS de controle effectués

En paralléle on s’apercoit que la modification du débit en O2 est jugée adaptée dans plus de
80% des cas, lorsqu’un gaz de controle est effectué apres adaptation de 1’oxygénothérapie

selon les résultats du premier GdS.

Figure 30. Répartition de la pertinence de la modification du débit d’O2 chez des patients ayant bénéficiés d'un GdS de
contréle
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Un tiers des patients présentait une hypercapnie sur la gazométrie initiale.

Figure 31. Répartition des patients hypercapniques a leur arrivée au SAU

2. Données selon le mode d’administration de I’oxygénothérapie

Comme déja discuté, le MHC représente le moyen pré hospitalier d’administration le plus
courant en oxygene, ceci s’expliquant de manicre cohérente avec la disparition des lunettes

nasales dans les VSAB.

Sur le premier contrdle gazométrique, les patients sous MHC, présentent dans plus d’un tiers
des cas (35%) une alcalose, majoritairement respiratoire. Dans 15% des cas, ils présentent une

acidose, majoritairement respiratoire.

Patients sous MHC (n=34): gazométrieinitiale

alcaloseresp ™ alcalose meta

M pas degazo M pHnl M acidose [ alcalose

acidoseresp  macidose metabolique

Figure 32. Patients sous MHC : distribution du pH
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Lorsqu’on compare le taux de capnie entre les sous-groupes de patients ayant bénéficié de
I’oxygéne par les lunettes nasales ou le MHC, on s’aper¢oit que la proportion est quasi
identique. Ce résultat est a interpréter avec prudence compte tenu du faible nombre de patients

de I’échantillon.

Résultats de la capnie selon le mode
d'administration de I'oxygéne
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70%

¥ hypocapnie

60%

B hypercapnie

50%

B normocapnie
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20%

10%

0%
lunettes MHC

Figure 33.Résultats de la capnie selon le mode d’administration de 1’02

Lorsqu’on compare le pH selon le méme principe, la répartition est moins homogéne que
celle de la capnie. Les patients sous MHC présentent d’avantage d’acidose (19% Vs 11%),
ainsi que d’avantage d’alcalose (50% Vs 40% que ceux sous lunettes nasales), et cela a

pathologies d’admission identiques.

Résultats du pH selon le mode
d'administration de I'oxygéne

4
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90%
80%
70%

 pH normal

60%

M alcalose
50%
B acidose
40%
30%
20%

10%

0%
lunettes MHC

Figure 34.Résultats du pH selon le mode d’administration de 1’02
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Lorsque 1’oxygénotherapie était délivrée par un MHC, le réservoir d’O2 de celui-ci était

obturé dans 15% des cas.

Proportion des MHC obturés & non obturés

B MHC obturé ™ MHC non obturé ™ MHC sp

Figure 35.Modes d'utilisation des MHC

11 est difficile de comparer la capnie en fonction du mode d’utilisation du MHC, celui n’ayant

pas été précisé dans de nombreux cas. Cependant on note une hypocapnie majoritaire lorsque

le MHC est utilis¢ normalement, ¢’est-a-dire de fagcon non obturée.

40%

0%

MHC obturé

Résultat de la capnie selon I'utilisation du MHC

MHC non obturé MHC sp

Figure 36. Résultat de la capnie selon ['utilisation du MHC

m hypocapnie

M hypercapnie

W normocapnie

En revanche, le taux d’alcalose augmente au détriment d’un pH normal lorsque le MHC est

obturé.
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Résultat du pH selon l'utilisation du MHC

4
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Figure 37. Résultat du pH selon ['utilisation du MHC

Apres analyse compléte des GdS des patients avec un MHC obturé, on note :

Une acidose respiratoire
Deux alcaloses hypocapniques

Une alcalose hypercapnique mais avec une importante ¢élévation des bicarbonates,

chez un patient aux ATCD de BPCO
Une alcalose normocapnique avec taux normal de bicarbonates.

3. Données pour un sous-groupe a risques : les patients BPCO

Les patients aux antécédents de BPCO représentent pres d’un quart de la population de cette

étude (22%). Contrairement aux idées recues, la majorité de ces patients présentent une

hypocapnie a leur admission (46%), 36% sont cependant hypercapniques.

Répartition des BPCO selon la Capnie

= Hypercapnie
= Normocapnie

= Hypocapnie

Figure 38. Répartition de la capnie chez les BPCO
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Dans ce sous-groupe des BPCO, les résultats de la capnie varient selon le mode
d’administration d’O2: la moitié des patients ayant bénéficié de lunettes nasales sont

hypercapniques alors que 2/3 de ceux ayant eu un MHC sont hypocapniques.

Le débit en oxygene des lunettes variait de 1 a 3 1/min.

Résultat de la Capnie chez les patients BPCO selon le mode d'administration en
Oxygéne
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Figure 39. Reésultat de la capnie chez les BPCO selon le mode d’administration d’O2

Concernant le pH, la répartition est dans 1’ensemble équitable, avec 27% d’acidose, un pH

normal dans 37% des cas, et 36% des patients en alcalose.

Répartition des BPCO selon le pH

= Acidose = pH nl = Alcalose

Figure 40. Résultats du pH chez les BPCO
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Comme retrouvé précédemment, une alcalose est présente chez 50% des patients porteurs de

MHC, alors que le pH est normal dans 2/3 des cas chez les patients porteurs de lunettes.

Résultat du pH chez les patients BPCO selon le mode
d'administration en Oxygene
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Figure 41.Résultat du pH chez les BPCO selon le mode d’administration d’O2

De plus, on s’apercoit que le taux de patients hypercapniques est multiplié par deux lorsque
I’administration en oxygene n’est pas régulée par le SAMU (15% vs 32%)

Répartition des patients Hypercapniques en
fonction de la Régulation Médicale

M Regulation SAMU  m Sans Régulation

% d'Hypercapnie

Figure 42.Répartition des patients hypercapniques en _fonction de [’existence ou non d’une régulation médicale préalable
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4. Résultats sur I’adaptation thérapeutique

Lorsque I’évolution de I’oxygénothérapie était considérée comme adaptée, on note que la
SpO2, la pO2 ainsi que le pH ont 1égérement augmenté. La PCO2 et les bicarbonates ont
quant a eux significativement diminué.

Variation en % par rapport au 1er GdS
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Figure 43. Variation de la SpO2 chez les patients ayant bénéficié d’'un GdS initial & d’un GdS de contréle
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Figure 44. Variation de la pO2 chez les patients ayant bénéficié d 'un GdS initial & d’un GdS de contréle
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En revanche, lorsque 1’oxygénothérapie est considérée comme inadaptée, on observe une

absence de variation de la SpO2 et de la pO2. La pCO2 et les bicarbonates s’averent

augmentés. Enfin le pH apparait diminué.

Variation en % par rapport au 1ler GdS
pCO2

50—

40—

30—

20—

10—

10—
20—
-30— . )
NON oul
02 considérée adaptée a la prise en charge du patient ?

Figure 45. Variation de la pCO2 chez les patients ayant bénéficié d'un GdS initial & d’un GdS de controle

Variation en % par rapport au 1er GdS
BiC
20—

15—

10—

15— :
NON oul
02 considérée adaptée a la prise en charge du patient ?

Figure 46. Variation des bicarbonates chez les patients ayant bénéficié d 'un GdS initial & d’un GdS de contréle
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Figure 47. Variation du pH chez les patients ayant bénéficié d'un GdS initial & d’'un GdS de contréle
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V. Discussion

La finalité de notre étude était de déterminer la tolérance de 1’oxygénothérapie instaurée en
milieu pré-hospitalier, ainsi que de confirmer ou infirmer le ressenti qu’avaient les urgentistes
d’un nombre croissant de patients oxygénés en pré hospitalier et présentant une hypercapnie a

I’admission au SAU.

Cette étude a permis de confirmer qu’un nombre non négligeable de patients se présentaient
en état d’hypercapnie a I’admission au SAU, soit environ 33%. Mais n’ayant pas de valeur de

référence, on ne peut savoir si ce taux est ou non en augmentation.

Elle a permis également de confirmer 1'utilit¢ de la régulation médicale effectuée par les

équipes du SAMU en ce qui concerne I’oxygénothérapie pré hospitaliere.

1. Avantages et limites de cette étude

Cette étude a été menée de maniere rétrospective, a partir d’une fiche protocolisée de recueil

de données, présentant comme avantages :

- Le recueil de nombreux paramétres aupres des patients inclus

- L’absence de modification des pratiques des équipes paramédicales ou médicales du

service.
- L’absence de perdus de vue

- Un nombre potentiellement suffisant de patients sur une durée limitée
Le recueil de données a été satisfaisant méme si I’on constate plusieurs inconvénients :

- L’inconvénient majeur est la perte de données par défaut de remplissage des fiches de
recueil, s’inscrivant dans un biais de déclaration

- Des données exprimées de maniere quali-quantitatives, et donc une interprétation
subjective d’une partie des résultats

- Il aurait été intéressant de prolonger la durée du recueil de données sur I’ensemble de
I’année, en particulier la période saisonniére ou les allergies respiratoires y sont plus

fréquentes

Au SAU du CH de Dreux, le recueil rétrospectif des données a été effectué selon la
réglementation en vigueur. La constitution d’une fiche standardisée, et la relecture d’une

centaine de fiches de recueil a été un travail long et fastidieux :
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-Nous avons établi une fiche simplifiée des données a collecter, qui par commodités ont été

rassemblées sur un seul recto d’une feuille A4

-Une information préalable aupres de 1’équipe paramédicale et médicale a été nécessaire afin

de s’assurer de la réalisation correcte de la collecte des données.

-Une collaboration a été établie entre le service d’Urgences Adulte et les différentes équipes
du SAMU 28, permettant de recueillir des données sur des patients de gravité variable, allant
de I'urgence relative a I’'urgence vitale absolue, s’affranchissant autant que faire se peut du

biais de sélection

-Nous avons été confrontés a des difficultés organisationnelles, devant la multitude de fiches
remplies de maniere partielle ainsi qu’un nombre non négligeable de fiches égarées au cours

du transfert du patient du Box IAO vers son Box attitré aux urgences adultes.

-Sur le plan technique, cette étude n’a pas posé de probléme en soi. L’interprétation des
résultats a été effectuée en utilisant un tableur Excel ainsi qu’un logiciel adapté, a savoir le
logiciel SAS (Statistical Analysis Software).

-La gravité clinique initiale des patients n’a pas été prise en compte dans cette étude, ceci

pouvant entrainer un biais de confusion concernant 1I’évaluation gazométrique.
2. Profils des pratiques dans le département 28

Cette ¢tude nous a permis de constater qu’un tiers des patients traités par oxygénothérapie en

pré-hospitalier présente a leur admission une hypercapnie (PaCO2 > 45mmHg).

Dans notre étude, la majorité des patients sont des femmes. Cette proportion est trés
probablement expliquée par le faible nombre de patients de 1’échantillon, constituant un biais

de sélection.

La tranche d’age la plus représentée est celle des patients agés de plus 85ans, lesquels
présentaient majoritairement de multiples comorbidités, a type d’HTA, d’insuffisance
cardiaque, d’arythmie, et de BPCO. Bien que I’étude ait eu lieu pendant la période
épidémique de grippe, la majorité des patients jeunes arrivait aux urgences par leurs propres

moyens, donc sans oxygénothérapie préalable a 1’admission et n’étaient donc pas incluables.

Comme dans de nombreux départements actuellement, faute d’ambulances disponibles, les
patients bénéficiant d’une oxygénothérapie pré hospitaliere sont majoritairement transportés

en VSAV (60%), alors qu’un tiers d’entre eux sont admis par des ambulances privées. Les
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patients amenés par le SMUR représentent une petite partie (6%) des patients admis au SAU

sous oxygénothérapie.

De par la disparition des lunettes et sondes nasales dans les VSAV du département, il n’était
donc pas surprenant de constater que le MHC est désormais le dispositif prépondérant en
termes de distribution en oxygene chez les patients pré-hospitaliers. Les ambulanciers du

département ont en revanche les 2 moyens a disposition.

Une large majorité (60%) des patients bénéficiant d’une oxygénothérapie pré-hospitalicére a
¢été préalablement régulée par le SAMU. L’oxygénothérapie a alors été prescrite par le
médecin régulateur mais la décision de celui-ci est contrainte par les moyens a disposition des
transporteurs. Afin de diminuer le débit en oxygene, certains d’entre eux demandent d’obturer
le réservoir des MHC. Cette pratique doit étre proscrite puisqu’elle induit une réinhalation de
CO2 (15). Celle-ci est retrouvée dans notre étude, puisque ces patients sont davantage
hypercapniques que ceux admis avec un MHC non obturé. Mais ils ne présentent pas pour
autant plus d’acidose que ceux dont les MHC sont correctement utilisés, et sont dans 85% des

cas en alcalose.

Concernant les examens les plus pratiqués chez les patients se présentant sous
oxygénothérapie, dont le motif principal était la dyspnée (71%), on observe que la
radiographie de thorax est quasi systématiquement effectuée (94%), 'ECG est quant a lui
effectué dans pres de 93% des prises en charge au SAU. Comme déja évoqué, le GdS au SAU
du CH de Dreux est effectué dans une grande majorité des cas suivant les recommandations
actuelles chez les patients présentant des difficultés respiratoires dans un service d’Urgences

Adultes. (2)

Les patients BPCO représentent dans cette é¢tude preés d’un patient sur quatre. Or I’association
entre oxygénothérapie a haute concentration et acidose hypercapnique est maintenant bien
¢tablie chez les patients BPCO (69). Cependant, dans notre étude, seul un tiers des patients est
en acidose respiratoire. Les patients sous MHC sont majoritairement en alcalose, alors que
ceux sous lunettes a faible débit sont majoritairement hypercaniques avec un pH normal. Il est
vraisemblable que, suite a la régulation médicale, les patients admis par ambulance soient

moins graves, et donc plus proches de leur état de base, que ceux adressés par les pompiers.

Concernant les variations des données observées entre la littérature et celles recueillies au sein

du SAU du CH de Dreux, plusieurs explications sont possibles :
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- Tout d’abord les données déclaratives issues des fiches de recueil sous-estiment la
prévalence de certaines pathologies concernant les antécédents des patients, en
particulier les BPCO

- Il était parfois difficile d’estimer s’il y avait eu une régulation médicale concernant
I’oxygénothérapie instaurée en pré-hospitalier, avec parfois des discours divergents au
sein des équipes du transport sanitaire

- Le recueil de données a ét¢ effectué essentiellement sur la période hivernale (janvier a
mars 2018), d’ou la forte proportion de décompensation de BPCO, et la quasi absence
de crises d’asthme, notamment allergique dans cette étude.

- Une étude multicentrique, sur une plus longue période aurait trés probablement
apporté une vision plus représentative des patients admis au SAU avec une

oxygénothérapie pré-hospitalicre.

En regard de la littérature, prés d’un patient sur quatre ayant bénéficié d’oxygene aux
urgences, est amené a reconsulter dans les 30 jours qui ont suivi sa sortie (74). Enfin pour
chaque patient bénéficiant aux urgences d’une ventilation mécanique, le délai moyen de
transfert dans un service spécialisé tel que la réanimation est souvent de plusieurs heures. Il a
été déterminé récemment qu’un délai supérieur a 4 heures, s’associe a une majoration du taux

de mortalité ainsi qu’a une augmentation des cofits hospitaliers. (75)(76)

percent of distribution

I

Figure 3 Distribution of deaths by ICU waiting hours at the ED. Percentage = (number of deaths in 21 ventilator days in the group with the
designated ICU waiting hours)/(number of all deaths in 21 ventilator days).
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Figure 48. Distribution du taux de déces des patients admis en Unité de soins intensifs en fonction de la durée d'attente aux

Urgences (82)

Compte tenu du trés faible nombre de patients intubés inclus, nous ne les avons

volontairement pas analysés.
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3. Evolution de ’administration en oxygene en décours de la prise en

charge au SAU

Il est a noter que 1’oxygénothérapie n’a été arrétée que chez 12% des patients admis au SAU.
Pour tous les autres, le débit a été augmenté dans 30% des cas, maintenu dans 26% des cas et

diminué dans 25% des cas. Ces chiffres sont proches avec ceux de la bibliographie (80).

Pour les patients ayant bénéficié d’un GdS a leur arrivé, il est intéressant de relever qu’une
adaptation thérapeutique (a savoir un titrage en oxygene) en fonction des besoins du patient
est d’avantage observable que chez les patients n’ayant eu aucun gaz du sang durant leur prise

en charge.

Lorsqu’un gaz de contrdle était effectué, permettant une adaptation thérapeutique, la variation
de débit de 1I’oxygénothérapie était jugée comme adaptée a la prise en charge du patient dans
plus de 80% des cas. Alors que, lorsque les GdS n’avaient pas été effectués, ils étaient a

postériori jugés comme nécessaires par I’équipe médicale dans un tiers des cas.

Cette étude a par ailleurs montré que les principaux diagnostics des patients admis au SAU
sous oxygénothérapie ¢étaient en premier lieu les insuffisances cardiaques (16% de
décompensation cardiaque et 13% d’OAP), puis les pneumopathies (17%) et les
décompensations de BPCO (16%). De ce fait, il apparait comme désormais indispensable que
les urgentistes disposent en salle d’accueil des urgences vitales d’un matériel permettant de la
VNI et qu’ils soient correctement formés a son utilisation, comme suggéré dans la

bibliographie (74).
4. Impact des différents moyens d’administration en oxygene.

En comparant le taux de capnie entre les patients ayant bénéficié de I’oxygene par les lunettes
nasales ou le MHC, on s’apercoit que les proportions de patients normo, hypo ou

hypercapniques sont quasi identiques. (77)

On observe cependant une prédisposition a une alcalose respiratoire chez les patients porteurs
de MHC, s’expliquant par un mécanisme d’hyperventilation qui n’a pas été analysé¢ au

décours de cette étude.

Le MHC étant le premier dispositif d’administration en oxygene en milieu pré-hospitalier, il
est principalement utilisé dans sa forme standard mais le réservoir est parfois « obturé » pour
les patients requérant un débit en O2 inférieur a 6 litres. Cette pratique doit €tre proscrite

puisqu’elle induit une réinhalation de CO2 (15). Celle-ci est retrouvée dans notre étude,
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puisque ces patients sont davantage hypercapniques que ceux admis avec un MHC non obturé
mais ils ne présentent pas pour autant davantage d’acidose et sont dans 85% des cas en

alcalose.

Comme on peut I’apercevoir sur la figure.45, la mesure du GdS a pu permettre une adaptation

thérapeutique avec une diminution de la pCO2.

Une acidose respiratoire est retrouvée en moyenne chez 30% des patients (MHC et lunettes
confondues). Cependant, si 32% des patients qui ont des ATCD de BPCO sont
hypercapniques a 1’admission, la capnie est trés variable selon le mode d’administration de
I’oxygene. En effet 50% des porteurs de lunettes sont hypercapniques, alors que 50% de ceux
sous MHC sont hypocapniques. Les porteurs de lunettes ont plus souvent un pH normal. 11 est
vraisemblable que la population admise par ambulance soit moins grave que celle adressée

par VSAV.
5. Perspectives

Nous avons montré dans cette étude qu’un taux non négligeable des patients ont été¢ admis au
SAU dans un contexte d’oxygénothérapie pré-hospitalier, taux qui risque de n’aller qu’en
grandissant compte tenu du vieillissement de la population. La réalisation des GdS apparait

comme une nécessité pour une partie des patients admis au SAU (9).

Cependant méme si la pratique est conforme aux recommandations nationales (5), I’équipe
médicale a le sentiment a postériori que le GDS aurait du étre prélevé dans 33% des cas ou

cela n’a pas été fait.

Les GdS de controle sont quant a eux insuffisamment pratiqués, probablement du fait de
I’aspect invasif et douloureux de cet examen complémentaire, tant du point de vue de 1’équipe

médicale que de la part des patients.

Devant le vieillissement de la population et les pathologies qui s’y associent, 1’implantation
de maniére permanente d’'une VNI apparait comme nécessaire dans un service d’Urgences

adultes.

11 apparait de plus nécessaire au vu des résultats, qu’une réévaluation des pratiques concernant
I’obturation des MHC auprés des intervenants soit effectuée. Cette pratique doit étre proscrite
puisqu’elle induit une réinhalation de CO2 (15).

De I’hypercapnie induite résulte alors une narcose qui engage le pronostic vital. Il est
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inévitable si ’oxygene est délivré avec une FiO2 élevée que de tels effets secondaires

apparaissent.

Des études suggerent, qu’en plus d’une administration titrée de 1’oxygene, que les patients a
risques tels que les BPCO soient porteurs d’une carte d’alerte concernant leur condition
respiratoire. Il avait été alors démontré une baisse significative de taux d’acidose respiratoire

sévere.(78)

Enfin il est établi, que les patients BPCO présentant des décompensations, recoivent dans la
majorité des cas une oxygénothérapie en dehors des recommandations internationales, avec la
plupart du temps une absence de monitorage via les GdS. L’utilisation d’oxygene a haut débit
peut contribuer ainsi a une augmentation de la durée d’hospitalisation, des admissions en
soins intensifs ainsi que de l’utilisation de la VNI chez les patients présentant une PaO2

¢levée.(79)

Selon la littérature (47-70), dans environ 50% des cas, I’oxygéne instauré dans les
ambulances est arrété a 1’arrivée du patient au SAU. Cela peut étre di a Pinutilité de
I’instauration initiale, mais aussi a une amélioration du patient pendant le transport.
Cependant, ces études ont lieu dans les pays anglo-saxons ou il n’existe pas de régulation
médicale par les SAMU comme en France. Il est vraisemblable que le faible taux d’arrét de
I’oxygénothérapie soit li¢ au fait que la majorité des patients admis dans notre étude 1’était
apres régulation médicale et donc que 1’oxygénothérapie était prescrite et protocolisée de

fagon systématique dans une majorité des cas.

Cependant le débit d’oxygene est souvent trop élevé chez les patients notamment BPCO (>
5L/min), alors que ’objectif a atteindre serait d’avantage une saturation cible plutét qu’un
débit en oxygene (77). L’intervalle de saturation idéal est de 88% a 92%. Un taux inférieur a
88% expose au risque d’hypoxie mais un taux supérieur a 92% n’est pas sans effet délétere
puisque sont alors augmentés les taux de recours a la VNI, de respiration hypercapnique ou de
déces (80). L’hyperoxie, par production de radicaux libres entraine une inflammation et une
destruction des tissus, et par conséquent des dommages alvéolaires et microvasculaires
responsables d’cedéme, de fibrose pulmonaire ainsi que d’emphyséme (81). L hyperoxie n’est
donc pas a rechercher car elle n’entraine aucune amélioration du transport d’oxygeéne.

(82)(83)

Nous envisageons a ce stade une étude commune avec le médecin du service départemental
d’incendie et de secours, ayant pour objectif de comparer les résultats gazométriques selon la

mise en ceuvre du MHC en continu versus un positionnement discontinu selon la SpO2.
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Conclusion

Si elle n’a pu démontrer I’augmentation du taux d’hypercapnie chez les malades traités en pré
hospitalier par oxygénothérapie faute de données préalables, cette étude a confirmé qu’un

tiers de ces patients était hypercapnique lors de leur admission aux urgences.

Contrairement aux idées recues, les patients sous MHC, dont les BPCO, sont principalement

en alcalose respiratoire.

Faute de lunettes disponibles dans les VSAV, I’obturation du réservoir en O2 des MHC chez
les patients atteints de BPCO, pour permettre une diminution du débit d’O2, entraine

davantage d’hypercapnie, mais avec cependant une nette prédominance d’alcalose.
Si I’on ne peut expliquer ces résultats cette pratique doit toutefois étre proscrite.

Des lors qu’elle est instaurée en pré hospitalier, I’administration d’oxygene doit €tre titrée.
Ceci doit étre enseigné aux ambulanciers et pompiers afin d’€tre mis en ceuvre lors des

transports non médicalisés.

Les résultats de cette étude doivent €tre interprétés avec prudence compte tenu du faible

nombre de patients inclus et de 1’absence de données concernant leur état antérieur.
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ANNEXES

ANNEXE 1 : FICHE DE RECUEIL
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02: MHC Obturé: OUILINON []
Lunettes [] Autre @ ..o 02:......L/min

L'O2 a-t-il été prescrit par le SAMU : OUI [1NON [

- SiOUl : Débit : ............ L/min
TA ¢ i FCt s FR e SPO2 & v T e
ATCD : Aucun [J Asthme [ BPCO [J Coronaropathie [ Diabete [ FA T[]
HTA ] Insuffisance cardiaque [ IRC[] AULTE [T oottt st et e st st s
Traitement : - - -
02 : Arrété : OUI LINON [] Poursuivi : Diminué [1 Stable [l Augmenté [
Fait
er ~
ECG ould NON ] 17 Contréle :
Echographie cardiague ourt NON 1 SiGAS ! oo L/MN . L/miin
NT-pro BNP oul [ NON [J
D-Dimeres oul ] NON [J
Gaz du sang oul ] NON [J
PCO2 & oo
Radiographie pulmonaire oul [ NON [ BiC & oo,
Scanner thoracique oul ] NON [J

Diagnostic retenu au SAU : .........

Devenir : RAD | Hospitalisation [ Déces | HTCD [J Transfert [
Service : ...

Heure de Sortie ! ......vveeicnericnnnne
Selon vous I’02 pré-hospitalier était-il adapté ?: OUI[l NONL[!

Controle : TA: e FC e, FR s SPO02 & e



Vu, le Directeur de These

Vu, le Doyen
De la Faculté de Médecine de Tours

Tours, le
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Résumé :

Les patients bénéficiant d’une oxygénothérapie (O2) pré-hospitaliere avant leur admission au service d’accueil
des urgences (SAU) constituent actuellement une part non négligeable de la population arrivant au SAU. Le
mode d’arrivée varie, des moyens personnels, aux transports sanitaires médicalisés ou non. De ce fait, les
dispositifs d’administration en oxygene varient eux aussi en fonction du moyen de transport du patient. Cette
étude a ét€ mise en place devant le ressenti croissant du personnel des Urgences d’accueillir de plus en plus de
patients en état d”hypercapnie.

Objectif : Evaluation des différents dispositifs d’oxygénation, de leur utilité ainsi que de leur tolérance chez des
patients bénéficiant d’une oxygénothérapie avant leur admission au SAU.

Méthode : La mise en place des fiches de recueil s’est effectuée conformément a la réglementation en vigueur
applicable aux établissements hospitaliers. Cette étude monocentrique, a été menée de manicre rétrospective,
observationnelle, sur une cohorte (n=63), du 1-janvier 2018 jusqu’au 31 Mars 2018, a partir de fiches de recueil,
au sein du service d’accueil des urgences adultes du Centre Hospitalier de Dreux.

Résultats : Sur la durée de 1’étude, 63 patients ont été inclus et analysés (68% femmes contre 32% d’hommes,
moyenne d’age 79,5). L’0O2 était administrée dans 54% des cas par un masque haute concentration (MHC) et
dans 45% par lunettes nasales. Pour 60% de ces patients, 1’O2 a été prescrite par le médecin régulateur du
SAMU. La majorité des patients admis au SAU sous oxygene a été hospitalisée (82%). Les patients sous MHC
sont en alcalose dans 50% des cas, alors que 50% des porteurs de lunettes nasales ont un pH normal.
Globalement les patients aux antécédents de BPCO sont majoritairement hypocapniques (46%), mais cette
proportion s’inverse chez les porteurs de lunettes nasales (50% d’hypercapnie vs 28% MHC).

Conclusion : Contrairement aux idées recues, les patients ayant une oxygénothérapie pré-hospitaliere par MHC
sont principalement en alcalose respiratoire a leur admission au SAU et les patients BPCO traités par le biais de
lunettes nasales présentent davantage d’hypercapnie que ceux sous MHC. Ces résultats nécessitent d’étre
confortés par une étude de plus grande ampleur. Par ailleurs la titration en oxygene est encore trop méconnue et
inutilisée tant par les services de secours et transporteurs sanitaires que par les équipes médicales d’urgence.
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