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Détresse respiratoire en soins
intensifs cardiologiques
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Réanimation
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Exacerbation aigue BPCO

Pneumopa@
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Oedeme aigu pulmonairg@é\\;rdiogénique et ventilation
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Pression positive

Importance d’une Pression positive continue
Ouvertures des alvéoles

Eau alvéolaire chassée dans les capillaires
Amélioration hématose
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Diminution«des variations de la pression
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Diminution de la charge de travail respiratoire



Pression externe posﬂngg\contmue : amélioration du travail
cardiaque... cifez les patients en surcharge
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Valve de.Boussignac

o'b(\\
&
C PAP = Continuous Positive Airway Pressuge’
; R X &Q
Employée pour la 1 fois en 1930 @@Q

our traiter un OAP :
P Boussignac CPAP works the same way as the turg&i%s of a jet engine.
X

OXYCIN ACCILERATION \:\0

OXYGIN suPmLY
Oxygen molecules The molecules of oxygen are a((elmle:(9
enter the chamber 3t the speed of sound as they pg&lﬁow;h
micro channels &

Oxyem
The molecules of o ke 4
deflector which g3 them back
1o the centragGane (mixing 200¢)
&o
)
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‘z\«
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O
Pression postive par effet de jet : injection de gazt02)
A haute vitesse a travers des anaux latéraux gl}é‘ﬁféchis créant une valve virtuelle
Plus le débit est important, plus la pressio@%ugmente
©
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ESTABUSHMINT OF A VIRTUAL VALVE
The collision of the molecules generates o turbulence which
transforms the speed into pressure




Aide inspiratoire : pressurisation

des voies aériennes a l'inspiration .
diminution de la charge de travail imposég@é‘\
aux muscles respiratoires, ,b&‘b\\

W . L, RS
évite une fatigue musculaire wrever@gﬁle
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PEP ( Pression expwatoweg\@’éltlve): pression
régnant dans les voies i\gxiennes a I'expiration
Evite collapsus alvéolgite, amelioration des echanges gazeux
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\ > VNI : en théorie pl@‘?s6 efficace sur la diminution du travail respiratoire
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Ingti?ations de la VNI

Intéret certain Décompensation de BPCO
Il faut faire (G1+) OAP cardiogénique

Intérét non établi de facon certaine IRA hypoxémique de 'immunodéprimé
Il faut probablemer:i faire (G2+) Post-opératoire de chirurgie thoracique
et abdominale

Stratégie de sevrage de la ventilation invasive
chez les BPCO

Prévention d’'une IRA post extubation
Traumatisme thoracique fermé isolé

Décompensation de maladies neurorausculaires
chroniques et autres IRC restrictivys
Mucoviscidose décompensée

Forme apnéisante de la brosichiolite aigué
Laryngo-trachéomalacie

S
Conférence de consensus SRLF - SFAR 2006
o7
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N
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Noninvasive Ventilation in A€ute
Cardiogenic Pulmonary&ﬁzaema

<O 5
& &
Table 1. Baseline Characteristics of the Pq‘&?znts.* 3CPO tgé[a\f
b’ Standard Oxygen Treatment CPAP NIPPV .\Q,\\Q'
Characterisic & {N=367) (N =346) {N=356) Qq,{‘
Age (yr) \2\:&0 79+9 7810 F7+10 '_6\0
%0 NG
@) O
> &
PaO, (kPa) {Q)e 13.1+7.6 13.5+7.7 13.4+8.6 06\5
\\
PaCO, (kPa) C)C)QQ 7.6x2.5 7.5£1.9 7723 QJ\Q‘Q
& O&
{ <
© &
S &
Q (%)
v &
Table 2. Treatment of Patients.* O\\e’
&
Standard Oxygen R
Treatment AO” CPAP NIPPV All Patients
Variable (N=367) R (N=346) (N=356) (N=1069) P Valuef
Initial treatrment — % of patients (')e
Nitrates 93 %6‘\" 88 91 90 0.11
Gray et al. 2008 Diuretics (gg"’ 89 89 89 0.89
Opioids o PFss 50 49 51 031
Inspired oxygen — liters/min ({fa 12+4 1244 12+4 1244 0.44
'(\@

(]/Q
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Noninvasive Ventllatmmﬁl Acute
Cardiogenic Pulmogﬁ’ry Edema

Table 3. Primary and Secondary End Points for Patients I!ece&@hg Standard Oxygen Treatment and Those Receiving

Moninvasive Ventilation (CPAP or NIPPV).* '\0
Standax Oxygen
Joeatment CPAP or NIPPV Odds Ratio
Variable M =367) (N =702) (95%6 CI) P Value
Death within 7 days (%6 of patients) &O\\ 9.8 9.5 0.97 (0.63 to 1.48) 0.87
Death within 30 days (% of patients) 009 16.4 15.2 0.92 (0.64 to 1.31) 0.64
Intubation within 7 days (% of patien\%ﬁ} 2.8 2.9 1.05 (0.49 to 2.27) 0.50
Admission to critical care unit (%6 d atients) 40.5 45.2 1.21 (0.93 to 1.57) 0.15
Myocardial infarction (% of pagients)
WHO criteria {Q)fo 249 27.0 1.12 (0.84 to 1.49) 0.46
Universal criteria C)O<\Q 50.5 51.9 1.06 (0.82 to 1.36) 0.66
° Difference between
i) Means (95% CI)
Mean length ;{K%spltal stay (days) 10.5 11.4 0.9 (-0.2t0 2.0) 0.10
Mean cha nae at 1 hr after start of treatment}
Dyspnea scoref s 4.6 0.7 (0.2 to 1.3) 0.008 I
Pulse rate (beats/min) 13 16 4 (1 to &) 0.004
Blood pressure (mm Hg)
Systolic 34 38 3 (-1 to 8) 0.17
Diastolic 22 22 0 (-3 to 3) 0.95
Respiratory rate (breaths/min) 7.1 7.2 0.2 (-0.8to0 1.1) 0.74 {Q‘
Peripheral oxygen saturation (36) 35 3.0 —0.4 (-1.4 to 0.6) 0.4?§(ﬁ
Arterial pH 0.08 0.11 0.03 (0.02 to 0.04) {%49
Arterial PaO, (kPa) 0.7 0.6 ~1.2 (-2.6t0 0.1) @fw.u:r'
Arterial PaCO, (kPa) 0.8 1.5 0.7 (0.4t00.9) K\ <0.001
Serum bicarbonate level (mmol/liter) 1.7 1.8 0.1 (-0.7to 1.0) 0.77

QS
&O

O
Correction plgﬁfapide de la dyspnée
Et de I’hé’;\gﬁtose dans le groupe ventilation
&
<

P
@

Pa,sfozje différences en terme de mortalité
/ﬁe recours a l'intubation, d’admission en ICU

Gray et al. 2008




.s\\Q
The NEVW ENGLAND IOU@I\L cf MEDICINE

S
S
<
ORIG%\@XL ARTICLE
e
Q

- - "@e' - - -
N onlnvas(@‘?e Ventilation in Acute
Cardi(g\g‘énic Pulmonary Edema

O
$
&
%
Table 4. Primary and Secondary End Points for Patients Receiving CPAP and Those Ren&@}g NIPPV.* Gl'ay et al. 2008
CPAP NIPPV 2 0dds Ratio
Variable (N=346) (N=356) Q‘@ (95% €I) P Value
Death or intubation within 7 days 11.7 11.1 <@°~" 0.94 (0.59 to 1.51) 0.81
(% of patients) \\\%
Death within 7 days (% of patients) 9.6 9&0 0.97 (0.58 to 1.61) 0.91 B
Death within 30 days (% of patients) 15.4 O\}%'l 0.98 (0.64 to 1.49) 0.92 100+
Intubation within 7 days (%6 of patients) 2.4 Q» 35 1.48 (0.60 to 3.67) 0.40
Admission to critical care unit (% of pa- 44.5 eo 45.8 1.06 (0.78 to 1.43) 0.73
tients) O o 95
> 3
Myocardial infarction (94 of patients) .5 =
WHO eriteria Q@?’.z 26.8 0.98 (0.70 to 1.37) 0.90 ’E"
Universal criteria 000 49.1 54.7 1.25 (0.93 to 1.69) 0.14 U:"l 90+
03’& Difference between ‘s
@f), Means (95% Cl)7 &
Mean length of hospital stay (d;f&] 113 115 0.2 (-l.1to 1.5) 0.81 :E 85
Mean change at 1 hr after staﬂ%f 'g
treatmentg o
Dyspnea scoref 4.7 4.5 -0.2 (-0.8 to 0.4) 0.52 80
Pulse rate (beats/min) 17 15 -2 (-5tol) 0.26 %
év T T T T T 1
Blood pressure (mm Hg) Q‘z\\ 0 5 10 15 20 25 30
S)‘fsl:oll'(f 38 37 -1 (-6to 5) Q.77 Oe Days
Diastolic 23 21 -2 (-6to 2) 0.31 ﬁ
Respiratory rate (breaths/min) 73 7.1 0.1 (-1.2 1o 1.0) 0.82 No. at Risk
plratory : : hete ' cp 325 298 288 285 282 277 275
Peripheral oxygen saturation (&) 35 2.6 -0.9 (-2.2 to 0.3) 0.14 342 311 303 298 295 293 292
Arterial pH 0.12 0.10 -0.01 (-0.02 to 0.00) 0.05 @Q,O
Arterial PaO, (kPa) 11 0.0 1.2 (-0.5 to 2.8) 0.16 q:t‘;’
Arterial PacO, (kPa) 15 1.4 ~0.1 (03 t0 0.2) 0.67 @ ) . ) .
Serum bicarbonate level (mmol/liter) 23 13 09 (-L8 0 0.0) 0.04 Aucung%fference entre la CPAP et la VNI a 2 niveaux de Pression !!!!
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Pourquoi Ia VNI a 2 niveaux d%gf:resswn n’est pas supérieure a la CPAP

RS
DansoeI?OAP cardiogénique ?
o
S
&
The NEW ENGLAND JOURNAL of MEDICINE «Q)
<9 Mean change at 1 hr after start of
“ ORIGINAL ARTICLE ‘ 6‘@6' treatment ;:: Q}&Q)
g &
o W & >
Noninvasive Ventilation in Acute 38 \\Q,Q’
Cardiogenic Pulmonary Edema 8 ® Durée des symptomes La résolution des symptémes esgﬁes rapide
S En pression positive, generalement(@fbms de 30 minutes
> 3
60 c}\o
8 Cadiogenic pulmonary edema e md;);mi;p@"dem: 0
e

Niveaux de Pressions

Compliance au traitement

Groupe CPAP : autortﬁe maxi 15 cmH20
Groupe « VNI » : autmsiese maxi pep 10 cmH20

Y

¢\®
&
Groupe cgm% : recu 10 +/- 4 cmH20
Groupeok VNI » : regu 7+/-3 cmH20

Oéo
6\)
Qqulus d’interruption de traitement
° Dans le groupe « VNI » pour inconfort

Qualité des réglages et interface?
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VNI, OAP et S¥ndrome coronarien aigu?
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Table 2. Treatment During Noninvasive Ventilation o
O
AMIgroup Non-AMI group q@ Table 4. Patients' Outcomes
(n=53) (n=153) | value | <
, y ) AMI group Non-AMI group
NIV duration (h) 33.3t32.6  25.9:29.8  0.056< (n=53) (n=153) T value <@
o >
NIV mode %Qé"’ Weaning from NIV 48 (90.6%) 139 (90.8%)  0.950 . \5@"
CPAP ey 12 (S‘W*’? < ETI following NIV 5 (9.4%) 4(9.2%)  0.950 &
CPAP level (cmHz0) 7.7+1.8 7.6£2. Prior Ml ?."5? (12.2%) 'Q\\QJ
. = \)
Bilevel-PAP 6(11.3%) 28 (13\&»} Cardiomyopathy . 4133 (12.1%) Qf§”
IEP:;P(?mHSGS} 00231 Sﬁt?; Valvular disease - 2/31 (6.5%) Iixflusmn dans toutes
cmmez Mt O + . _ O
Drugs administered %6‘3 gi};gz;tsnswe hoart 1/25 (4.0%) bc}\ Les études du critére
during NIV @
Oth _ 0/7 (0%) & Coraonarographie urgente
Furosemide (9@,@? %) 144 (94.1%)  0.556 inar : - ,@} grap &
Carperitide ,%fzs 3%)  35(22.9%)  0.427 Ezﬁﬁ?{,wea"'"g 4 (7.5%) 1) 0016 ff &
Mitroglycerine /\@E (B6.8%) 121 (79.1%) 0.217 ~Total ETI S (17.0%) 15 (0.6%) 0.160 4 &
. Q & ’ ) TN Y
Dopamine Q> 26 (49.1%) 51 (33.3%) 0.041 Development of AMI _ 8/153 (5.2%) &%
Dobutamine 6 (11.3%) 0(65%)  0.262 oy j g N
Norepinephrine 2 (3.8%) 5(3.3%)  0.861 B, i , 0066
PDEII inhibitor 2(38%)  23(15.0%)  0.031 i raca N
Reperfusion therapy 53 (100%) - Cardiomyopathy 4 1 Oéo
:””.‘IT‘-:; Tllm 52 - CCU mortality 5 (9.4%) %4% 6%)  0.051
l;‘f‘ nate 1 - In-hospital mortality 7 (13.1%) <5 (9.8%)  0.489
- ¢
IABP 24 (45.3%) 6(3.9%)  <0.001 o5
©
Renal replacement 16 (30.2% 31 (20.3% 0.138 c
therapy P (30.2%) @ Yamamoto et al. @%ulatlon Journal 2012
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VNI, OAP et S¥ndrome coronarien aigu?
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Table 2. Treatment During Noninvasive Ventilation Aocy’\\
O
AMIgroup Non-AMI group q@ Table 4. Patients' Outcomes
(n=53) (n=153) | value | <
. P AMI group Non-AMI group
NIV duration (h) 33.3:32.6  259:208  0.056° (n=53) (n=153) T value
2 \6\
NIV mode & Weaning from NIV 48 (90.6%) 139 (90.8%)  0.950 &
CPAP 47 (88.7%) 125 (81.7%) & . o
CPAR lovel (om0 P20  6:2.0.48 ET;fDll;Tlnu NIV 5 (9.4%) .. Ei" 22;1} 0.850 Timing de I%foronarographle ?
rior = 7
—— a <~\
Bilevel-PAP 6(11.3%) 28 (mgw} Cardiomyopathy B 4/33 (12.1%) &
IPAP (cmHz0) 9.543.1 113513 4 Valvular disease - 2/31 (6.5%) 6(@6\
EPAP (cmHz0) 6.0:2.5 Qecé 6:1.9 , o
. Hypertensive heart - 1/25 (4.0%) ©
Drugs administered > di
during NIV & sease (}if’flcultes de la surveillance
Furosemide (9@9%} 144 (94.1%)  0.556 —— . = O (0% Q}@Q
Carperitide ,@fzs 3%)  35(22.9%)  0.427 Ezﬁﬁ?{,wea"'"g 4 (7.5%) 10.7%) 0016 f &
- - PR
g'tmgh{mne Q z EZ ?ﬂ 121 gz :ﬁ; Eil: ~Total ETI SU70%)  T5EER 0160 4
opamine ¥ . p
DDEutarnine v 6(11.3%) 0 (6.5%) 0.262 Develapmsnt ot AMI - 67153 (5.2%) X ¢
Norepinephrine 2 (3.8%) 5(33%) 0861 Prior Ml - 5 ° Est-il raisonnable qu’un patient
PDEII! inhibitor 2(38%)  23(150%)  0.031 Hypertensive heart - s NS En état de choc, en détresse
HEF',’ '.3""5“:5"9”“’” 3 [L‘%ﬂ%) - Cardiomyopathy 4 1 respiratoire aigue
nmary = . a . 9 ,
A , i CCU mortality 5 (9.4%) %4% 6%)  0.051 Ne soit pas intubé?
VT 1 In-hospital mortality 7 (13.1%) foo?ﬁ (9.8%) 0.489
_ o
IABP 24 (45.3%) 6(3.9%)  <0.001 o5
©
Renal replacement 16 (30.2% 31 (20.3% 0.138 .
therapy (30.2%) @ ¥ Yamamoto et al. ,@'culatlon Journal 2012
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Principes de reglage de ‘la Ventilation non invasive a 2
mveaux de pression

& Mode VNI
S VS Al PEP

PRINCIPAL

Réglages de base &

Aide inspiratoire : Pressur\;\ﬁjc“on voies aériennes a l'inspiration

Entre 7 et 20 cmH20 Q%O

6\5
@%

Pep externe Pres&@n reste positive en fin d’expiration, permet
de maintenir I’ gﬁverture des alvéoles et améliorer ’'hématose
Entre 5 et 1Q§émH20

FI02 = proportion d’02 dans le mélange gazeux entre 21 et
100%
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Principes de reglage de ‘la Ventilation non invasive a 2
mveaux de pression

QQ
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RS
BN
s>
&O
-~ ()
&Q Pressurisation /

Réglages plus avancés oy Presson ~ 3 @

2 Paw Cyclage ) &

‘ %Q;é (em.0) ) \:" Q
%\Q ou trigger axpinatcins eé\,
- 0 N W
Pente de pressurlsatlono'b‘ ‘ 'S
Q
Q
temps nécessaire poug \ é"’é\
pressuriser les v0|g§ \ . c;\o(\
irar /""\}
aériennes (+ ce témps est pep ] Q(ob
& 2 Tempe

court, plus Igeq?‘émps er,,.nu,m.o.,. O@()
/\
mspwatm@-ﬂvest court)

&
X\ &
P | {ef’

Trigger inspiratoire = niveau d’effort a fournir par le patient et détecté par [@6

respirateur pour déclencher un cycle respiratoire c}\
&
6\)
o
Cyclage ou trigger expiratoire = moment de déclenchement de !’@(pwatlon
oS
«©%
N

P



Comment régler une VNI a 2 mvgéux de Pression dans
POAP cardloggmque ?

* Al = a adapter a la clinique (FK

égn.j - tirage..) et au volume cour@%t expiré
Ger 582

sur les respirateur (Obje@(tlf 7ml/kg
de poids theorlque) «o

o
&0&

Pressnon (emH20)

* Pep= Minimu@ﬁS jusqu’a 10 cmH20
si bien tol%p‘e cliniquement
,\O
e"x\
. FIQQ en fonction Pa0O2 et Sa02




Finalement, r@!a@\VNI dans ’OAP...

o
N

Sk
&O

@Q

N’apporte pas de beneﬁ’ce en terme de mortalité ©
Améliore plus rapldément I’hématose et soulage mieux la dyspnée \@o@‘

&O

CPAP et VNI a g\«mveaux de pressions sont probablement equnvalenteg‘,sQ
VNI plus conf“ortable si respirateur performant, bien réglé, avec rg,énltorage

00@
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En théorie pas Qﬂ&USIC mais...

\2\\
O
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6\5

Les erre@yﬁ? diagnostiques sont
fréquetites,
Q’\

PV

Les diagnostics peuvent étre
mixtes
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Exacerbation Bgﬁ) : physiopathologie
\\
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Obstr(&;é’%ion bronchique

6{@
& \’
4
Obstacg)¢ a 'écoulement gazeux dans VA
\‘?}
<

71 temps ew‘?ratowe — N temps inspiratoire — A débit inspiratoire

\?’

&O
0%
/ volurge inspiré, vidange pulmonaire incomplete, A volume teleexplrat0|rg@<°
Q | o
6\5 | 0600
q@% Q«°b
s Hyperinflation dynamique (=autopep) \,}@@
\ &O

\
P
A\| Q\Q’

Augmentation charge conditions geome;l?rlques

de travail inspiratoire défavorables d\walaphragme

N\

™
N $)
Oé

>
Défaillance muscles respiratoirese
©
C)O

[ <

) P
Epuisement respir%t&re




Exacerbation Bgﬁ) physiopathologie
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Obstr(@??tlon bronchique

)
‘oo&
c\‘f&
Obstag;é a I'écoulement gazeux dans VA
&O\S@ .
VNI ? N
A/ temps ew‘?ratowe — N temps inspiratoire — A débit inspiratoire %,4\6@’
9 <
&0\ &‘?}\Q
\)9 Q{b
/ volurge inspiré, vidange pulmonaire incomplete, A volume teleexplratowgéQ
> &
» 5

& S
: : : _ &L
e %~ Hyperinflation dynamique (=autopep) &

o / \ ‘,
'(\@ Q\e?

L Augmentation charge conditions geomg{‘rlques
de travail inspiratoire défavorables d\gpalaphragme
oS
\ / 6\}Qéo
. Défaillance muscles respiratoiresg”
Aide OOQ
inspiratoire i ({5

Epuisement resplregtb re
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Intérét |nd|scutabIeQ&e la VNI dans I'exacerbation de BPCO
&
&
&
6\)
ng htowler WJ 2003 326 1 85 ENII helping doctors make hetter decisinns
oy N
N Usual Risk ratio Weight Risk ratio &
Study @e@ NPPV medical care (fixed 95% CI) (%) (fixed 95% CI) é\°
<
Avdeev et alb@%a‘g 3/29 9/29 - 156 0.33(0.10to 1.11) | \Q\\@
Barbe et&b%l 996" 0/10 010 0.0 Not estimable ¢
Bott gidl 1993° 3/30 /30 = 156 0.33(0.10to 1 d\‘ﬁ
sgg@ﬁarﬁ et al 1995°  4/43 12/42 = 21.1  0.33(0.11 @ﬁ] g3)
Lelikel et al 1998™ 0/15 1/15 - e 2.6 0.33 (0 @b to 7.58)
¢S Dikensoy etal 2002°  1/17 2/17 - 35 G EUQ}}@ 05 to 5.01)
Plant et al 2000™ 12/118  24/118 — . 41.6 0@‘6’ (0.26 to 0.95)
&
Total (95% CI) 23/262  57/261 @ m@ 0.41 (0.26 to 0.64)
Test for heterogeneity: °=0.82, df=5, P=0_98
Test for overall effect: Z=-3.96, P=0.00008 01 02 1 5 15?
NPP\ better UsuaL§
than usual Eetter
medical care th@ NPPV
~"o
&
000
"50 - -
o Mortalite.
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Quand mettre en route la VI\G&LQaans I’exacerbation aigue de BPCO ?
<\\'

‘\OQ Intensive Care Med (2007 ) 33:2100 -2 108
& RO T A
«06
@Q
@
O\) Raffaele Scala
A e beiiatey Noninvasive versus conventional ventilation
& Clorglo Conti to treat hypercapnic encephalopat8y

‘%e;é Mario Naldl in chronic obstructive pulmnnarg&llsease

\Q Ivano Archinucci é\-
\t:g Griovanni Coniclio %]
O\ Micholas S, Hill \\®

& 'S
* Patients ayant des signes gé detresse respiratoire . . o

Table 3 Hospital mortality, 1-vear mortality, tracheostomy rate, and  amcal ventilation; LT lemg-term oxygen therapy; AWV, home
e complications in noninvasive positive pressure ventilation (NPPV)  mechanical ventilati
O ampd convemtional mechunical ventilation (CMVY) groups LMV, mech-

O
. L. b NFPY (n =2 b\}vl'ff'.l\" (=200} P
O AC|d05e hypercaprl\@je In-howpital mortality 5 (25%) Q«v 5 {25%) .00
o) Ome-year mortality Q (45%) \Q' 10 {505 0.75
2 Tracheostomy 2(10%) @ o (30 ) 0.23
o Patients with complications 6 (305 &O 13 465% ) .02

(]:b ) E--:::f,n.,r-.':':.rl:.:"h al connmlicaticns ; L — ﬂj L2850 :':.'J;? 1
* Coma hypeg(c(a pnique Sepsis apd septic shock 2 (10%) ec@ 9 (455 ) 0.02
%

MNosocomial pneumnonia U (0%} T (35%) 01
Acute renal Failure (105, 2 (1%} 1.00
Ciastrointestinal bleeding 'I'J H] ‘\9 1 {5%) 1.0
Urinary tract infections 2 (1) .49
Curciovascular complications "&""M 2 {10 ) 10K}
Llcoeth of hospitalization (dav=: TR S0 L0 s T T [TX VO |
| TS g A Y A EN =L P P T ]
I tiower LT0IT \2\.‘ Y T iR B0 LY
De nove HMV O 3(15% 2 (106 M 1.00

“NPP‘- patients who avoided ETT (n _Q'j\

boMv patients who survived 1o Lllt.gbj e (n=15)
“HMY via nasal or facial mask o
JHMY via iracheosiomy k@

o‘\q

Pas d’intérét démontré pour les décom(gfnsation légéres,
Sans acidose, rapidement résolutive a\%@c traitement médical



Quels réglages pour{\lﬁ@VNl dans I'exacerbation aigue de
<  BPCO?

Mode VSAI PEP S

. y Al PRINCIPAL
) Ml

Al initiale = 7 cmH20 A titrer

progressivement objgttif volume courant

expiré =6 a 8 ml /g de poids théorique
6\)

&
o

Pep exterrke*’cé difficile de déterminer la
pep idég\l@, environ 5 cmH20
Vv

Séances de VNI d’une heure a répéter
4 a 6 fois par jour




&
Clinique : signes¥espiratoires et
. N V4
neurologlqugg? tolérance de
I'interface, fuites +++

N
cf’(\Q

Survéillance parametres respirateurs
. vélume courant expiré ++++,
évaluation fuites, asynchronies

Parametres biologiques : pH, PCO2
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A chart of failure risk for noninv@&sive
ventilation in patients with C(}ﬁ’D

FETE AN
L tlil]
n |

KEIT

exacerbation 6Qo
O
&
pH admission <7.25 <@ H admission 7.25-7.29 pH admission >7.30
APACHE>2) | APACHE<2 | RPACHE>29 | APACHE <9 | APACHE>20 | APACHE<9
29
GCS
15
GCS
12-14
GCS
<11
pH after 2 h <7.25
APACHE >29 APACHE <29 APACHE =29
35
GCS
15 g
73
GCS .
12-14 Lo

GCS
<M

e

&
N
\\0

Il faut toujours e@gayer la VNI...

Q
Il faut auss@vlte arréter et intuber

Siil n’ Xoca pas de résultats en 2 heures

&
&0&0&
D 6'

@Q\G

Ret ’intubation g}
eur de prolongation
bDe la ventilati dcanique

Et de mor:cﬂ‘
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Une. VNI réussie...
<

TlTtot

b
c/min s
n N — 37
a %
Pression (cmH20)
48

“e

** Fuite
20

VNI
ADULTE




La VNI est délétere dans certaines situations de
détresse resplragélre aigue

Disrupted endothelial
barrier




La VNI est délétere dans certaines situations de
détresse resplragélre aigue

Amélioration de I’hématose

‘0
‘00@ .
6Qc’r\ Mais...
Q&o
«@
@
<& ‘
Pneumopathies mfectleusgs §® : .
S Surdistension
&
¥ 3¢ b
0 i ic pulmonary
S e — <\Le5|ons liées a la ventilation
. j S = VILI (ventilation
ta induced Lung Injury)
; e
I
S T el
pam——— ] Wioe ey f"."" Normal
4 6\) P o
[ sl 2 Collapsus alvéolaire
: e § - .
e Irréductible, pas de réaération
Femme de 4<‘7 ans, grippe + pneumocoque de ces territoires
,\©
N
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‘ Q‘ZS\ ORIGINAL ARTICLE
= FLORALI Study 2013
High- FL@\W Oxygen through Nasal Cannula
in }g@ute Hypoxemic Respiratory Failure
3
_ <9 <@
& '\
& 1.0 &
& S
)
&O‘\\ = & High-flow oxyge n,\Q)\\Q’
R = 0.8 &
<0 2 S Standard oxyggR
0\2\ E 07— B Nﬂnimasha@f&ntilatiun
< o
6\50 E 0.6 &OQ
2 . ﬁ 0.5 06\}
90% de Pneumo(g@?hles 2 o &
L a .44 @
o5 2 <9
Vv B 034 .
2@ = &
S E o024 ' 90(\\
% o @
019 P—0.02 h}g{@g—rank test
0.0 T T T T T 1
0 15 30 45 60 Q\’\O 75 00
Days since Enrnllmentoeo
Mo. at Risk S
High-flow oxygen 106 100 o7 94 @ 94 o3 o3
Standard oxygen 94 24 31 77 (\Q 74 73 72
Meonimvasive ventilation 110 93 26 BO o & 74 78 )
P
©
Figure 3. Kaplan—Meier Plot of the Probability of Survival &(&m Randomization to Day 90.
Vv




Quelles contramt‘és pour des soins intensifs

cardiologiques gi"n cas d’utilisation de la VNI a 2
p‘iveaux de pression?

«06

«‘Z’Q
3@
<9

* Du temps medlg,a‘T et paramédical pour adapter l'interface et les rg«gTages

* Un bon respy‘*ateur avec monitorage des pressions et des volumés

 Une forr@tlon a l'utilisation de ce matériel S

Il n’existe pas de respirateur (type domicile) universel et prereglg}\
Chague patient doit avoir un réglage et une adaptation person&nallsee de l'interface et de la ventilation



Confortable, canule nasale 5@

<
)
&

é"\
- Gaz humidifiés, réchauffés
Q

o

&
Débit adapté au ,g;é%it respiratoire de
patients en détgesse respiratoire (30,
50, 100L/mingj
/\0“)@

- Génarateur d’une faible pression

expigatoire positive si fort débit +

respiration bouche fermée

~
oS . E
o> - Pour les patients présentant une
» hypoxémie pure (déconseillée si

hypercapnie associée)
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L’oxygenotherap;é a haut débit : la meilleure
maniere d’oxygéner un patient hypoxémique?

,\0

Lunettes nasales

A

)

PETE N SN
= < /A
. e

Lad
P

T
Vg%

7

N[

Débit : 0,5 a 3 I/mn

;\\'0
Masque
a haute
concentration

4.

g
e e N

QU
<~ Débit: 1 2 6 I/mn
> FiO, max 35-40%

Lunettes a oxygéne

Masque a oxygéne (MHC)

FiC, \mitée,

FiO, max 25-30% _@96 Réservoir d’0O, fzconnue,
S Débit : 6 2 15 I/mn Débit inspiratoire Atk inspi
P FiO, max 60% — 100% ? de pointe 30 Umin | @ de pointe 30 I/min
5 <9
@q, 'q?'
S &
v &
@
&° . o
Qﬁ\)‘b Correction hypoxémie
FIO2 inspirée 02 réglée + débit adapté
FIO2 maltrls\aﬁle de 21 4
i 0 ‘e? . . . p
A 1004’00&‘ Diminution de la fréquence
(ig@“ respiratoire

> Le patient n’inspire
9 QUE le mélange délivré et pas d’air ambiant.




L’oxygenotheraplgz‘; haut débit : la meilleure
maniere d’oxyggﬁer un patient hypoxémique?

Réglages tres simples &
&é‘
°.)
Température du mgfﬁnge air/Oxygene :
37° + humldlflcaﬂ%n avec 100%
saturation en aabapeur d’eau
0(‘

FI02 adpatée 2 la Pa02 et la SpO2

%Q\«
Débit de gaz adapté au débit inspiratoire
de pointe d’un patient en détresse
respiratoire soit entre 40 et 60 L /min



Y a- t -il une place\"’pour Poxygénothérapie a haut
débit aux soiQns intensifs cardiologiques?

the NEW EN@GLAN D
JOURNAL of MEDICINE

ESTABLISHED IN 1812

]I&TE 4, 2015 VOL. 372 NO. 23

High-Flow Oxygen througﬁ Nasal Cannula in Acute Hypoxemic

Réspiratory Failure
6\5
> . v

@
British Journal of Anaesthesia Page 1 of 7 C)o“q

doi:10.1093/bjalaet262 & BJ 1/\
q:b :

Open-label, pl;a“s% I1 study of routine high-flow nasal oxygen
therapy in cardiac surgical patients

R. Parke2Z* S, McGuinness?, R. Dixon4* and A. Jull23

Original Investigation | CARING FOR THE CRITICALLY ILL PATIENT

\ .s\\@'
Intensive Care Med =

High-flow nasal cannula oxyggu
during endotracheal mtuhaﬂon in hypoxemic
patients: a randomugd%ontrolled clinical trial

,\O
%

b«E%’r Respir J 2016; 47: 1260-1263
<

of\@ High-flow nasal oxygen for bronchoalveolar

S

& lavage in acute respiratory failure patients

High-Flow Nasal Oxygen vs Nomnvaswgﬁosﬂwe Airway
Pressure in Hypoxemic Patients Afgef‘tardlothorauc Surgery

A Randomized Clinical Trial



ESTABLISHED IN 1812

High-Flow Oxygen through Nasal Cannula in Acute H)fﬁ%xemlc

En reanimation... ¢
)
<
Q’Z’&é\
'0(00
e NEW ENGLAN D S
JOURNAL o MEDICINE

Q
JUNE 4, 2015 VOL.372 NoO.23 &Q}U

Respiratory Failure &
Y Groupe VNI
&
% = VNI + OHD
Intu bﬁ% ion
<&
B Patients with a Pao,:Fio; <200 mm Hg 0‘2‘”
1.0+ O%
O
0.9 S
2
c N4
s 081 O
H a (9)
£ GY
g &
@‘L 0.6 Neninvasive ventilation
Q'(\ S s Standard oxygen
9’ =
£ oa
2 High-flow oxygen
034
3
£ ol
0.1
P=0.009 by log-rank test
0.0+ T T T T T T 1
0 4 8 12 16 20 24 28
Days since Enrollment
No. at Risk
High-flow oxygen 83 55 54 54 53 53 53 53
Standard oxygen 74 i7 15 34 34 34 i3 13
Neninvasive ventilation 81 41 34 32 32 32 32 32

P

Mortalité

The NEW ENGLAND JOURNAL of MEDICINE

1.0
3 Y High-flow oxygen
z 087 == Standard oxygen
E 0.74 B Moninvasive ventilation
5 o S
;-E E-j ’\\é
g S
B 034 2
E oo &‘b\\g
u 019 (QQP—G.GZ by log-rank test
0.0 T (\'Q) T T 1
0 15 31} -15 (\ 60 75 %0
Days smsq”f:\'irollment
No. at Risk 0
High-flow oxygen 106 100 97 @Q 94 94 a3 93
Staml:iard oxygen 94 24 \'g%& 7 74 73 72
Meninvasive ventilation 110 93 <0 80 79 78 T7
Figure 3. Kaplan—Meier Plot of the Prubal%gq’?ofSurvival from Randomization to Day 90.
&
&6\‘@
< Standard 0, High-Flow 0, IV group
é@b* group group (n=110) P Value
e (n=94) (n=106)
h
IcU morggﬁly no. (%) 18(19.1) | 12(11.3) |27(245) [ 0.04
M%sraﬁity at day 90~ no. (%) 22(234) | 13(123) | 31(282) | 0.01
’\%entllator free days atday28-d 22 10 \ 8 ) 1912 0.002




1. Dans ’OAP?

2. Dans I'HTAP et les shuntsﬂrmt gauche?  Pas de données dans la littérature N

3. En palliatif ?

S\\QJ

Y a- t -il une place pour Poxygénothérapie a haut
débit aux sons intensifs cardiologiques?

En cas d’mtoleraghce de la VNI? Effet pep a haut débit (60L/min) et respiration bouche fermée
Pas de donng’és dans la littérature 3

B\
3
@é &
>
¢
(\\e

Q’Q

o
Am J Emerg Med. 2013 ngh‘?low oxygen, a

therapeutic bridge while awaiting thv%mbolvsus in

U-19-123155 Réanimation - cH Avignon

r v/ 1U
ITm 0,5 12:51:30

pulmonary embolism? ,\Q,Q
Lacroix G1, Pons F, D'Aranda E &%godec] Romanat PE,
Goutorbe P. o
6@
<
&
6@’@

<0 Eur J Emerg Med. 2017
Severe pulmonary embolism managed with

N high-flow nasal cannula oxygen therapy.
Messika J1, Goutorbe P, Hajage D, Ricard JD.
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Predicting success of high-flow nasa{O%annuIa in pneumonia patients with hypoxemic
respiratory failure: The utility of gé‘i’e ROX index ¢

Roca et al. Journal of cnt:cal&?are 2016 @
< &
R
O
> &

>
.Q)eb b‘}o

Rox index = $|802/FI02 x FR
‘b

% 1,
A N
N
P {Q?Q’

La persistance d’une fréquence respiratoire élevée et/ou d’'une proxemle sévere apres quelques heures
Doit faire poser l'indication dtﬁ'ntubatlon
5
©
Q\
>



Failure of high-flow nasalfcannula therapy may

delay intubation anﬁ increase mortality

c}’{\q
Q,é‘

3ol
@q,

A
Kafig et al. ICM 2015

Mortalité

175 patients sous Oxygénothérapie haut débit
En échec et intubé 8

&
QJ@G}
\
&
N

&
@

o
130 intubation précoce 45 mfubatlons tardives

< 48 heures 2,6‘2?8 heures
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\.
{ &O\)
o
&
&

392%  ° 66,7%
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Comment prescﬁre la ventilation non invasive
dans les unités de soins intensifs cardiologiques?

R
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<8 o
p ‘ . o . L] .\ .
Pathologie %é@% Type de ventilation Lieu d’hosp[gaﬁsatlon
&
&6\@ &Q}\Q’@
<> CPAP type Boussignac QQ"’
OAPO&Q\ Soins m@ensﬁs cardiologiques
L VNI a 2 niveaux de Pression b&’»‘\o
< O
8 &
e @
P <
© o
A . A &~ S B,
" Pneumopathie Oxygénothérapie haut débit & Réanimation
&
<«
R
O
Exacerbation aigue de BPCO VNI a 2 niveaux de pressug\ﬁ»e Plutét Réanimation
K
00@

HTAP

@
o

Oxygénothérapig\ﬁ%ut débit Plutot soins intensifs cardiologiques
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