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Résumé

Introduction La bronchopneumopathie chronique obstructive
(BPCO) est un motif croissant d’indication à la ventilation à domi-
cile (VAD) souvent par une ventilation non invasive (VNI). Cette
revue générale a pour objectif de détailler les éléments physio-
pathologiques et les résultats des études cliniques qui étayent
aujourd’hui les recommandations des sociétés savantes inter-
nationales.

État des connaissances Les études publiées ne sont pas tou-
jours contrôlées, sont souvent de trop courte durée ou grevées
d’aléas méthodologiques importants. Les deux études contrô-
lées et de durée ² 12 mois sont concordantes pour suggérer que
la VNI n’améliore pas la survie. En conséquence, une VAD peut
être envisagée en situation d’échec de l’oxygénothérapie de
longue durée, dans un contexte d’aggravation progressive de
l’état clinique et respiratoire et la survenue de fréquents épiso-
des d’insuffisance respiratoire aiguë hypercapnique. La pré-
sence d’une hypercapnie diurne ² 55 mmHg (7,3 kPa) est une
condition nécessaire mais non suffisante pour indiquer ce traite-
ment.

Conclusion La VAD ne doit être envisagée que chez des
patients sélectionnés, pour lesquels la symptomatologie clinique
et la fréquence des exacerbations doivent être pris en compte.
Dans l’attente d’une caractérisation des patients répondeurs,
une ré-évaluation régulière du traitement est nécessaire au
décours.

Mots-clés : BPCO •  Ventilation non invasive •  Insuffisance
respiratoire aiguë •  Insuffisance respiratoire chronique •
Trachéotomie.
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Summary

Introduction Chronic obstructive pulmonary disease (COPD)
has become one of the main indications for domiciliary ventila-
tion, which is usually non-invasive (NIV). This review focuses on
the pathophysiology processes and clinical trial data that under-
lie current guidelines from international societies.

State of the art To date most published studies about domicili-
ary ventilation in COPD have been short-term and their
message is complicated by the presence of significant metho-
dological problems. The two controlled studies of ² 12 months-
duration both found that survival was not improved by long-term
NIV. Domiciliary ventilation may be considered when long-term
oxygen therapy is unsuccessful and when failed with a progres-
sive deterioration in clinical respiratory status with recurrent
episodes of acute hypercapnic respiratory failure. A diurnal
PaCO2 ² 55 mmHg (7.3 kPa) is a necessary but not sufficient
condition to consider domiciliary ventilation.

Conclusion Domiciliary ventilation should only be initiated in
selected patients on the basis of clinical symptoms and exacer-
bation frequency. Until further characterization of patients who
are likely to respond, the response to treatment should be
assessed regularly.

Key-words: Chronic obstructive pulmonary disease •
Non-invasive ventilation •  Acute respiratory failure •  Chronic
respiratory failure •  Tracheostomy.

Domiciliary ventilation in patients with COPD
A. Cuvelier, L.C. Molano, J.-F. Muir

Introduction

En raison de l’hypoventilation alvéolaire chronique qui
complique la broncho-pneumopathie chronique obstructive
(BPCO), la ventilation à domicile (VAD) a initialement été
effectuée par l’intermédiaire de techniques invasives comme la
trachéotomie [1, 2]. La récente diffusion de la ventilation non
invasive (VNI) a permis d’alléger cette prise en charge et
relancé les études concernant l’assistance ventilatoire au long
cours dans la BPCO. Aujourd’hui, la prévalence croissante de
la BPCO dans les pays occidentaux conduit de plus en plus
fréquemment les pneumologues à s’interroger sur les éven-
tuels bénéfices d’une VAD chez les patients atteints d’insuffi-
sance respiratoire chronique (IRC) hypercapnique sévère [3].

Pronostic de la BPCO sévère

La dyspnée de repos [4], la capacité à l’exercice [5], l’état
nutritionnel [6], la sévérité de l’obstruction des voies aérien-
nes mesurée par le VEMS [7], la diminution de la PaO2 [8] et
l’augmentation de la PaCO2 [9] sont, à des degrés divers, cor-
rélés avec le pronostic de la BPCO. La présence de co-morbi-
dités (en particulier cardio-vasculaires) et d’une hypertrophie
ventriculaire droite est également des facteurs pronostiques
importants dans les stades avancés de la maladie [10]. L’objec-
tif de contrôler un ou plusieurs de ces paramètres pronosti-
ques (dont les gaz du sang) par une ventilation mécanique au
long cours constitue a priori une justification physiopatholo-
gique de la VAD.

L’étude du British Medical Research Council (MRC) [11]
avait montré dès le début des années 1980 que la survie des
patients atteints de BPCO avec hypoxémie était améliorée chez
ceux recevant une oxygénothérapie de longue durée (OLD) et
que les facteurs prédictifs du décès étaient la présence, à des
degrés divers, d’une polyglobulie et d’une hypercapnie.

Costello et coll. [12] ont étudié la survie à 5 ans de patients
atteints de BPCO et admis en Soins Intensifs pour insuffisance
respiratoire aiguë (IRA). Les auteurs ont montré que la morta-
lité était plus élevée chez les patients ayant une hypercapnie per-
sistante à la sortie du service (PaCO2 ² 50 mmHg), par rapport
aux patients qui amélioraient leur capnie (PaCO2 < 50 mmHg).
Cette étude avait été remise en question une année plus tard par
Aida et coll. [13] qui, parmi 4 552 patients atteints de BPCO,
ne retrouvait pas de différence de survie à 6 ans entre les patients
normocapniques et hypercapniques. Toutefois, ces derniers
auteurs avaient défini l’hypercapnie de façon différente de Cos-
tello et coll. [12], en choisissant une valeur seuil à 45 mmHg.
En revanche, Aida et coll. [13] avaient retrouvé une mortalité
plus élevée dans le groupe de patients dont l’élévation de la
PaCO2 était de plus de 5 mmHg par an par rapport aux
patients dont l’hypercapnie restait stable au long cours.

Ainsi, une intervention thérapeutique dont l’objectif
serait de réduire les chiffres de PaCO2 et surtout de ralentir
l’augmentation progressive de cette valeur sous oxygène, pour-
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rait être bénéfique chez les patients atteints de BPCO avec IRC
hypercapnique. Ceci explique la multiplication des travaux
concernant la VNI, alors même que l’efficacité de la ventila-
tion par trachéotomie n’avait pas été antérieurement attestée
de façon prospective et contrôlée dans cette pathologie (cf. cha-
pitre BPCO et VAD par trachéotomie).

Physiopathologie 

de l’hypoventilation alvéolaire chronique 

chez le patient atteint de BPCO

Mécanismes de l’hypercapnie 

au cours de la BPCO [14]

Chez tout individu, la PaCO2 est déterminée par deux
facteurs distincts : un facteur respiratoire (la ventilation
alvéolaire) et un facteur métabolique (la production de
CO2). Une hypercapnie apparaît lorsque la production de
CO2 n’est plus compensée par la ventilation alvéolaire. C’est
par exemple le cas lorsque la ventilation alvéolaire diminue
en raison d’une augmentation de l’espace mort ou d’une
diminution du volume courant (fig. 1). À moins que le
patient ait une réserve pulmonaire faible, l’augmentation de
la production de CO2 (sepsis, alimentation parentérale ou
entérale excessive, acidose lactique, thyrotoxicose…) ne
génère pas une hypercapnie très importante et reste sans con-
séquence clinique.

Au cours de la BPCO, l’hypercapnie est la conséquence
d’un grand nombre de territoires où la ventilation se répartit
dans des zones faiblement perfusées (effet espace mort avec
rapport VA/Q élevé). En pratique, l’hypercapnie chronique
résulte d’une augmentation de la proportion du VT ne parti-
cipant pas aux échanges gazeux, ce que traduit l’augmenta-
tion du rapport VD/VT (espace mort/volume courant). Les
patients atteints de BPCO et normocapniques augmentent
leur ventilation minute de façon à compenser la charge en
CO2 liée à l’augmentation de l’espace mort. La conséquence
en est une augmentation du travail respiratoire. Le phéno-
type « pink puffer » est un exemple caricatural du patient
atteint de BPCO normocapnique mais très dyspnéisante du
fait de l’augmentation du travail respiratoire. La relation
entre VD/VT et la PaCO2 n’est pas linéaire. En pratique,

lorsque le ratio VD/VT est élevé, une variation très minime
de l’un des deux composants (dans le sens d’une augmenta-
tion de VD ou d’une diminution de VT) peut entraîner une
très forte augmentation de la PaCO2 [15].

Au cours de la BPCO, l’hypercapnie peut être aussi liée
à une relative inefficacité de l’appareil respiratoire par le biais
de plusieurs mécanismes [16] dont la distension thoracique,
liée à l’obstruction des voies aériennes et obligeant le
diaphragme à travailler dans une configuration géométrique
défavorable (Loi de Laplace). À hauts volumes, la compliance
pulmonaire diminue et des pressions inspiratoires similaires
entraînent une moindre modification des volumes pulmo-
naires.

Le mode ventilatoire des patients avec BPCO et hyper-
capnie est différent de celui des patients normocapniques. Les
patients hypercapniques ont tendance à avoir de plus petits
volumes courants et une fréquence respiratoire plus élevée, ce
qui augmente l’espace mort physiologique. La diminution du
VT semble être liée à une diminution du temps inspiratoire
(Ti) plus qu’à une réduction de la commande ventilatoire
[16]. De fait, les travaux de la littérature ont prouvé que les
patients hypercapniques avaient une commande ventilatoire
tout à fait comparable à celle de sujets normaux [17] ou celle
de patients atteints de BPCO non hypercapnique [18].
Cependant, pour modifier son mode ventilatoire, il a été
montré que le patient était obligé d’augmenter l’activité de ses
muscles respiratoires (diaphragme et accessoires inspiratoires)
et donc le travail respiratoire.

Bégin et Grassino [19, 20] ont émis l’hypothèse que les
patients atteints de BPCO hypercapnique « choisissaient » de
privilégier un certain degré d’hypoventilation alvéolaire chro-
nique plutôt que de s’approcher du seuil de fatigue muscu-
laire respiratoire. Cette stratégie dite « de protection » est
encore plus marquée au cours du sommeil ; la diminution de
l’activité des muscles respiratoires non diaphragmatiques au
cours du sommeil paradoxal entraîne une diminution encore
plus importante du volume courant par rapport aux sujets
normaux [21]. Il est probable que cette modification du
mode de ventilation aboutisse à une « recalibration » des cen-
tres respiratoires qui s’adaptent à la limitation de capacités du
système respiratoire et donc au développement de l’hypoven-
tilation alvéolaire.

VNI et traitement de la BPCO 

en état stable : historique et données 

épidémiologiques récentes

Historique

La VAD fut introduite en pratique clinique après la
période d’utilisation du poumon d’acier au cours des années
1950. La technique a connu un rapide développement avec la
progression de la qualité technique des ventilateurs de domi-
cile et la démonstration d’un bénéfice clinique sur la survie

PaCO2 = k x VCO2 =     k x VCO2 = k x VCO2

VA (VT – VD) x f (1 – VD/VT) x VT x f 

Fig. 1.

Mécanisme de l’hypercapnie au cours de la BPCO. Une
hypercapnie apparaît lorsque la production de CO2 n’est plus
compensée par la ventilation alvéolaire. C’est par exemple le cas
lorsque la ventilation alvéolaire diminue en raison d’une
augmentation de l’espace mort ou d’une diminution du volume
courant. k = constante de proportionnalité, VCO2 = production de
CO2, VA = ventilation alvéolaire, VD = espace mort, VT = volume
courant.
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des insuffisants respiratoires chroniques restrictifs ventilés à
domicile par trachéotomie. Les travaux de Robert et coll. [1]
ont été le point de départ de toute une réflexion autour de la
ventilation mécanique au long cours, même si ces travaux
étaient rétrospectifs et concernaient des patients avec plu-
sieurs variétés d’IRC. Après l’épidémie de poliomyélite, la
VAD fut en effet surtout utilisée chez les insuffisants respira-
toires restrictifs atteints de pathologies neuromusculaires ou
de séquelles de tuberculose.

Les patients atteints de BPCO étaient moins fréquem-
ment inclus dans ces programmes thérapeutiques. Toutefois,
au début des années 1960, l’équipe de Sadoul mentionnait
l’évolution favorable de la gazométrie artérielle chez les
patients atteints de BPCO et traités par un ventilateur volu-
métrique et un masque facial au cours d’une IRA [22]. La
technique n’a pas été transférée vers le domicile en raison du
développement de la ventilation par trachéotomie et aussi
parce que des masques nasaux ou faciaux de bonne qualité
n’étaient pas disponibles à cette époque.

Au début des années 1980, les études multicentriques du
MRC [11] et du Nocturnal Oxygen Therapy Trial Group
(NOTT) [23] ont bouleversé ces conceptions thérapeutiques.
Ces études montraient une amélioration significative de la
survie des patients atteints de BPCO et traités par OLD, par
comparaison à un groupe contrôle sans oxygène. Dès lors, ces
résultats majeurs ont relancé l’intérêt pour l’OLD et relayé au
second plan voire complètement éclipsé les techniques plus
contraignantes de la ventilation mécanique, dont les indica-
tions au cours de la BPCO n’avaient finalement jamais été
clairement documentées.

C’est dans le courant des années 1990 que les progrès
effectués dans le domaine des soins respiratoires avec l’appari-
tion de ventilateurs de nouvelle génération, plus compacts et
portables, ont finalement relancé l’intérêt de la ventilation
mécanique au long cours [24, 25]. En parallèle, l’amélioration
des interfaces et surtout du masque nasal a fortement contri-
bué à faciliter la pratique de la VNI au long cours.

Enfin, c’est à la fin des années 1980 que sont apparues
les premières publications concernant l’intérêt de la VNI au
cours des exacerbations de la BPCO. Le retard pris à l’évalua-
tion de ces bénéfices chez ces mêmes patients en état stable
peut s’expliquer par la difficulté de réalisation des études au
long cours mais aussi par la forte hétérogénéité de l’expression
clinique de la BPCO.

Ventilation en pression négative (VPN)

L’utilisation de la ventilation en pression négative a été
évaluée au début des années 1980 chez les patients atteints de
BPCO [26]. À cette époque sont apparues des techniques
plus simples que le poumon d’acier, en particulier le
« poncho » et la cuirasse appliqués sur le thorax.

L’idée générale était la mise au repos des muscles respira-
toires par des séances intermittentes à l’hôpital ou à domicile
et plusieurs travaux ont alors été conduits pour déterminer si
les muscles pouvaient effectivement « se reposer » et si cela

avait un effet sur le long terme. Les premiers résultats ont
montré que la VPN avait un réel effet sur la sensation de dys-
pnée, sur la diminution de l’activité diaphragmatique et sur la
force des muscles respiratoires [27]. En terme de dyspnée, la
VPN semblait plus efficace chez les patients atteints de
BPCO hypercapnique par rapport aux patients normocapni-
ques. Toutefois, les études randomisées se sont révélées négati-
ves et ont montré que l’observance au long cours était
finalement assez faible [28, 29].

L’étude contrôlée et randomisée de Shapiro et coll. [30]
n’a pas montré de bénéfices sur les gaz du sang, les tests de
marche, les scores de dyspnée et la qualité de vie parmi
184 patients atteints de BPCO et traités durant 12 semaines
par VPN avec poncho, par rapport à un traitement placebo
[30]. L’observance était faible puisque 63 patients n’ont pas
utilisé le poncho ou ont stoppé le traitement ventilatoire
avant la fin de l’étude. Ces résultats pour le moins décevants
et la mauvaise observance à la technique expliquent que la
VPN a été très rapidement supplantée par la VNI en pression
positive par masque nasal.

Ventilation à l’embout buccal

Elle utilise un ventilateur à débit pré-réglé dont l’inter-
face est une pièce buccale [31]. Cette technique a connu une
forte popularité en Europe au cours des années 1970 mais a
rapidement montré ses limites en raison de ses contraintes et
de l’impossibilité de couvrir de longues périodes de ventila-
tion [32, 33]. Il est probable que beaucoup des patients traités
par pièce buccale durant les années 1970 avaient une hyper-
capnie modérée et auraient été traités par OLD seule dans les
années 1980. La ventilation à l’embout buccal revient à la
mode aujourd’hui chez certains patients restrictifs.

Données épidémiologiques récentes

Si dans le monde, plusieurs milliers de patients atteints
de pathologies respiratoires chroniques restrictives sont
actuellement traités par VNI à domicile, les données concer-
nant les patients atteints de BPCO sont mal connues.

Les travaux de Janssens et coll. [34] montrent que, dans
la région de Genève (Suisse), les nouvelles indications de la
VNI à domicile se sont beaucoup modifiées ces huit dernières
années avec une part croissante du syndrome obésité-hypo-
ventilation et de la BPCO. Dans cette zone géographique, la
BPCO constitue désormais la seconde étiologie de mise en
route d’une VNI à domicile [34]. Cette part croissante de la
BPCO dans les indications de la VAD est d’autant plus éton-
nante que les preuves d’un bénéfice patent chez ces patients
sont loin d’être établies (cf. infra). L’observatoire 2003 de
l’ANTADIR (www.antadir.com) montre que, dès l’année
1995, la BPCO est devenue la première étiologie de mise en
route d’une VNI à domicile parmi les 50 000 patients pris en
charge par le réseau fédératif français alors qu’en parallèle, le
nombre de mises en route d’une VNI à domicile dans le cadre
des déformations thoraciques et des séquelles de tuberculose
restait stable. Actuellement, les patients atteints de BPCO et
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traités par VNI à domicile représentent 17,5 % des patients
atteints de BPCO pris en charge par le réseau ANTADIR, les
patients ventilés à domicile sur trachéotomie (VADT) ne
représentant que 1,5 % de ce même effectif.

Enquête européenne sur la VAD

L’enquête EuroVent [35], initiée par l’Union Euro-
péenne, confirme que ces récentes évolutions dans les indica-
tions de la VAD sont retrouvées dans de nombreux pays
européens. Cette enquête est en fait un sondage sur l’utilisa-
tion et la pratique de la VAD dans 15 pays de l’Union Euro-
péenne et la Norvège.

L’enquête EuroVent montre que la proportion de
patients atteints de BPCO et traités par VAD (VNI ou tra-
chéotomie) varie considérablement d’un pays à l’autre, attei-
gnant jusqu’à 50 % des patients équipés d’une VAD en Italie
et au Portugal et jusqu’à 40-50 % en France et en Autriche.
Tous pays confondus, la BPCO est l’étiologie retrouvée chez
environ 38 % des patients ventilés à domicile. Il existe indis-
cutablement une grande différence entre le Nord et le Sud de
l’Europe car dans les pays scandinaves, les patients atteints de
BPCO sont exceptionnellement traités par VAD (moins de
5 % des patients traités par VAD au Danemark). Un tel hia-
tus s’explique par des pratiques différentes mais aussi par une
plus forte incidence du tabagisme en Europe du Sud et des
séquelles de poliomyélite en Scandinavie.

L’enquête EuroVent précise également qu’en Europe, la
place des ventilateurs barométriques est devenue très large-
ment prédominante (> 90 % des patients) à l’exception de la
Pologne. L’interface la plus utilisée dans la BPCO est le mas-
que nasal dans la totalité des pays mais on note une fréquente
utilisation du masque facial en Norvège (jusqu’à 40 % des
patients) ainsi qu’en Grande-Bretagne et en Irlande (environ
20 % des patients). Cette proportion est de l’ordre de 10 %
en France. À noter la forte incidence de la trachéotomie en
Belgique (environ 20 % des patients) alors qu’elle n’est que de
5 à 6 % en France.

L’enquête Eurovent témoigne en fait de la grande variabi-
lité de la prise en charge par VAD en Europe, tant dans les
indications que dans les pratiques. Elle confirme que les
réponses apportées à l’importante augmentation de la préva-
lence de l’IRC au cours de la BPCO ne sont probablement
pas optimales. Cette étude renforce la nécessité de mieux
étayer les indications et la pratique de la VNI au long cours
chez les patients atteints de la BPCO.

VNI et traitement de la BPCO en état 

stable : bénéfices physiopathologiques

Les bénéfices de la VNI sur les symptômes diurnes liés à
l’hypercapnie, les désaturations nocturnes en oxygène, la
réduction de l’effort inspiratoire et la correction des gaz du
sang diurnes sont aujourd’hui bien établis. Plusieurs travaux
ont montré qu’il était possible, chez la plupart des patients, de

maintenir tout au long de la journée la réduction de la PaCO2
obtenue au cours d’une ventilation nocturne [36, 37]. Ces
auteurs démontrent que les résultats sont certainement moins
marqués chez les patients atteints de BPCO mais existent
indiscutablement dans cette population. Quoi qu’il en soit,
les mécanismes potentiels expliquant cette amélioration des
gaz du sang n’ont pas été encore élucidés. Quatre hypothèses
sont évoquées : la mise au repos des muscles respiratoires,
l’amélioration de la compliance du système respiratoire, la
« recalibration » de la sensibilité des centres respiratoires au
CO2 et dans une moindre mesure l’amélioration des rapports
ventilation-perfusion.

Hypothèse de la mise au repos 

des muscles respiratoires

En réalité, la fatigue musculaire au cours de l’IRC est
difficile à démontrer en dehors d’un cadre expérimental et, à
ce jour, cette hypothèse n’a été établie avec certitude que chez
des patients en IRA [38]. Carrey et coll. ont étudié les bénéfi-
ces à cours terme d’une ventilation barométrique sur l’activité
des muscles inspiratoires de sujets normaux et de patients en
IRC obstructive et restrictive [39]. L’activité électromyogra-
phique (EMG) du diaphragme était diminuée à moins de
10 % des valeurs antérieures lorsque les pressions inspiratoires
administrées étaient comprises entre 15 et 25 cmH2O. Une
diminution similaire a été rapportée par Ambrosino et coll.
chez 7 patients atteints de BPCO et hypercapniques, après
10 à 20 minutes de ventilation en pression positive à l’aide
d’un mode à deux niveaux de pression ou d’un mode en débit
[40].

Par rapport à la ventilation spontanée, la ventilation
nasale à l’aide d’un mode en débit ou en pression réduit signi-
ficativement les variations des pressions oesophagiennes chez
des patients atteints d’IRC [41]. Une étude contrôlée utilisant
une ventilation de type barométrique (pression inspiratoire
positive (PIP) de 15-20 cmH2O, PEP 2 cmH2O) chez
17 patients atteints de BPCO à raison de 2 h/jour pendant
5 jours, a montré une réduction d’environ 66 % de l’activité
EMG diaphragmatique [42]. Toutefois, cette étude ne retrou-
vait pas d’effet sur la pression inspiratoire maximale (PImax),
la pression expiratoire maximale (PEmax), les gaz du sang ou la
ventilation minute maximale [42]. Le niveau de PIP adminis-
tré au cours de la VNI est sans aucun doute essentiel puisque
Lien et coll. ont montré que des pressions de 10 cmH20
n’avaient pas d’effet significatif sur l’activité EMG diaphrag-
matique chez 11 patients atteints de BPCO [43]. Il est proba-
ble que ces mécanismes participent à l’échec de certaines
études cliniques contrôlées et randomisées concernant la VNI
à domicile au cours de la BPCO à l’état stable. Il est à noter
qu’une diminution de l’activité EMG diaphragmatique peut
aussi être obtenue par l’application d’une pression expiratoire
positive (PEP) extrinsèque [44].

Au total, les études physiologiques de courte durée con-
firment que la VNI, sous une forme ou sous une autre, per-
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met de diminuer la charge des muscles inspiratoires et
d’améliorer certains paramètres objectifs. Cet effet est parti-
culièrement marqué sur l’activité EMG du diaphragme. Il
faut toutefois mentionner qu’aucune de ces études n’a réelle-
ment évalué de façon objective la fatigue des muscles inspira-
toires.

L’hypothèse musculaire a aussi été évaluée par des études
sur de plus longues durées. L’une des toutes premières était
celle de Goldstein et coll. [45], chez des patients restrictifs
hypercapniques (PaCO2 = 60 ° 13 mmHg) traités par VNI
avec un mode volumétrique. Après 3 mois, aucune modifica-
tion n’était notée concernant la force des muscles respiratoi-
res. Toutefois, une augmentation marquée de l’endurance des
muscles respiratoires était retrouvée à 3 mois et persistait
après 14 mois de VNI nocturne. Elliott et coll. [46] n’ont pas
trouvé d’amélioration de la force des muscles respiratoires
chez 8 patients atteints de BPCO et traités par VNI volumé-
trique pendant 6 mois même s’il était retrouvé une augmenta-
tion modeste des pressions transdiaphragmatiques au cours
d’un effort de reniflement maximal (Sniff Pdi). La plupart des
autres études n’ont pas retrouvé d’augmentation de la force ou
de l’endurance des muscles respiratoires après plusieurs semai-
nes de VNI nocturne [29, 47]. Meecham Jones et coll. [48]
notent cependant que certains indices de la fonction muscu-
laire s’amélioraient après 3 mois de VNI par masque nasal
chez des patients atteints de BPCO sévère.

Finalement, les quelques études positives sur le long
terme publiées à ce jour ne concernent quasi-exclusivement
que des patients restrictifs [49]. Par ailleurs aucune étude n’a
réellement démontré que la mise au repos des muscles respira-
toires était nécessaire pour améliorer les symptômes cliniques
et/ou la gazométrie artérielle des patients atteints de BPCO
[50]. Il est intéressant de constater que Belman et coll. [51]
n’ont pas retrouvé de corrélation entre la diminution de la
PaCO2 induite par une VNI au long cours et la réduction de
l’activité EMG diaphragmatique obtenue par ce même traite-
ment. Cette constatation permet de suggérer que le repos du
muscle diaphragmatique observé lors des études à court terme
n’est probablement pas un facteur essentiel pour la correction
de la PaCO2 diurne au long cours.

La théorie de la mise au repos des muscles respiratoires,
très populaire dans les années 1980, a finalement été remise
en question par Similowski et coll. [52] qui ont démontré que
le diaphragme des patients atteints de BPCO en état stable
était aussi compétent que celui de sujets normaux pour géné-
rer des pressions inspiratoires à la bouche, en réponse à la sti-
mulation phrénique bilatérale [52]. Plus récemment, Levine
et coll. [53] ont confirmé ces travaux grâce à des biopsies
diaphragmatiques obtenues chez 6 patients atteints de BPCO
sévère. Les auteurs ont objectivé la présence d’un mécanisme
d’adaptation des fibres musculaires qui permet d’augmenter la
résistance musculaire à la fatigue.

Au total, plusieurs études ont montré de façon convain-
cante que la VNI en débit ou en pression peut diminuer
substantiellement l’activité EMG diaphragmatique et l’index

tension-temps au cours de l’IRC, témoignant de la diminu-
tion de la charge imposée aux muscles inspiratoires. Toute-
fois, aucun effet au long cours sur la force des muscles
respiratoires n’a été démontré et les données concernant
l’impact sur l’endurance des muscles respiratoires demeurent
controversées. La fatigue des muscles respiratoires ne semble
pas être un facteur significatif sur le plan clinique, lorsque les
patients sont évalués en état stable. Par ailleurs, il est difficile
d’établir si les modifications de la force des muscles respira-
toires sont la cause ou la conséquence de l’amélioration des
gaz du sang sous VNI. En pratique, il n’est pas possible de
confirmer l’hypothèse voulant que l’amélioration des gaz du
sang et des symptômes diurnes soit liée à la mise au repos des
muscles respiratoires et, par conséquent, à une fatigue de ces
derniers. Il n’en reste pas moins que ces travaux ont surtout
concerné des patients atteints de BPCO normocapnique et,
de notre point de vue, l’hypothèse mériterait que d’autres tra-
vaux lui soient consacrés dans un sous-groupe de patients
hypercapniques.

Hypothèse de la compliance pulmonaire

Selon cette hypothèse, la VNI permettrait l’expansion de
territoires pulmonaires souffrant de micro-atélectasies entraî-
nant une diminution de la compliance pulmonaire et du tra-
vail respiratoire. Dans cette hypothèse, la capacité vitale doit
augmenter sous VNI, sans modification de la force des mus-
cles respiratoires [50].

Malgré de nombreuses études chez les patients avec IRC,
aucune n’objective une modification significative du VEMS
ou de la capacité vitale sous VNI au long cours (à pression
positive ou à pression négative). Certes la plupart des études
concernaient des patients atteints de pathologie restrictive
mais les données dont on dispose chez les patients atteints de
BPCO ne retrouvent pas non plus de franche modification
[28, 45, 54, 55].

Hypothèse de la « recalibration » 

des centres respiratoires

Cette hypothèse veut que la sensibilité des centres respi-
ratoires au CO2 soit progressivement « émoussée » au cours
de l’aggravation de l’IRC et de la progression de l’hypoventila-
tion alvéolaire nocturne [50]. La mesure de la pression
d’occlusion (P0,1) et la pente de la réponse ventilatoire lors
d’une épreuve de réinhalation de CO2 ont été régulièrement
utilisées pour objectiver la commande ventilatoire centrale et
la chémosensibilité au CO2.

Scano et coll. [56] ont comparé 7 patients atteints de
BPCO et traités par VNI à pression négative à 5 sujets
témoins. Alors que la PImax et la PaCO2 diminuaient de façon
significative sous VNI, la P0,1 n’a pas été modifiée au cours
de la période ventilatoire.

Elliott et coll. [46] ont étudié l’impact d’une VNI à
pression positive chez 8 patients atteints de BPCO
hypercapnique (PaCO2 moyenne = 60,1 mmHg, extrêmes
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47,3-74,4 mmHg). Les valeurs moyennes de P0,1 et la
réponse ventilatoire à l’hypercapnie se sont améliorées de
façon significative sur l’ensemble des patients mais les
réponses étaient toutefois hétérogènes : 4 patients avec
réponse ventilatoire positive, 5 patients avec amélioration de
la P0,1 et 2 patients avec diminution de la P0,1 [46]. La
diminution de la commande ventilatoire était associée à une
augmentation de la PaCO2. L’amélioration de la PaCO2
diurne était corrélée à l’augmentation de la réponse ventila-
toire au CO2 mais sans modification de la force musculaire
inspiratoire.

À l’inverse, l’étude de Lin et coll. [57] ne retrouvaient
pas d’impact d’une VNI au long cours sur la commande ven-
tilatoire chez 12 patients atteints de BPCO sévère, par rap-
port à un traitement par OLD seule.

Au total, les données actuelles concernant l’impact de la
VNI sur la réponse au CO2 sont plutôt positives. D’une
façon générale, l’amélioration de la PaCO2 diurne est corrélée
de façon significative aux marqueurs objectifs de la sensibilité
au CO2 mais pas avec les modifications de la force musculaire
inspiratoire ni l’activité EMG du diaphragme. Ces éléments
sont en faveur du rôle favorable de la « recalibration » des cen-
tres respiratoires au CO2 dans la correction des gazométries
artérielles diurnes.

Hypothèse de l’amélioration 

des inhomogénéités ventilation-perfusion

Même si elle apparaît séduisante, l’hypothèse d’une amé-
lioration des rapports VA/Q chez les patients BPCO traités
par VNI n’est pas étayée à ce jour. Cette hypothèse d’action a
même été récemment remise en question [58]. Toutefois la
méthodologie d’analyse des rapports VA/Q est difficile et
d’autres travaux sont donc nécessaires.

BPCO et VAD par trachéotomie (VADT)

Outre l’avantage de protéger les voies aériennes supé-
rieures, l’intérêt de la VADT est de réduire l’espace mort qui
participe à la genèse de l’hypercapnie. Au long cours, l’avan-
tage d’une ventilation par trachéotomie est aussi d’autoriser
des périodes de ventilation plus longues, tout particulière-
ment au cours du sommeil. Il va sans dire que cette technique
est grevée d’importantes limites qui expliquent la faible inci-
dence de la ventilation par trachéotomie en France (cf. donnés
épidémiologiques récentes). Les avantages et inconvénients de
la trachéotomie à domicile, ainsi que les recommandations de
prise en charge des patients trachéotomisés font l’objet d’un
autre article au sein de cette série [59].

En l’absence d’études contrôlées, nous devons nous con-
tenter de plusieurs études observationnelles qui objectivent
un moins bon pronostic chez les patients atteints de BPCO
que chez ceux atteints de pathologie restrictive et/ou neuro-
musculaire. Chez 112 patients atteints de BPCO et traités par

ventilation par trachéotomie, Robert et coll. [1] ont montré
que la survie était de 30 % à 5 ans et de 8 % à 10 ans, avec
une stabilisation notable après la dixième année de suivi. Une
étude rétrospective multicentrique dans une plus vaste popu-
lation de 295 patients atteints de BPCO et traités par ventila-
tion par trachéotomie a été effectuée avec le concours de
l’ANTADIR [60]. Les courbes de survie ainsi obtenues
(fig. 2) ont été comparées à celles de Robert et coll. [1], du
MRC [11] et du NOTT [23]. La survie des patients de
l’étude ANTADIR est meilleure que la survie des patients du
MRC, jusqu’à la 4e année de suivi où les courbes deviennent
identiques (fig. 2).

Même s’il est difficile d’extrapoler sur les résultats de ces
études, la comparaison des courbes de survie de l’ANTADIR
[60] et du MRC [11] semble indiquer l’intérêt d’une appro-
che plus interventionnelle chez ces patients, en particulier la
ventilation mécanique. De fait, l’analyse de l’étude du MRC a
montré que les décès les plus précoces au cours du suivi
étaient ceux de patients les plus hypercapniques et les plus
polyglobuliques, c’est-à-dire les patients dont l’IRC obstruc-
tive est habituellement la plus sévère. On peut se demander si
la ventilation mécanique n’aurait pas été bénéfique chez ces
patients, en particulier durant les 500 premiers jours après
l’initiation de l’OLD.

Considérer les bénéfices cliniques sous l’angle de la sur-
vie est un point, un autre est de prendre en considération la
qualité de vie du patient et la réduction de la fréquence des
hospitalisations pour IRA [61, 62]. Vis-à-vis de ces objectifs
thérapeutiques, aucune donnée concernant les patients
atteints de BPCO et traités par VADT n’est disponible à ce
jour.

Fig. 2.

Courbes de survie de patients atteints de BPCO avec ventilation à
domicile par trachéotomie. Comparaison des données de Robert
[1] et de Muir [60] par rapport aux patients ayant une
oxygénothérapie au long cours à domicile lors des études du British
Medical Reserach Council (MRC) [11] et du Nocturnal Oxygen
Therapy Trial Group (NOTT) [23].
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BPCO et VNI à domicile : 

les études cliniques non contrôlées

Plusieurs études non contrôlées concernant l’utilisation
de la VNI chez les patients atteints de BPCO en état stable
ont été publiées au cours des années 1990 [24, 42, 46,
62-64]. Leurs résultats sont globalement favorables et ont
incité à poursuivre les recherches dans cette direction. Bien
évidemment, les conclusions de ces études sont limitées par la
méthodologie utilisée et doivent être validées par des études
prospectives et randomisées. C’est pour cette raison que nous
avons choisi de ne détailler ici que les études non contrôlées
les plus informatives.

Léger et coll. [36] ont rapporté leur expérience concer-
nant la VNI chez 276 patients dont 50 patients atteints de
BPCO et 25 patients avec bronchectasies. Les patients étaient
ventilés en mode assisté-contrôlé avec un VT de 10-15 ml/kg.
Les auteurs ne retrouvaient pas, après une ou deux années,
d’amélioration de la PaO2 diurne chez les patients atteints de
BPCO ou de DDB. Par contre, la PaCO2 moyenne de ces
mêmes patients (54 mmHg à l’inclusion) avait nettement
diminué (48 mmHg) après une et deux années. Cette amélio-
ration n’était significative que pour les patients atteints de
BPCO mais les effectifs dans le groupe DDB étaient proba-
blement trop faibles pour obtenir cette significativité. Dans
tous les cas, les améliorations gazométriques étaient moindres
chez les patients atteints de pathologies obstructives par rap-
port aux patients atteints de pathologies restrictives (cyphos-
coliose, séquelles de tuberculose, myopathie de Duchenne).
Cette moindre efficacité de la VNI a été aussi constatée en
terme de survie et de réduction du nombre de jours d’hospita-
lisation pour pathologie respiratoire aiguë. Toutefois les
patients atteints de BPCO (et non de DDB) traités par VNI
au long cours voyaient une réduction significative du nombre
d’hospitalisation durant l’année de suivi de la mise en route
de la VAD. Cet effet disparaissait durant la deuxième année
de suivi. La probabilité de poursuivre la VNI était de 55 % au
36e mois de traitement. Les auteurs concluaient que la VNI
était d’un intérêt limité au cours de la BPCO mais cette étude
a bien sûr le défaut d’être rétrospective et non contrôlée.

Une étude britannique très similaire dans sa construc-
tion et ses objectifs [37] a inclus 33 patients atteints de
BPCO et étudié leur devenir durant les 5 années suivant la
mise en route d’une VNI à domicile. Cette étude montre que
la probabilité de poursuivre la VNI au long cours est moindre
chez les patients obstructifs par rapport aux restrictifs mais il
convient de noter que cette étude a inclus des patients atteints
de BPCO à un stade plus avancé de leur maladie que celle de
Léger et coll. [37]. Les patients de l’étude britannique étaient
en effet plus sévères en terme gazométrique à l’inclusion mais
ont été suivis pendant une période de temps plus prolongée.

Perrin et coll. [65] ont retrouvé une amélioration de la
PaO2 et de la PaCO2 diurnes après 6 mois de VNI chez
14 patients atteints de BPCO hypercapnique, ainsi qu’une amé-
lioration significative de l’état de santé apprécié par les question-

naires du Saint George’s Hospital (scores d’impact et score total)
et du Nottingham Health Profil. Quatre patients ont présenté
des anomalies du sommeil sous VNI et celle-ci a dû être réalisée
durant la journée exclusivement. Aucun des 14 patients initiale-
ment inclus n’a interrompu l’étude avant sa fin.

Enfin, Tuggey et coll. [66] ont montré en 2003 que la
VNI au long cours permettait de réduire significativement le
nombre d’hospitalisations pour IRA chez des patients atteints
de BPCO sévère. Si cette étude fournit des résultats très spec-
taculaires en faveur de la VNI, il n’en reste pas moins que les
patients étaient très sélectionnés (admissions fréquentes à
l’hôpital pour mise en place d’une VNI dans le contexte
d’IRA, tolérance et réponse satisfaisante à la VNI en aigu,
patients demandeurs d’une VNI à domicile ou acceptant cette
prise en charge). Cette étude non randomisée confirme en
tout cas la nécessité de sélectionner un sous-groupe de patients
BPCO répondeurs à la VNI au long cours et de tels patients
pourraient constituer au moins une partie de ce sous-groupe.

BPCO et VNI à domicile : 

les études contrôlées et randomisées 

(tableau I)

Plusieurs études contrôlées randomisées concernant
l’efficacité de la VNI au long cours chez les patients atteints
de BPCO ont été publiées. En réalité, ces études sont longues,
difficiles à réaliser et demeurent extrêmement critiquables sur
de nombreux points de vue. Ces études sont par ailleurs gre-
vées d’effectifs réduits (souvent inférieurs à 20) et de durées
de suivi souvent trop brèves (souvent inférieures à une année).
Un tel recul est sans aucun doute inapproprié pour évaluer
l’efficacité d’un traitement au long cours dans une maladie
chronique et handicapante telle que la BPCO.

Étude de Strumpf et coll. [47]

Strumpf et coll. [47] ont publié la première étude con-
trôlée randomisée en 1991. Il s’agissait d’une étude en cross-
over comparant une période de trois mois sous VNI et traite-
ment médical standard à une période de trois mois sous trai-
tement médical standard seul. Parmi les 39 patients recrutés
pour l’étude, seuls 19 ont été inclus. Sept patients ont stoppé
l’étude en cours de route en raison d’une intolérance du mas-
que et 5 ont été exclus en raison d’une pathologie intercur-
rente. Au total, les résultats n’ont concerné que 37 % de
l’effectif initial (7/19 patients) et il apparaît légitime de
s’interroger sur leur validité.

L’étude de Strumpf et coll. est une étude considérée
comme négative car le seul bénéfice noté était une améliora-
tion de la fonction neuropsychologique. Il est intéressant de
constater que, dans cette étude, les auteurs ont utilisé un
mode en pression contrôlée, ajusté à la fréquence respiratoire
spontanée du patient. Aujourd’hui, avec l’expérience acquise
dans le réglage de la VNI, il est bien étayé que l’utilisation
d’un mode contrôlé expose à un risque d’asynchronisme
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patient – ventilateur et, de fait, les patients de l’étude de
Strumpf et coll. n’étaient synchronisés avec leur ventilateur
que moins de 20 % de leur temps de sommeil. Par ailleurs,
l’utilisation d’un même débit d’oxygène diurne et nocturne
sous VNI, l’initiation de la ventilation au domicile (facteur de
mauvaise compliance) et le fait que l’altération de la gazomé-
trie à l’état de base était modeste dans cet effectif (certains
patients étaient même normocapniques à l’état de base) sont
autant d’éléments susceptibles d’avoir interféré avec le résultat
final.

Étude de Meecham-Jones et coll. [48]

L’étude contrôlée et randomisée de Meecham-Jones et
coll. [48] a été construite de façon similaire. Il s’agit de la
seule étude de courte durée ayant donné des résultats en
faveur de la VNI.

Les 18 patients randomisés ont été traités par VNI noc-
turne associée à une oxygénothérapie ou par oxygénothérapie
seule pendant 3 mois. Quatorze des 18 patients (78 %) ont
effectué la totalité de l’étude.

Les auteurs retrouvent une amélioration significative de
la PaO2 et de la PaCO2 diurnes, du temps total de sommeil,
de l’efficacité du sommeil, de la PaCO2 nocturne et de l’état
de santé (symptômes, impact et score total du questionnaire
du Saint George’s Hospital) dans le bras VNI. Par ailleurs,
l’amplitude de l’amélioration de la PaCO2 diurne était corré-
lée avec l’amélioration des valeurs nocturnes. Les auteurs sug-
gèrent que les bénéfices obtenus en terme de qualité de vie
étaient liés à l’amélioration des gaz du sang et de la qualité du
sommeil. Toutefois, l’amélioration de la PaCO2 était de

4,5 mmHg (extrêmes 2,2–6,3 mmHg). On peut se poser la
question de savoir ce qu’apporte réellement aux patients ce
gain moyen. En effet, cette étude montre qu’il est nécessaire
de traiter 22 patients pour obtenir une réduction de
4,5 mmHg chez un seul d’entre eux après trois mois de VNI.

Plusieurs points importants, pouvant interférer avec les
résultats de l’étude, méritent d’être soulignés. Tout d’abord,
les patients étaient traités avec des pressions inspiratoires net-
tement plus élevées que dans les autres études contrôlées et
randomisées, à savoir en moyenne 18,3 ° 1,9 cmH2O. Par
ailleurs, la VNI a été initiée en milieu hospitalier, au cours
d’une courte hospitalisation de 2 à 4 jours, ce qui constitue
un préalable indispensable au succès de la méthode. La tolé-
rance et l’observance au traitement ont été tout à fait correctes
puisque 14 des 18 patients initialement inclus ont effective-
ment terminé l’étude. En moyenne, les patients de l’étude de
Meecham-Jones et coll. étaient les plus hypercapniques (à
l’état de base) de tous les patients inclus dans ces études de
courte durée (tableau I).

De notre point de vue, le message qui doit être retenu de
cette étude est que, si la VNI a un intérêt clinique au cours de
la BPCO à l’état stable, c’est certainement parmi les patients
les plus hypercapniques qu’il faut rechercher les répondeurs et
donc les meilleures indications. Par ailleurs, les conditions de
la mise en place sont essentielles à l’obtention d’une bonne
observance à la ventilation mécanique.

Étude de Gay et coll. [67]

Gay et coll. [67] ont étudié pendant 3 mois une cohorte
de 7 patients traités par VNI barométrique réglée avec une PIP

Tableau I.

Résultats des études contrôlées et randomisées évaluant l’intérêt de la VNI au long cours chez les patients atteints de BPCO. Les bénéfices
signalés en italique mentionnent une forte tendance mais statistiquement non significative (puissance insuffisante de l’étude). GDS : gaz du
sang, MR : évaluation de la force des muscles respiratoires, QV : qualité de vie. Modifié d’après réf [86].
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Strumpf, 1991 
[47]

Cross-over
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Jones, 1995 

[48]
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similaire (10 cmH2O) pour tous les patients et une PEP de
2 cmH2O en moyenne. Cette cohorte a été comparée à celle de
6 patients traités également pendant 3 mois par VNI placebo à
l’aide du même ventilateur réglé sur une PIP de 0 cmH2O. À
l’inverse des études précédentes, il ne s’agissait pas d’une étude
en cross-over mais les deux populations étaient comparables sur
le plan gazométrique et fonctionnel respiratoire.

À la fin de l’étude, seuls 4 des patients du groupe VNI
(60 % de l’effectif initial) continuaient à utiliser leur ventila-
teur. Trois patients avaient abandonné la VNI en raison d’une
perturbation du sommeil sous ventilation. A contrario, les
6 patients traités par VNI placebo ont tous terminé l’étude.

La PaCO2 était améliorée de façon significative chez un
seul des patients traités par VNI et les auteurs signalent que ce
patient a refusé de poursuivre le traitement ventilatoire au-
delà de l’étude, pour des raisons de tolérance. Les EFR, la
SaO2 nocturne et l’efficacité du sommeil n’ont été améliorés
dans aucun des deux groupes par rapport à l’état de base. Les
auteurs concluent que la VNI est mal tolérée par ces patients
et ne constitue pas un traitement au long cours efficace.

À notre avis, les importantes limitations de cette étude
sont le faible effectif de patients inclus, la faible durée du suivi
pour une pathologie chronique et surtout le faible niveau de
pression inspiratoire administré aux patients sous VNI. Il est
clair que 10 cmH2O sont insuffisants pour améliorer les para-
mètres fonctionnels chez ces patients, en particulier la
PaCO2. On peut même se demander si de tels réglages ne
sont pas à l’origine de la mauvaise tolérance observée.

Étude de Lin et coll. [57]

Lin et coll. [57] ont étudié l’efficacité d’une oxygénothé-
rapie seule pendant deux semaines et d’une VNI elle-même
utilisée au cours de deux périodes séquentielles de deux semai-
nes randomisées en cross-over (VNI seule et VNI avec oxygéno-
thérapie additionnelle). Trente-huit patients ont été
initialement randomisés dans cette étude mais 10 ont été exclus
pour overlap syndrome et 11 autres pour avoir refusé de pour-
suivre l’étude après avoir essayé la technique de ventilation.

Au terme de cette étude, il n’a pas été objectivé d’amélio-
ration significative sous VNI en termes d’EFR, de pressions
maximales des muscles respiratoires, de gaz du sang artériels
diurnes, de ventilation minute au cours du sommeil et de
commande ventilatoire centrale (P0,1). Le traitement par
oxygène seul n’a pas modifié l’efficacité du sommeil par rap-
port à l’état de base mais ce dernier paramètre était nettement
aggravé sous VNI. L’oxygénothérapie seule était plus efficace à
améliorer l’oxygénation nocturne que la VNI seule et aucune
amélioration supplémentaire n’a été observée avec la combi-
naison des deux. Les auteurs rapportent une augmentation de
la fraction d’éjection du ventricule droit sous oxygénothérapie
sans autre bénéfice additionnel de la VNI. Aucune modifica-
tion dans les réponses ventilatoires à l’hypercapnie ou à
l’hypoxie n’a été observée avec l’association VNI et OLD. Les
auteurs concluent que l’oxygénothérapie est plus efficace que
la VNI pour améliorer l’oxygénation nocturne.

Cette étude est sujette à plusieurs critiques méthodologi-
ques. Par exemple, les auteurs n’ont pas correctement analysé
la correction de l’hypoventilation alvéolaire nocturne chez
leurs patients : une oxymétrie nocturne sous oxygène ne suffit
pas à authentifier cette correction puisque des périodes plus
ou moins prolongées d’hypoventilation nocturne peuvent être
masquées par l’oxygénothérapie. Les résultats négatifs de cette
étude peuvent être aussi expliqués par l’utilisation d’un faible
niveau de PIP (en moyenne 12 cmH2O), qui ne permet pas le
contrôle de l’hypoventilation alvéolaire nocturne chez une
majorité de patients. Par ailleurs, la durée de chaque période
de traitement était courte et le message quant à la prise en
charge à long terme paraît douteux. Enfin, même si la totalité
du traitement a été administrée dans une structure hospita-
lière, l’adaptation au traitement est difficile à établir sur une si
courte période.

Étude de Casanova et coll. [68]

Au cours d’une étude de plus longue durée que les précé-
dentes (12 mois), Casanova et coll. [68] ont rapporté le suivi
chez 52 patients atteints de BPCO sévère recevant de façon
randomisée soit un traitement par VNI associé à un traite-
ment médical standard soit un traitement médical standard
seul. L’étude n’était pas en cross-over mais les deux groupes
étaient strictement comparables au début de l’étude.

Les patients étaient traités par un ancien modèle de ven-
tilateur à deux niveaux de pression (DP 90, Taema, France)
sans fréquence de sauvegarde. La PIP administrée aux patients
était en moyenne de 12 ° 2 cmH2O. Une PEP de 4 cmH2O
était administrée à tous les patients. À noter que deux patients
n’ont pu tolérer une PIP supérieure à 10 cmH2O. La durée de
ventilation quotidienne était d’environ 6 heures par jour mais
11 % des patients ont été ventilés moins de 3 heures par jour.

La survie à un an était comparable dans les deux groupes
(78 %), de même que le nombre d’exacerbations aiguës (à
signaler que celles-ci étaient définies selon les critères améri-
cains, c’est-à-dire par la nécessité d’un recours à un avis
médical). Au troisième mois, le nombre d’hospitalisations a
diminué significativement dans le groupe VNI (5 % versus
15 %) mais ce bénéfice n’était pas retrouvé au sixième ni au
douzième mois. Les patients traités par VNI avaient une
moindre dyspnée et de meilleurs tests neuropsychologiques
(en particulier de coordination psychomotrice) au sixième
mois. Les auteurs concluent à un effet bénéfique marginal de
la VNI au long cours dans une population de patients atteints
de BPCO sévère et aucun effet en terme de survie à un an.

Cette étude possède plusieurs limitations, en particulier
le faible niveau de PIP administrée. On peut aussi s’interroger
sur les deux patients qui n’ont pas toléré des pressions inspira-
toires supérieures à 10 cmH2O. Par ailleurs la PaCO2 était en
moyenne inférieure (50,7 ° 7,9 mmHg) au seuil d’hypercap-
nie recommandé par la conférence de consensus [69] concer-
nant la mise en route de la VNI au long cours chez les
patients atteints de BPCO (55 mmHg). Casanova et coll.
signalent avoir conduit une analyse post-hoc qui n’a pas révélé
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de bénéfice dans le sous-groupe de patients avec PaCO2
> 50 mmHg. Toutefois, le nombre de patients dans ce sous-
groupe était faible.

Étude de Clini et coll. [70]

Même si de telles études sont difficiles à organiser et à
gérer, il est de toute évidence nécessaire de construire des étu-
des prospectives comparant la VNI au long cours à l’oxygéno-
thérapie seule chez les patients atteints de BPCO sévère (stade
SPLF III), dans de grands effectifs de patients et sur une lon-
gue durée, c’est-à-dire pendant plusieurs années. La première
et la seule étude publiée à ce jour obéissant à un tel cahier des
charges est celle de Clini et coll. [70].

Les auteurs ont inclus 86 patients consécutifs atteints de
BPCO sur une période de trois années et demi. Ces patients
ont été randomisés dans un bras oxygénothérapie seule ou un
bras oxygénothérapie associé à une VNI. Les deux cohortes
ont été suivies pendant deux années. Les deux groupes de
patients étaient comparables en terme de sévérité et de carac-
téristiques de la BPCO. À noter que les patients n’étaient pas
obèses (IMC moyen de 26 ° 5 dans le groupe VNI).

Parmi les 86 patients inclus, 23 patients ont stoppé
l’étude avant les deux années (en proportion similaire dans les
deux groupes) ce qui correspond à un taux d’abandon de
27 %. Il s’agissait en majorité de patients perdus de vue, ayant
été trachéotomisés ou qui ne toléraient pas la ventilation
(3 patients seulement dans ce dernier cas). En moyenne, la
PIP était de 14 ° 3 cmH2O et la PEP de 2 ° 1 cmH2O.

Le taux de mortalité à deux ans était similaire dans les
deux groupes, respectivement 18 % dans le groupe
VNI + OLD et 17 % dans le groupe OLD seule. Selon ces
données, il faut traiter 100 patients par VNI au long cours
avant d’observer un décès, ce qui montre la relative innocuité
de la technique ventilatoire dans cette population de patients.
De façon notable, les causes de décès étaient majoritairement
une IRA ou une insuffisance cardiaque aiguë, en proportion
similaire dans les deux groupes.

Au cours des deux années de l’étude, les épreuves fonc-
tionnelles respiratoires, la force musculaire inspiratoire, la
tolérance à l’exercice et la qualité du sommeil n’ont pas évolué
différemment entre les deux groupes. Les patients traités par
VNI avaient une diminution significative (en moyenne de
5 mmHg) de leur PaCO2 diurne lorsqu’elle était mesurée sous
oxygénothérapie. De façon notable, les valeurs de PaCO2 ne
variaient pas de façon différente entre les deux groupes lors-
que les gaz du sang étaient effectués en air ambiant.

Les auteurs rapportent aussi une tendance à l’améliora-
tion de la qualité de vie mesurée par le questionnaire du Saint
George’s Hospital et une amélioration significative de la qualité
de vie mesurée par un questionnaire développé spécifiquement
pour les patients atteints d’insuffisance respiratoire chronique
(MRF-28). Enfin, les auteurs rapportent une amélioration
significative du score de dyspnée, mais ce bénéfice semble
d’amplitude relativement modeste (0,5 point sur l’échelle de
Borg). Selon ces données, il faut traiter 200 patients pour

obtenir une réduction de 0,5 point du score de Borg chez un
seul patient.

De façon significative, le nombre total d’hospitalisations
a chuté de 45 % dans le groupe VNI + OLD (sans différence
significative pour le nombre d’admissions en soins intensifs)
par comparaison aux trois années antérieures.

L’analyse des résultats de cette étude suggère donc un
bénéfice modeste mais réel sur la dyspnée, la qualité de vie, le
nombre d’hospitalisations et la PaCO2 mesurée en ventilation
spontanée sous oxygène. Les auteurs concluent que le carac-
tère modeste de ces bénéfices pourrait être amplifié si les futu-
res études incluaient un plus grand nombre de patients, sur
une période plus prolongée. Notre opinion est aussi que de
telles études devraient inclure des patients mieux sélectionnés
mais les critères de réponse au traitement par VNI à domicile
ne sont toujours pas bien identifiés à ce jour chez les patients
atteints de BPCO.

Étude multicentrique européenne [71]

Notre équipe a mené une étude prospective, contrôlée
et randomisée dans 20 centres de Pneumologie en Europe
(11 en France, 3 en Italie, 2 en Grande Bretagne, 2 en Espa-
gne, 1 en Pologne et 1 au Portugal) pour comparer l’effet de
l’OLD seule à celui de l’association VNI + OLD sur la survie
des patients atteints de BPCO. Les objectifs secondaires de
cette étude étaient la qualité de vie et la fréquence des hospi-
talisations pour décompensation. Les résultats de cette étude
sont en cours de publication.

Études contrôlées et randomisées : 

synthèse des résultats

Il serait trop rapide de conclure à partir de ces études
que la VNI au long cours n’a pas d’indication au cours de la
BPCO sévère à l’état stable. Ces études sont grevées de diffi-
cultés méthodologiques réelles, difficiles à éviter ou à corriger.
En premier lieu, des études de moins d’une année sont inadé-
quates pour apprécier l’effet au long cours d’un traitement,
quel qu’il soit, dans le cadre de la BPCO. Par analogie aux
traitements par corticostéroïdes inhalés dans cette même
pathologie, on voit que de nombreux indicateurs, comme la
qualité de vie, sont difficilement évaluables sur de si courtes
périodes, d’autant que la survenue d’exacerbations intercur-
rentes modifie encore l’évolution au long cours.

Si la VNI au long cours est efficace dans la BPCO en
état stable, les patients doivent avoir une hypercapnie diurne
significative à l’état de base. Les études positives concernent
les patients les plus hypercapniques (tableau I). Par exemple,
dans l’étude de Strumpf et coll. [47], les patients n’avaient
qu’une hypercapnie très modérée et la PaCO2 n’était pas con-
sidérée dans les critères d’inclusion.

Si la VNI au long cours est efficace dans la BPCO en
état stable, le niveau de pression inspiratoire délivré par le
ventilateur doit être au moins supérieur à 12 cmH2O. Si la
PEP était similaire dans toutes les études, la valeur de pression
inspiratoire était la plus élevée dans la seule étude « positive »
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avec une moyenne de 18,5 ° 1,5 cmH2O [48]. Il est peu pro-
bable qu’une PIP de 10 cmH2O [67] pourra permettre une
correction adéquate de l’hypoventilation alvéolaire chronique.

Si la VNI au long cours est efficace dans la BPCO en
état stable, elle ne peut l’être qu’après avoir dépensé un temps
significatif lors de l’initiation du traitement, dans l’objectif
d’expliquer et de familiariser le patient avec son ventilateur et
de régler au mieux les paramètres disponibles sur l’appareil.
Par ailleurs, il est banal en Europe de valider les réglages du
ventilateur par des mesures répétées des gaz du sang artériels
mais les équipes américaines n’effectuent pas cette étape en
routine, se limitant volontiers à la tolérance subjective du
patient voire à des mesures de pression à l’intérieur du masque
de ventilation. À l’exception de celle de Lin et coll. [57], les
études jusqu’à ce jour ont peu mentionné cette étape d’accli-
matation du patient à son ventilateur et même l’évaluation
subjective du confort ventilatoire. Dans l’étude de Strumpf et
coll. [47], les patients ont été observés pendant les 2 ou
3 premières heures de mise en route du ventilateur. Dans
l’étude de Gay et coll. [67], les patients ont été familiarisés
avec le ventilateur, informés des objectifs de l’appareillage puis
ont effectué un enregistrement de sommeil avant de quitter
l’hôpital le lendemain matin. C’est dans la seule étude positive
[48] que les patients ont été admis pendant plusieurs jours à
l’hôpital pour initier la ventilation (2 à 4 jours en moyenne) et
que les patients ne rentraient à leur domicile que lorsqu’ils
étaient suffisamment habitués à leur équipement. C’est peut-
être pour cette raison que le nombre de patients ayant terminé
l’étude était plus élevé que dans les autres études.

Il est frappant de constater le caractère très sélectionné
des patients inclus dans les études randomisées. À titre
d’exemple, nous avons colligé de façon comparative pour cha-
que étude le nombre de patients sélectionnés, le nombre de
patient inclus et le nombre de patients ayant effectivement

réalisé la totalité de l’étude en question (fig. 3). Ceci étant,
une mauvaise tolérance de la ventilation n’est pas la seule
cause d’abandon de la VNI en cours d’étude. On voit dans les
études plus prolongées comme celle de Clini et coll. [70]
qu’un certain nombre de patients sont perdus de vue ou arrê-
tent l’étude en raison d’un échec de la VAD (lassitude du trai-
tement en raison d’une insuffisance d’efficacité ressentie,
aggravation nécessitant une trachéotomie, etc.).

Une méta-analyse concernant la VNI à domicile pen-
dant 3 mois de patients atteints de BPCO en état stable a
repris la plupart des études précédentes [72]. Elle n’apporte
pas d’éléments nouveaux mais confirme la nécessité d’études à
plus large échelle. Elle souligne que la grande dispersion de
certains résultats, particulièrement en terme de capacité à
l’exercice, nécessite de mieux caractériser des sous-groupes de
patients répondeurs.

Hormis l’impact sur la survie (vis-à-vis duquel les études
précédentes fournissent des preuves relativement convaincan-
tes), ces études nous apparaissent encore assez peu informati-
ves en ce qui concerne le(s) autre(s) bénéfice(s) de la VNI au
long cours chez les patients atteints de BPCO. Par contre,
nous pensons qu’une analyse rigoureuse de ces études (même
de courte durée) est essentielle car elles soulignent les nom-
breux écueils pratiques et techniques du traitement ventila-
toire à domicile chez ces patients. Ces écueils n’étaient pas ou
peu connus au moment où ces études ont été réalisées mais vu
leur importance aujourd’hui (après plusieurs années de recul
concernant l’utilisation de cette technique), il n’est pas éton-
nant que leurs résultats soient négatifs. Aujourd’hui, ces étu-
des ne seraient certainement plus conduites de la même
façon. Ces difficultés méthodologiques nous semblent très
informatives et constituent autant de pré-requis avant d’envi-
sager une VNI au long cours. Ces pré-requis ont été rassem-
blés dans le tableau II.
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Fig. 3.

Nombre des patients sélectionnés, inclus et ayant effectivement
terminé les études contrôlées et randomisées évaluant les bénéfices
de la VNI au long cours chez les patients atteints de BPCO en état
stable (cf. texte).

Tableau II.

Pré-requis indispensables lors de la mise en route d’une VNI à
domicile chez les patients atteints de BPCO. Ces pré-requis sont les
leçons tirées des études contrôlées de courte et de longue durée
ayant tenté de définir les bénéfices du traitement ventilatoire chez
ces patients (cf. texte).

– Le patient doit avoir une hypercapnie diurne significative à l’état 
de base : la valeur de 55 mmHg (7,3 kPa) est un seuil minimal, 
nécessaire mais non suffisant.

– Les meilleurs réglages du ventilateur doivent être recherchés 
et la pression inspiratoire positive ² 12 cmH2O.

– Il convient d’établir la qualité des réglages sur des critères 
objectifs : gazométries artérielles (en fin de nuit et dans 
la journée), oxymétrie nocturne voire polygraphie ventilatoire.

– L’initiation de la ventilation au long cours doit être faite 
par une équipe entraînée et disposant d’une vaste gamme 
de matériels permettant de s’adapter aux patients.

– Il convient de prévoir un temps significatif lors de l’initiation 
du traitement ventilatoire. 

– Il convient d’assurer un suivi clinique et technique du patient 
   et de sa ventilation à domicile.
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Comment envisager en pratique 

une VNI au long cours 

dans la BPCO sévère ?

La VNI à domicile ne doit être considérée que chez les
patients atteints de BPCO en situation d’échec de l’OLD,
dans le contexte d’aggravation progressive de l’état clinique et
respiratoire, avec fréquents épisodes d’IRA. Comme men-
tionné précédemment, l’intérêt de la VNI au long cours chez
ces patients reste controversé, ce qui explique les différences
de pratiques et de recommandations dans la littérature.

La conférence de consensus de l’ACCP 

(American College of Chest Physicians)

Lors d’une conférence de consensus américaine [69], il
a été proposé d’indiquer une VNI à domicile chez les
patients atteints de BPCO présentant les caractéristiques
détaillées dans le tableau III. De notre point de vue, ces
recommandations ne s’appliquent pas vraiment aux patients
atteints de BPCO. Il s’agit plutôt de recommandations cal-
quées et adaptées à partir de celles rédigées pour des patients
restrictifs.

Les recommandations de l’ACCP ne soulignent pas
suffisamment le fait que l’initiation du traitement ventila-
toire doive être envisagée dans le cadre d’un échec de
l’OLD. En effet, seule l’OLD a fait la preuve de son effica-
cité pour améliorer la survie des patients sévères avec
hypoxémie. Par ailleurs, bien que le Consensus de l’ACCP
considère comme obligatoire la présence d’une hypercapnie,
celle-ci n’est certainement pas en elle-même une indication
au traitement ventilatoire, particulièrement si elle est stable
et bien tolérée. Enfin, la notion de fréquents épisodes de
décompensation conduisant à des hospitalisations répétées
est un bon critère si l’OLD associée et le traitement médical
sont optimaux. Une modification de ces recommandations
est programmée.

Recommandations de la SPLF 

(Société de Pneumologie de Langue Française)

La SPLF a rédigé en 2003 ses propres recommandations
concernant les indications de la VNI chez les patients atteints
de BPCO en état stable [73]. Ces recommandations, rappor-
tées dans le tableau IV, modifient notablement celles de
l’ACCP. Il est apparu aux experts français que l’évaluation de
l’hypoventilation alvéolaire chronique est assez difficile chez
des patients qui ont habituellement un sommeil de mauvaise
qualité, des céphalées matinales nocturnes et une asthénie
chronique liée à une condition générale et à un état respira-
toire médiocres.

Si les critères objectifs proposés par l’ACCP paraissent
satisfaisants en ce qui concerne l’hypercapnie, la SPLF souli-
gne que l’existence d’une hypercapnie chronique ne saurait
être à elle seule une indication de VNI si le patient est clini-
quement stable et si cette hypercapnie est bien tolérée. Une
désaturation nocturne en oxygène est fréquente chez de tels
patients mais elle n’est pas toujours corrigée de façon satisfai-
sante par l’oxygénothérapie, comme cela avait été montré
depuis longtemps [74]. De même, l’apparition de fréquents
épisodes de décompensation conduisant à une hospitalisation
représente une bonne indication de la VNI si une OLD bien
conduite et une prise en charge médicale optimale sont
impuissantes à prévenir leur récurrence.

Lors de la décision d’instaurer une VNI chez un patient
ayant une IRC obstructive, les équipes françaises prennent
souvent en considération la notion d’une progressive détério-
ration de l’état respiratoire, fondée sur les critères cliniques et
biologiques. Ainsi, malgré les résultats controversés des études
contrôlées, il paraît raisonnable, de notre point de vue, de
proposer une VNI à domicile chez des patients hypoxiques et
hypercapniques dans certaines situations pratiques :
– BPCO avec IRC hypoxique et hypercapnique instable mal-
gré un traitement médical et une oxygénothérapie bien con-
duits, confirmée par une dégradation progressive des gaz du

Tableau III.

Indications de la VNI chez les patients atteints de BPCO selon la
conférence de consensus de l’American College of Chest Physicians
(ACCP) [69].

– Bilan préalable :

Enregistrement poly(somno)graphique pour exclure 
un syndrome des apnées du sommeil associé

– Indications :

Symptômes cliniques : céphalées, dyspnée, céphalées 
matinales etc…

Associés à l’un des éléments suivants :

– PaCO2 ² 55 mmHg (7,3 kPa)

– PaCO2 entre 50 et 54 mmHg et désaturations nocturnes 
(SaO2 ¢ 88 % pendant 5 mn consécutives  sous O2 ² 2 L/mn)

– PaCO2 entre 50 et 54 mmHg et hospitalisations itératives 
pour insuffisance respiratoire aiguë hypercapnique 
(² 2 épisodes en une année)

Tableau IV.

Indications de la VNI à domicile selon les Recommandations de la
Société de Pneumologie de Langue Française (SPLF) – Argumen-
taire mis à jour 2003 [73].

– Bilan préalable :

Enregistrement poly(somno)graphique pour exclure 
un syndrome des apnées du sommeil associé

– Indications :

Symptômes cliniques d’hypoventilation alvéolaire nocturne 
associés à tous les éléments suivants :

– PaCO2 > 55 mmHg

– Instabilité clinique et gazométrique 

– Fréquence élevée des hospitalisations 
pour décompensation

– La seule présence d’une PaCO2 > 55 mmHg (> 7,3 kPa) au repos 
et stable à différents contrôles ne justifie pas  à elle seule la mise 
en place d’une VNI au domicile.
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sang et l’apparition de fréquents accès de décompensation car-
diorespiratoire conduisant en réanimation [75]. La VNI est
alors prescrite dans l’objectif de prévenir les épisodes d’IRA
[66]. Des études contrôlées et randomisées ayant ce critère
comme objectif principal doivent être conduites.
– Après un épisode d’IRA initialement traité avec succès par
VNI mais avec échec du sevrage ventilatoire. Le cas est similai-
re si le patient est en échec de sevrage d’une ventilation endo-
trachéale et a nécessité le relais par une VNI [76, 77]. Dans
cette dernière situation, la VNI sera maintenue après l’épisode
d’IRA et reconsidérée quant à son maintien au long cours
après quelques semaines ou mois d’utilisation à domicile. De
notre point de vue, la trachéotomie ne doit être proposée
qu’en cas d’échec de cette VNI avec nouvel épisode d’IRA né-
cessitant une ventilation endotrachéale et associée à un échec
de sevrage.
– La coexistence d’une obésité est un argument supplémentai-
re pour instaurer une VNI, même si un overlap syndrome (as-
sociation syndrome d’apnée du sommeil et BPCO) est associé.
Dans un tel cas, l’adjonction d’une PEP peut être proposée,
après évaluation de la tolérance clinique et réglage au cours
d’enregistrements polysomnographiques préalables au retour à
domicile du patient.

Ainsi, la VNI peut être proposée en tant que traitement
préventif des décompensations chez des patients atteints de
BPCO sévères avec instabilité de leur maladie et détérioration
progressive des gaz du sang avant, pendant et après un épisode
d’IRA, évitant ainsi le besoin du recours à une trachéotomie.
Cette pratique doit être validée de façon prospective car les
travaux de la littérature abordent peu cet objectif thérapeuti-
que. Elle a récemment fait l’objet d’une approche économi-
que par une étude rétrospective montrant une diminution des
coûts de santé associés à une VNI au long cours chez des
patients hospitalisés fréquemment pour exacerbation [66].

Recommandations du GOLD

Les recommandations du GOLD (Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease) sont accessibles sur le site
du GOLD (http://www.goldcopd.com). Elles ont fait l’objet
d’une publication internationale [7] avant d’être mises à jour
en 2004 (tableau V).

Concernant la VNI au cours de la BPCO à l’état stable,
les recommandations du GOLD sont assez courtes. Les
experts mentionnent qu’il n’existe aucune évidence en faveur
d’une stratégie ventilatoire sous quelque forme que ce soit
(ventilation à pression négative, VNI ou ventilation invasive
par trachéotomie) chez les patients atteints de BPCO et en
état stable. Toutefois, les experts reconnaissent la possibilité
de l’existence d’un sous-groupe de patients qui puisse bénéfi-
cier de ce type de traitement mais signalent le fait qu’aucune
étude n’a étudié de tels sous-groupes. Il est probable qu’il
s’agisse de patients fréquemment hospitalisés pour décompen-
sation, avec faible qualité de vie.

Le GOLD mentionne avec une évidence de niveau B
que la VNI est mal tolérée et associée à une amélioration cli-

nique et fonctionnelle marginale. À l’appui de ces recomman-
dations, seule l’étude de Strumpf et coll. est citée [47],
probablement parce qu’il s’agissait de la première étude de ce
genre, alors que plusieurs études contrôlées et randomisées
sont disponibles aujourd’hui. En particulier, les experts ne
mentionnent plus en 2003 comme en 2001 l’étude positive
de Meecham-Jones, mettant indiscutablement en avant la
notion d’hypercapnie comme critère essentiel de prescription
d’une VNI au long cours chez ces patients.

En 2003, le GOLD mentionne les études de Casanova
[68] et de Clini [70] en signalant qu’un certain nombre de
variables peuvent être améliorées par la VNI au long cours.
Curieusement, ils ont choisi de ne pas mentionner le fait
admis par ces études, à savoir qu’il n’existe pas d’amélioration
de la survie au long cours chez les patients traités par rapport
à une oxygénothérapie seule.

La conclusion du GOLD est finalement assez proche des
conceptions françaises, à savoir que la VNI au long cours ne
peut être recommandée comme traitement de routine chez les
patients avec BPCO et IRC. Néanmoins, l’association VNI et
oxygénothérapie peut être utilisée dans un sous-groupe de
patients sélectionnés, en particulier chez ceux avec une hyper-
capnie diurne prononcée.

Propositions de Nava et coll. [78]

Aucune étude n’a validé de façon prospective les critères
et les modalités de la mise en route d’une VNI au long cours
chez des patients atteints de BPCO sévère. Dans un travail
non publié, Nava et coll. [78] ont proposé une approche
basée sur leur expérience pratique, visant à reconnaître, au
sein des patients, les répondeurs et les non répondeurs (fig. 4).

Dans cet algorithme, les auteurs incluent des patients
avec une PaCO2 ² 55 mmHg et déterminent les répondeurs
sur la base d’une réponse de plus de 12 % en terme de PaCO2
après 3 semaines de VNI nocturne. Ensuite, l’équipe stoppe
la VNI pendant 30 jours afin de recontrôler l’évolution des
gaz du sang. Si après ces 30 jours, il n’y a pas d’augmentation
de la PaCO2, il est considéré que la VNI n’est pas nécessaire.

Tableau V.

Indications de la VNI à domicile selon les Recommandations du
GOLD [7] actualisées en 2004.

– La VNI au long cours ne peut être recommandée comme 
traitement de routine chez les patients avec BPCO et insuffisance 
respiratoire chronique. Néanmoins, l’association VNI+O2 peut 
être utilisée pour un sous-groupe de patients sélectionnés, 
en particulier ceux avec une hypercapnie diurne prononcée.

– La VNI est mal tolérée et associée à une amélioration clinique 
et fonctionnelle marginale (niveau B) [47].

– Un certain nombre de variables peuvent être améliorés 
par la VNI au long cours [68, 70].

– Il existe probablement un sous-groupe de patients 
hypercapniques répondeurs au traitement ventilatoire mais il 
n’existe pas d’étude contrôlée et randomisée concernant ces 
patients.
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Si, après 30 jours de ventilation spontanée, la capnie a aug-
menté, une VNI au long cours est alors mise en route.

En pratique, l’équipe tient donc compte de l’hypercap-
nie initiale comme critère majeur de sélection ainsi que d’une
période de VNI de 3 semaines pour juger du caractère répon-
deur ou non par le DPaCO2. Ces deux critères restent discuta-
bles car rien n’indique que trois semaines soit une durée
adéquate et la réponse en terme de PaCO2 n’est peut-être pas
suffisante en soi pour parler de répondeurs. Par ailleurs, les
auteurs ont introduit une période d’un mois pour « effacer »
l’efficacité initiale de la VNI nocturne. Cette période d’un
mois est elle-même établie de façon arbitraire mais a l’intérêt
méthodologique d’apporter un nouvel argument en faveur du
bénéfice de la thérapeutique. Il s’agirait, bien évidemment,
aujourd’hui de confirmer cette pratique par la réalisation
d’une étude contrôlée et prospective.

Modalités de la VNI à domicile 

dans la BPCO

Les études publiées à ce jour sont en faveur d’une équi-
valence clinique entre les ventilateurs volumétriques et les
barométriques utilisés chez les patients atteints de BPCO et
d’IRC [79, 80]. Toutefois, la VNI selon le mode barométri-
que est devenue la technique de référence chez les patients
atteints de BPCO, pour des raisons de tolérance clinique, de
facilité d’ajustement des réglages et de meilleure synchronisa-
tion patient-ventilateur. L’avantage de la PEP pour limiter la
distension dynamique doit aussi être pris en compte et celle-ci
peut être appliquée aussi bien à l’aide d’un ventilateur baro-
métrique qu’un ventilateur volumétrique.

Le choix du ventilateur doit se porter sur un appareil por-
table, simple, fiable et facile d’emploi. Il est généralement uti-
lisé moins de 12 h/j et ne nécessite pas en règle de batterie
interne. Des alarmes de haute et de basse pression sont néces-
saires pour indiquer l’obstruction du circuit, la déconnection
du ventilateur ou sa panne. En cas d’échec ou de mauvaise tolé-
rance, nous proposons la substitution par un ventilateur volu-
métrique, d’autant que certains patients ne sont pas répondeurs
à l’un ou l’autre mode de ventilation [81]. L’utilisation de ven-
tilateurs mixtes, au moins au moment de l’initiation à la VNI
et du réglage du ventilateur, est probablement une solution
pour faciliter cette démarche. Le concept de VNI intermittente
(administrée seulement une ou deux nuits par semaine) chez les
patients les plus difficiles pourrait constituer une approche
coût-efficacité [82]. Non seulement cette pratique n’a pas été
validée mais elle induit probablement une moindre acceptation
et une moindre observance de la part du patient.

Lorsqu’une VNI en mode barométrique est initiée, le
niveau d’aide inspiratoire est progressivement augmenté de
10 à environ 20 cmH2O, selon la tolérance du patient et la
mesure du volume courant expiré. Nous instaurons systémati-
quement une fréquence respiratoire de sauvegarde (souvent
8 à 10/min), un débit inspiratoire élevé et/ou un temps inspi-
ratoire bref. Le confort du patient est un élément qui reste
crucial au cours de ces réglages et gouverne beaucoup l’obser-
vance au long cours. Un travail de Vittaca et coll. [83] con-
firme que les réglages basés sur la tolérance, le confort et les
gaz du sang sont au moins aussi satisfaisants que ceux établis
sur des critères plus rigoureux et plus conventionnels basés sur
la mécanique respiratoire et la surveillance des muscles respira-
toires. Avec les ventilateurs à débit pré-réglé, le mode que nous

BBPCOstable

pH ≥ 7,35, PaCO2 ≥ 55 mmHg

VNI pendant 3 semaines

Traitement médical standardTraitement médical standard

Réévaluation si PaCO2 ≥ 15% Retour de la CO2
à l’état de base

VNI au long cours

PaCO2 non modifiée

Traitement médical standard

Non répondeurs Répondeurs

Fig. 4.

Proposition d’algorithme pour l’instauration d’une VNI au long cours chez les patients atteints de BPCO sévère. D’après Nava et coll. [78].
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utilisons est le mode assisté-contrôlé. Les réglages sont similai-
res à ceux utilisés au cours des décompensations de la BPCO :
VT = 10 à 15 ml/kg, rapport I/E de 1:2 à 1:3, fréquence 10 à
12/min, FiO2 nécessaire pour obtenir une SpO2 > 90 %.

Les modalités pratiques de la ventilation non invasive
à domicile sont développées dans un autre article de cette
série [84].

Initiation et surveillance de la VNI au long cours

L’initiation à la VNI est une période essentielle qui condi-
tionne l’observance au traitement. De notre point de vue, la
meilleure façon de procéder est d’effectuer cette initiation à
l’occasion d’un séjour hospitalier de 3 à 4 jours. Ceci permet
de familiariser le patient et sa famille au traitement. Il convient
de surveiller le patient avec des scores cliniques, des gaz du sang
voire des mesures de la PCO2 transcutanée. La suspicion d’un
overlap syndrome implique la réalisation d’enregistrements
ventilatoires voire polysomnographiques nocturnes. Avant de
quitter l’hôpital, le patient et sa famille doivent être entraînés à
l’utilisation du ventilateur, du circuit et de l’interface.

Le suivi au long cours implique des visites régulières à
l’hôpital, volontiers dans le cadre d’une hospitalisation de
jour, tous les 3 à 6 mois, en fonction de la stabilité clinique du
patient. Il implique aussi une surveillance technique par le
prestataire et une éventuelle surveillance infirmière au domi-
cile. Le développement de logiciels de monitoring au long
cours est une préoccupation actuelle des concepteurs des ven-
tilateurs. En France, la prise en charge de la VAD s’effectue
sur la base de plusieurs forfaits hebdomadaires, non cumula-
bles, correspondant à des prestations établies en fonction de la
durée de ventilation quotidienne par 24 h et au mode de con-
nexion utilisé.

VNI au long cours dans le cadre 

d’une réhabilitation respiratoire

Malgré un traitement pharmacologique optimal et une
assistance respiratoire au long cours, beaucoup de patients souf-
frent encore d’une dyspnée qui limite les capacités physiques et
les activités de la vie quotidienne. Ainsi, l’amélioration des inte-
ractions avec le domicile ou le travail est devenue aujourd’hui
un objectif essentiel de la réhabilitation respiratoire.

Certaines équipes testent actuellement l’intérêt de la
VNI en tant qu’aide à la réadaptation à l’effort musculaire
chez ces patients déconditionnés. Une telle prise en charge
pourrait permettre d’améliorer la capacité à l’effort et dimi-
nuer la dyspnée à l’exercice [85], source d’amélioration de la
qualité de vie. Cette prise en charge est possible soit dans des
centres spécialisés soit à domicile, tant dans le circuit associatif
qu’en dehors de celui-ci. Dans l’étude de Garrod et coll. [85],
45 patients atteints de BPCO sévère en état stable ont été trai-
tés pendant 8 semaines soit par réhabilitation associée à une
VNI nocturne à domicile (n = 23) soit par réhabilitation seule
(n = 22). Le premier groupe a amélioré de façon significative
la distance parcourue lors de l’épreuve de marche (test de la
navette - Shuttle test) (de 169 ° 112 m à 269 ° 124 m,

p = 0,001 versus 205 ° 100 m à 233 ° 123 m, p = 0,19 dans
le groupe réhabilitation seule). La qualité de vie a été amélio-
rée de façon significative dans les deux groupes mais seule
l’association réhabilitation – VNI nocturne a permis une
amélioration de la PaO2. Le problème majeur de cette étude
est qu’elle a inclus des patients modérément voire peu hyper-
capniques, c’est-à-dire chez lesquels l’indication d’une VNI
nocturne à domicile n’a pas lieu d’être envisagée (cf. chapitres
précédents). Il faut donc analyser cette étude comme une
étude physiologique qui prouve, s’il était encore besoin, la réa-
lité des effets physiologiques d’une VNI à domicile.

Conclusion

De nouvelles études cliniques prospectives permettant
de recommander ou non le recours à une VAD chez tous ou
une partie des patients atteints de BPCO en IRC hypercapni-
que sont désormais nécessaires. Les études actuellement
publiées ne sont pas toujours contrôlées, sont souvent de trop
courte durée ou grevées de difficultés méthodologiques. Les
deux études contrôlées et de durée > 12 mois sont par contre
concordantes pour penser que la VNI n’améliore pas la survie
des patients. Toutefois, la survie n’est pas le seul critère de
jugement d’une thérapeutique au cours de la BPCO et claire-
ment, nous manquons d’études de longue durée pour appré-
cier le retentissement sur la clinique, la qualité de vie, le déclin
du VEMS, la fréquence des exacerbations et des hospitalisa-
tions. La récente étude non contrôlée de Tuggey et coll. [66]
laisse penser que la VNI réduirait nettement la fréquence des
exacerbations chez certains patients. C’est sur ce dernier point
qu’ont été construites les études en cours et dont nous atten-
dons les prochains résultats.

D’ores et déjà nous pouvons retenir que la VNI à domi-
cile ne doit être considérée que chez les patients atteints de
BPCO en situation d’échec de l’OLD, dans un contexte
d’aggravation progressive de l’état clinique et respiratoire et la
survenue la survenue de fréquents épisodes d’IRA hypercap-
nique. La présence d’une hypercapnie diurne supérieure à
55 mmHg (7,3 kPa) est une condition nécessaire mais non
suffisante pour indiquer cette prise en charge. Il s’agit donc,
en pratique, de patients très sélectionnés pour lesquels la
symptomatologie clinique et la fréquence des exacerbations
doivent être également intégrées à la prise de décision. Dans
l’attente d’une meilleure caractérisation des sous-groupes de
patients répondeurs, une ré-évaluation systématique à dis-
tance est nécessaire après un premier test thérapeutique.
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