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Comment régler un ventilateur de domicile ? : 6 conseils du GAV 
 
Doit-on commencer avec des réglages différents ou avec des réglages identiques 
pour tout le monde? A quels réglages doit-on arriver et pourquoi ? 
 
Les propositions de réglages de VNI sont basées sur la lecture de la littérature et 
l’avis de pneumologues expérimentés sur le sujet. Il n’y a aucune étude dans la 
littérature, exceptée celle concernant des données sur la fréquence respiratoire chez 
le malade atteint de syndrome obésité hypoventilation (Contal O et coll, Chest. 2013), qui 
compare certains réglages par rapport à d’autres. Nous avons donc reporté les 
réglages proposés dans les articles, quand ils étaient disponibles, les données des 
publications de recommandations et l’expérience des experts réunis. 
 
Conseil n°1. Toute mise en place de ventilation non invasive doit 
être débutée en journée par une équipe médicale et paramédicale 
formée et entrainée. 
Le malade doit être convenablement installé et informé de la mise en place de la VNI pour améliorer la 
coopération et la tolérance. En raison des effets secondaires du masque bucco-nasal, il faudra toujours chercher 
à privilégier un masque nasal. Après avoir choisi le masque et sa taille en fonction de l’anatomie du patient il doit 
être placé sur le visage du patient manuellement puis attaché sans trop serrer et le positionnement doit être 
réadapté pour limiter au maximum les fuites.  
Il sera toujours essayé de débuter la VNI sans O2. L’O2 sera rajouté en cas d’hypoxémie persistante malgré 
l’amélioration de l’hypoventilation. La VNI sera initiée chez un malade en position semi-allongée. La position 
assise est trop éloignée des futures conditions d’utilisation et la position complètement allongée, qui devra être 
une finalité, ne doit pas être utilisée d’emblée en raison du risque d’aggravation de l’hypoventilation en l’absence 
de réglages optimaux. 
 
 
Conseil n°2 : Le mode de ventilation recommandé en ventilation 
non invasive au long cours est le mode barométrique (mode en 
pression) en mode semi-contrôlé.  
Ces modes peuvent être désignés par des noms différents selon les marques de ventilateurs. Le terme « semi-
contrôlé » désigne de manière générique un mode où le malade a la liberté de déclencher le ventilateur 
(reconnaissable en cas de trigger inspiratoire à régler) et où le médecin peut contrôler des cycles en sécurité 
(reconnaissable en cas de fréquence respiratoire et de Ti à régler (fixe ou en minimum-maximum). Le choix d’un 
mode en pression et en mode semi-contrôlé permet au malade de bénéficier du confort d’un mode en aide 
inspiratoire pour les cycles déclenchés tout en assurant une fréquence de rattrapage en cas d’absence d’effort. 
 
Conseil n°3 : Les réglages initiaux sont adaptés à chaque malade et 
sont fonction de l’atteinte respiratoire prédominante responsable 
de l’hypoventilation alvéolaire. (Cf tableau) 
Dans la BPCO, Seule l’étude de Struik et coll. (Struik FM, Thorax. 2014) précise clairement les réglages initiaux. 
Il propose de débuter avec une aide inspiratoire (AI) de 10mm d’Hg (Rappel AI=pression inspiratoire moins 
pression expiratoire). Par ailleurs, en se basant sur les dernières études positives (Köhnlein T, Lancet Respir 
Med. 2014) l’objectif premier est de corriger l’hypoventilation alvéolaire. Ceci se fera en augmentant l’IPAP 
(pression inspiratoire) jusqu’au seuil de tolérance, en atteignant selon les études publiées une AI entre 15 et 20 
cmH2O. (Murphy JAMA 2017) 
En l’absence de SAOS associé, la PEP (pression expiratoire) initiale est de 4 cmH20, puis elle peut être 
augmentée s’il existe des signes d’autoPEP avec cliniquement le besoin par le malade d’utiliser ses muscles 
respiratoires accessoires pour déclencher l’inspiration (Struik FM, Thorax. 2014), toutefois cette autoPEP étant 



	

très variable d’un malade à l’autre et d’un moment à l’autre de la journée, en l’absence de SAOS associé, la PEP 
n’est généralement pas réglée à un niveau très élevé dans toutes les études de VNI au long cours (+6 mm d’Hg). 
Afin de privilégier un temps expiratoire plus long et d’éviter la distension dynamique, i. le Ti (fixe ou Timax) sera 
maintenu en dessous de 1,5s, ii. La durée de montée en pression (appelée souvent « pente ») est réglée au plus 
court puis adaptée en fonction du confort du patient et iii. Le cyclage (fin d'inspiration) sera réglé avec une 
sensibilité élevée (entre 35 à 50% de chute par rapport au débit de pointe (soit de 65 à 50% du débit de pointe). 
Pour la même raison, on ne privilégiera pas une haute FR (fréquence respiratoire) de sécurité, on commencera à 
une fréquence de 12/mn et en cas d’hypoventilation insuffisamment contrôlée par l’augmentation de l’aide 
inspiratoire ou de volonté de « capturer » le malade et de reposer les muscles respiratoires, elle pourra être 
augmentée. Les fréquences respiratoires de sécurité utilisées in fine dans les études ne sont pas très élevées (de 
16 à 20/mn) 

 
Dans les pathologies neuromusculaires. La compliance thoracique de ces malades ne nécessitera pas une 
aide inspiratoire très importante. En l’absence de SAOS associé, la PEP initiale est de l’ordre de 4 cmH20, elle 
pourra nécessiter d’être augmentée à des valeurs très élevées si des évènements obstructifs des voies aériennes 
supérieures sont associés (Georges M, J Neuro Neurosurg Psychiatry. 2016) 
Il est préconisé de mettre une fréquence de sécurité élevée de l’ordre de 16 à 20 pour « capturer » le malade et 
reposer les muscles respiratoires accessoires la nuit.  
 
Dans le SOH : L’AI, nécessaire sera élevée en raison de la faible compliance thoracique, et la PEP sera plus 
élevée, en raison des obstructions des VAS fréquentes. En cas de SAOS associé, il est proposé de commencer à 
une PEP entre 8 et 10 (Murphy PB, Thorax, 2012, Masa JF, Thorax 2016). Si le patient était porteur au préalable 
d’un appareillage de pression positive continue, il n’est pas recommandé de débuter d’emblée avec le même 
niveau de PEP mais de régler empiriquement une PEP inférieure de 2 cm à la pression efficace (95ème 
percentile) puis d’augmenter si des événements obstructifs persistent. En cas d’absence de SAOS associé, la 
PEP sera débutée entre 4 et 6 (Masa JF, Thorax 2016). La pression inspiratoire est débutée entre 10 et 14 
cmH20 (Storre JH, Chest 2006 ; Masa JF, Thorax 2016).). Mais sera rapidement augmentée (en se basant sur le 
VT (volume courant) estimé par le ventilateur) 

Enfin un objectif de FR respiratoire élevée (au-dessus de la FR spontanée du malade) a montré son intérêt contre 
une FR basse ou l’absence de FR de sécurité (Contal O., Chest. 2013). Elle sera débutée à 12 pour 
progressivement être augmentée jusqu’à 16 à 20/mn en suivant les signes de capture sur les enregistrements 
nocturnes de surveillance. (FR mesurée et % de cycles déclenchés) 
 
Conseil n°4 : Pendant la période initiale d’adaptation il sera proposé 
de poser au patient 3 questions cliniques pour permettre d’affiner 
au mieux les réglages : i « Avez-vous trop d’air ou au contraire insuffisamment ? » ii « Est-ce que 
le ventilateur vous suit ? » iii « Est-ce que l’air arrive assez vite ? » 

1. « Avez-vous trop d’air ou au contraire insuffisamment ? » ceci permet d’adapter l’aide inspiratoire 
2. « Est-ce que le ventilateur vous suit ? » ceci permet de régler les triggers inspiratoire et expiratoire 

(cyclage). Pour tester le trigger inspiratoire, on peut compléter cette question a) « Est ce que le 
ventilateur se déclenche quand vous le souhaitez ? « Essayez de vous arrêter de respirer ». et pour 
tester le cyclage on peut demander b) « est-ce que le ventilateur arrête de souffler quand vous voulez 
expirer? » 

3. « Est-ce que l’air arrive assez vite ? ». Ceci permet de régler la pente inspiratoire (ou temps de montée 
en pression), en cherchant toujours à la régler la plus courte possible 

 
Conseil 5 : L’adaptation des réglages doit être à la fois continue et 
lentement progressive.  
Dès les premières minutes, les réglages sont modifiés au lit du malade en fonction du confort, de la tolérance et 
de réglages cibles à atteindre (qui dépendent de la pathologie -voir tableau). Il ne faut pas craindre que le délai 
entre les réglages initiaux et la cible présentée dans ce tableau soit de plusieurs semaines, avec différentes 
étapes dont la dynamique temporelle est différente. En l’absence de risque vital immédiat, il ne faut pas chercher 
à immédiatement normaliser la PaCO2 du malade. Les différentes étapes proposées sont  

1) 1ère étape sur quelques heures : adaptation des réglages pour atteindre une tolérance et une 
amélioration des symptômes du patient. 



	

2) 2ème étape sur quelques jours : adaptation des réglages pour améliorer la ventilation nocturne avec 
l’aide des logiciels machines (fuites, évènements obstructifs, fréquence, VT, synchronie : voir conseils 
sur « surveillance » plus bas) 

3) 3ème étape : sur quelques jours à plus de 4 semaines adaptation des réglages pour viser la 
normalisation de la gazométrie. 

 
 

Conseil n°6 : Les réglages avec une adaptation automatique des 
pressions (dit « hybrides » ou « à VT cible ») ne doivent pas être 
utilisés en première intention 
 
Les modes « à Vt cible » n’ont pas une efficacité démontrée supérieure justifiant un usage systématique, ils 
peuvent avoir un effet délétère dans certaines pathologies et ne constituent pas une solution de facilité car leur 
utilisation nécessite un degré d’expertise. 
Plusieurs arguments concourent à réserver l’utilisation de ce mode de deuxième intention à des médecins 
expérimentés dans l’analyse des données de ventilation et l’adaptation des réglages :  
§ Il n’y a pas de niveau d’évidence concernant la supériorité de ce mode sur un mode ST conventionnel sur 

l’hypoventilation (Murphy, Thorax 2014) sur le sommeil (Storre Chest 2007, Murphy Thorax 2014), ni sur le 
confort (Murphy, Thorax 2014). En outre, une étude a montré que le sommeil peut être de moins bonne 
qualité avec ces modes (Janssens, Resp Med 2009). 

§ Il existe des données montrant que le mode à réglages automatiques aboutit à des pressions moyennes 
identiques aux réglages manuels (Murphy, Thorax 2014) sans avantage net sur les autres paramètres 
(contrôle de l’hypoventilation ; amélioration de la qualité de vie ; amélioration du sommeil) (Nilius G. et coll, 
2017 ; Murphy, ERJ 2015 ; Storre, Respiratory Care 2014) 

§ L’arrivée de nouveaux modes, avec notamment une PEP variable est à suivre et mérite encore de démontrer 
son efficacité. McArdle et coll. montrent qu’un mode en PEP variable fait aussi bien qu’un mode en PEP fixe 
sous VNI sur la qualité de contrôle des évènements obstructifs, mais sans démontrer de supériorité. 

 
Par rapport à l’absence de supériorité, l’argument de l’automatisation des réglages pour des non-experts ne peut 
être retenu car : 
 
§ L’évaluation du Vt n’est pas toujours fiable (Contal, Chest 2011). D’ailleurs quel référentiel choisir pour le Vt 

cible ? 
§ Une fourchette importante de variation de la pression inspiratoire peut générer des respirations périodiques, 

ce mode de ventilation est donc risqué dans certaines pathologies (insuffisance cardiaque) 
§ Il n’est pas conseillé d’utiliser ce mode avec des circuits à valve du fait du risque d’une compensation de 

fuites inappropriée avec risque d’hypoventilation (Carlucci, Int Care Med 2012).  
§ L’adaptation des réglages est complexe et nécessite finalement une surveillance rapprochée (Murphy, 

Thorax 2014) 
 
 
 
  



	

Tableau 1 : Proposition de Réglages pour initier une VNI de domicile en mode ST 
selon les pathologies. Le volume courant estimé à cibler sera de 6 à 8 mL/kg du 
poids théorique (Tuggey JM, respiratory Med 2006). 
 

             
                 Pathologies 
 
 
         Réglages 

  
Neuro- 

musculaires 

 
Thoraco -
Restrictifs 

 
SOH 

 
BPCO  

     

AI  
(cmH20) 

 
initiale 

4 à 6 
 

8 à 10  
 

6 à 8 
 

8 à 10 
 

cible 10 à 12 14 à 20 16 à 20 16 à 20 

PEP  
(cmH20) 

initiale 4 
 

4 
 

4 à 6 en 
l’absence de 

SAOS 
8 à 10 si SAOS 

associé 
 

4 
 

cible 4* 4* 8 à 10 4 à 6* 

FR  
(cycle/min) initiale 14 

 
12 

 
12 

 
12 

 

cible 16 à 20 16 à 20 16 à 20 14 à 20 
Pente (temps 
de montée en 
pression) 
(msec) 

initiale 200 200 200 Min 

cible Min à 400 Min à 400 Min à 400 Min 

Sensibilité du trigger 
inspiratoire Moyenne Moyenne Moyenne Moyenne/Sensible 

 
Cyclage (trigger 

expiratoire) 
 

Moyen 
(50% du débit de 

pointe) 

Tardif 
(<35% du débit 

de pointe) 

Moyen  
(50% du débit de 

pointe) 

Moyen à précoce 
(50 à 65% du débit de 

pointe) 

Temps inspiratoire (Ti) 
 

Timin-Timax  
0,8-1,6 
ou 
Ti : 1,3 à 1,6* 

Timin-Timax 
0,8-1,6 
ou 
Ti : 1,3 à 1,6* 

Timin-Timax 
0,8-1,6 
ou 
Ti : 1,3 à 1,6* 

Timin –Timax 
0,6-1,5 
ou 
Ti : < à 1,5s 

 
AI : (Aide inspiratoire), PEP (pression expiratoire positive), FR (Fréquence 
respiratoire), BPCO (Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive), SOH 
(syndrome obésité hypoventilation).  
* en l’absence de SAOS associé **selon fréquence réglée 

  



	

Comment initier une VNI en situation aiguë dans un service de 
pneumologie? 4 conseils du GAV 
 
Conseil n°7 : Les patients pouvant bénéficier de l’introduction 
d’une VNI en aigu en salle d’hospitalisation de pneumologie sont 
les malades atteints d’insuffisance respiratoire aigüe due à une 
exacerbation de BPCO ou due à un OAP avec hypoventilation. 
 
Les malades avec un score de gravité élevé (SAPS II ou APACHE II), 
et/ou une pneumopathie infectieuse comme cause de 
décompensation et/ou des troubles de la conscience avec un score 
de Glasgow <11 et/ou pH ≤7.30 ne doivent pas être inclus. 
 

La mise en place de la VNI en aigu doit concerner comme, recommandé par la 3ème conférence de consensus de 
la VNI dans l’IRA (Réanimation, 2006), les patients présentant une exacerbation hypercapnique de BPCO ou un 
OAP hypercapnique. Les patients en soins palliatifs bénéficiant de VNI doivent être distingués de ces patients. Il 
est important de débuter la VNI le plus tôt possible dans la prise en charge du patient, d’où l’intérêt de la mettre 
en place en salle de pneumologie s’il n’y a pas de place disponible en réanimation ou unité de soins intensifs de 
pneumologie. 
Selon les études, le taux d’échec global de mise en place d’une VNI (transfert en réanimation ou décès) en 
service traditionnel peut aller jusque 30% (Anton et al. Chest 2000 ; Faha et al. Respir Care 2006 ; Perrin et al. 
RMR 2015).  
Certains facteurs à l’admission ont été identifiés comme des facteurs prédictifs d’échec de VNI avec nécessité 
d’intubation oro-trachéale : score de gravité (SAPS II ou APACHE II), pneumopathie infectieuse comme cause de 
décompensation, troubles de la conscience avec un score de Glasgow <11, pH ≤7.30 (Schettino G et al. 2008; 
Plant et al.. 2000; Carrera et al. 2009; Confalonieri et al. 2005). Ainsi la présence de ces facteurs à l’admission 
doit faire reconsidérer l’initiation de la VNI en service de médecine. De même l’absence d’amélioration 
gazométrique après 2h de mise en place de VNI doit faire envisager un transfert en service de réanimation. (voir 
infra). 
 

Conseil n°8 : Les ventilateurs pour l’introduction d’une VNI en aigu 
en salle d’hospitalisation peuvent être des ventilateurs de domicile. 
En cas de nécessité d’O2 à plus de 6l/mn ces ventilateurs de 
domicile ne doivent pas être utilisés et le malade doit être transféré 
en réanimation. 
Il est nécessaire de disposer de façon rapprochée d’une 
réanimation, de la possibilité de faire des gaz du sang (GDS), d’en 
avoir le résultat immédiatement, d’avoir une surveillance clinique et 
paraclinique et d’avoir une possibilité d’intubation sur place  
 

Les ventilateurs dits « de domicile » ont montré une efficacité comparable aux ventilateurs de réanimation ou aux 
ventilateurs dédiés à la VNI (Carlucci et al 2001). On peut donc les utiliser en situation aiguë sous réserve d’en 
connaître les limites : pas de FiO2 précise, pas de courbes visibles en direct sur l’écran le plus souvent. Les 



	

patients nécessitant plus de 6L/mn d’O2 devront être ventilés avec un ventilateur permettant un contrôle de la 
FiO2 et de toute façon seront transférés en réanimation compte tenu de leur gravité. 
La réalisation de la gazométrie et son résultat immédiat sont une exigence. 
Le monitoring des constantes (scope) est rarement décrit dans les études. Nous n’estimons pas nécessaire de 
surveiller l’ECG et la SPO2 en continu chez les patients. Une surveillance clinique et paraclinique rapprochée est 
suffisante. 
Le matériel d’intubation doit être à proximité et le personnel formé à son utilisation. 
 

Conseil n°9 : Un ratio de 1 IDE pour 10 malades est considéré 
comme le minimum pour pouvoir avoir une activité de VNI en salle 
en aigu. 
Cette activité doit être faite avec du personnel formé avec la 
possibilité de prouver leur formation à la VNI. 
Pour ces raisons de compétences cette activité doit être réservée 
aux services de pneumologie. 
Un médecin sur place (dans l’enceinte de l’établissement) doit être 
présent. Un accès en quelques minutes à un médecin réanimateur 
ou apte à gérer l’urgence vitale doit être possible. 
 

Un ratio de 1/10 IDE/patient serait envisageable pour prendre en charge des patients en IRA modéré en salle de 
pneumologie (Perrin et al. 2015 ; Plant et al.. 2000). La plupart des études rapporte une organisation spécifique à 
chaque endroit, probablement difficilement transposable d’un hôpital à l’autre. L’étude de Perrin repose sur 4 lits 
identifiés au sein du service mais l’IDE en charge de ces 4 lits gérait 6 autres patients. Le problème de 
l’augmentation de la charge de travail est souvent soulevé. Il existe malgré tout une courbe d’apprentissage qui 
rend cette surcharge moins évidente au cours du temps (Hilbert et al. ERJ 2000). Cependant la gestion de 
patients potentiellement instables n’est possible que dans un cadre « raisonnable » d’une IDE pour 10 patients 
nuit et jour. 
Elliott en 2002 (Elliott et al. 2002) insiste sur la formation de l’équipe plus que sur l’endroit où faire la VNI. Les 
formations sont rarement décrites dans les publications, et sont de niveaux variables. Une telle pratique doit 
s’intégrer dans une cohérence de pratique : service de pneumologie et non de médecine générale, infirmières 
formées à la gestion du handicap respiratoire. Dans les études, la formation est généralement dispensée par les 
médecins en charge du projet. Il n’y a pour le moment pas d’uniformisation des formations. Il nous semble 
important que les médecins ayant en charge de telles unités puissent justifier d’au moins 10h de formation 
(formations locales avec attestations, DPC de la SPLF, ateliers pendant leur cursus, DIU de ventilation ou DIU 
ARD). Certains membres de l’équipe paramédicale peuvent aussi bénéficier de ce type d’enseignement. Une 
formation locale doit de toute façon aussi être dispensée et mise à jour régulièrement.  
La pratique de la VNI notamment en situation d’IRA nécessite une expertise du personnel médical qui doit 
pouvoir répondre 24h/24 à toute question. Un médecin présent et apte à gérer l’urgence doit être présent dans 
l’enceinte de l’établissement. Cela peut se faire sous la forme d’une garde sur place ou au moins d’une astreinte 
opérationnelle doublée d’un service de réanimation à proximité (avec un médecin réanimateur au courant du 
patient). 
 

Conseil n°10 : La surveillance d’un malade sous VNI en IRA n’a pas 
de particularité par rapport à la surveillance d’un autre malade en 
IRA, si ce n’est la nécessité de réaliser un GDS au maximum dans 
les 2h suivant la mise en route. 



	

La persistance d’une acidose respiratoire à pH<7,25 doit faire 
interrompre la procédure et motiver un transfert vers la réanimation 
 

Même s’il n’a pas été démontré de surmortalité à la réalisation de la VNI en aigu en service de médecine, une 
surveillance adéquate avec un personnel formé est nécessaire chez ces patients avec un potentiel d’aggravation 
clinique. Peu de données permettent de déterminer la surveillance « idéale » chez ces patients. Les études (voir 
supra) ayant évalué la faisabilité de la VNI en service classique diffèrent par leur organisation paramédicale et par 
le type de formation donnée au personnel paramédical sur la VNI. Le seul élément de certitude est la possibilité 
d’une intervention médicale rapide en cas d’échec de VNI.  
La gazométrie artérielle doit faire partie des éléments de surveillance indispensable pour évaluer l’efficacité de la 
VNI. Ainsi celle-ci doit être réalisée dès la 2ème heure de mise en place de la VNI. Un pH < 7.25 est un critère de 
gravité et doit faire transférer le patient en service de réanimation (Reanimation 2006). 
Un protocole écrit décrivant la prise en charge du patient dans le service doit être disponible. 
 

 

 

 
 
 
 
  



	

 Comment juger si un malade est bien ventilé ? 2 conseils du GAV 
 
Conseil n° 11 : Un malade « bien ventilé » est un malade pour lequel 
il existe un équilibre optimal entre l’efficacité clinique de la VNI et la 
tolérance du malade vis-à-vis de sa VNI.  
• Il ne s’agit donc pas uniquement de corriger les gaz du sang.  
• L’efficacité est jugée sur  

1) L’observance (≥4h/nuit d’affilée) et 
2) L’amélioration des symptômes du malade sans dégradation 
de sa qualité de vie (questionnaire SRI) et 
3) L’amélioration ou la correction de l’hypoventilation diurne 
(PaCO2<45 mm d’Hg, mais dans la BPCO,<48 mm d’Hg et/ou une 
diminution de 20%) et nocturne sur une PTCO2 (avec un seuil 
dans les MNM (PtCO2 >49 mmHg durant ≥10% du temps total d’enregistrement ou Pic 
TcPCO2	>	55 mmHg )) 
4) La disparition des évènements nocturnes. 
 

En ce qui concerne la durée d’utilisation de la VNI nocturne cliniquement pertinente elle est de ≥ 4h/nuit 
d’affilée, sans fragmentation de l’utilisation. L’intérêt d’une utilisation de plus de 4h/nuit a été décrite dans la 
littérature pour la SLA (Sclérose Latérale Amyotrophique) (Aboussouan LS, Ann Intern Med. 1997 ; Pinto A, 
Amyotroph Lateral Scler Other Motor Neuron Disord. 2003), pour le syndrome obésité-hypoventilation (Mokhlesi B. 
Respir Care. 2010) ou encore pour la BPCO (Borel JC, Respirology. 2014). En ce qui concerne l’absence de 
fragmentation dans l’utilisation de la ventilation, il s’agit plutôt d’un avis d’experts. 
 
L’amélioration des symptômes (dyspnée, fatigue...) sous VNI a été décrite dans la littérature, grâce à l’utilisation 
de divers outils (Severe Respiratory Insufficiency –SRI-, SF36, questionnaire de St Georges etc…) (Windisch W. 
Eur Respir J. 2008 ; Gonzalez-Bermejo J, Amyotroph Lateral Scler Frontotemporal Degener. 2013; McEvoy RD, Thorax 
2009). Le SRI est un instrument spécifique de mesure de la qualité de vie des patients sous VNI. Il permet un 
suivi des plaintes du patient après la mise en route de la VNI. Bien que son utilisation quotidienne soit peu 
pratique vu la longueur du questionnaire, son utilisation systématique, dans le but d’évaluer la qualité de vie de 
nos patients sous VNI, est recommandée.  
 
En ce qui concerne les marqueurs de correction de l’hypoventilation alvéolaire nocturne, il en existe plusieurs : 

a. Gaz du sang  
Le but est la disparition de l’hypercapnie (soit, par extrapolation de la définition, une PaCO2< 45 mmHg sauf pour 
la BPCO, une PaCO2<48 mm d’Hg et/ou une réduction d’au moins 20% par rapport à la PaCO2 initiale) (Köhnlein 
T, Lancet Respir Med. 2014). Une diminution de la mortalité, dans la BPCO stable, été décrite lorsque la PaCO2 est 
bien contrôlée soit < à 48 mm Hg ou diminution de 20% et deux articles de Tsuboi rapportent une survie 
meilleure lorsque la PaCO2 est < 60 mm d’Hg chez les BPCO sous VNI (Tsuboi T, Intern Med. 2011)  et < 50 mm 
d’Hg dans les cyphoscolioses (Tsuboi T, Intern Med. 2011). Outre la mesure de PaCO2, d’autres paramètres 
obtenus par les gaz du sang pourraient s’avérer utiles. Une étude s’est intéressée à l’utilisation de « l’excès de 
base » comme facteur pronostique de l’insuffisance respiratoire chronique et de la réponse métabolique à 
l’hypercapnie chronique (Budweiser S, Pneumologie. 2009) 
 
 b.. Mesure de la PCO2 transcutanée nocturne sous VNI  

La fiabilité de la mesure de la PCO2 transcutanée (PtCO2) s’est largement améliorée et la concordance entre 
PaCO2 et PtCO2 est actuellement satisfaisante tant sous VNI que lors des examens natifs (sous-estime ou 
surestime l’hypoventilation réelle d’environ 4 mm d’Hg selon les appareils (Janssens JP, Chest. 1998), sous réserve 
d’avoir au moins une gazométrie comparative. Cet examen est proposé en première intention s’il est disponible 
chez des patients pour lesquels la mesure de PaCO2 artérielle est difficile (nourrissons, enfants…) mais il 



	

conviendra de porter une attention particulière aux difficultés techniques de réalisation de la PCO2 transcutanée 
et à sa fiabilité dans certaines circonstances (dérive, valeurs aberrantes). L’analyse concomitante du signal de 
SpO2 est nécessaire et permet de suspecter des valeurs aberrantes. 

En ventilation spontanée, une variation de plus de 7 mmHg entre la gazométrie du soir et du matin était associée 
à une mortalité significativement augmentée chez les patients atteints de troubles respiratoires du sommeil 
indépendamment de l’âge, des co-morbidités et d'une maladie respiratoire (Brillante Respirology (2012)). La 
PTCO2 nocturne (en retenant la valeur de TcPCO2 moyenne ≥ 50 mmHg) permet de dépister une hypoventilation 
nocturne quand la gazométrie artérielle et l’oxymétrie nocturne sont normales (Georges, M. Respirology.	2016).  
 
Sous ventilation mécanique au long cours, la PTCO2 permet de suivre efficacement l’évolution d’hypoventilation 
au cours du temps (Storre JH, Respir Med. 2011). La persistance de valeurs élevées de PaCO2 nocturne sous VNI, 
mesurées par capnographie transcutanée a récemment été confirmée comme valeur pronostique. En effet, Ogna 
et coll. (Ogna et al. Front Med 2016) ont montré qu’une hypoventilation résiduelle définie par une PtCO2 >49 
mmHg durant ≥10% du temps total d’enregistrement ou Pic TcPCO2	 >	 55 mmHg chez des patients neuro 
musculaires ventilés était associée à des hospitalisations plus fréquentes. 

.  
 c. Oxymétrie nocturne  
L’oxymétrie nocturne peut être un signal indirect du contrôle de l’hypoventilation. Par exemple, il a été démontré, 
chez des patients atteints de SLA, que la capacité de la VNI à corriger les désaturations nocturnes est un facteur 
pronostique indépendant (Gonzalez-Bermejo J, Amyotroph Lateral Scler Frontotemporal Degener. 2013 ). Sa principale 
faiblesse est son absence de spécificité puisque qu’une désaturation peut aussi bien être le témoin d’événements 
respiratoires (obstructifs ou centraux) survenant sous VNI, de fuites au niveau de l’interface ou encore d’une 
hypoventilation résiduelle.  La sensibilité de l’oxymétrie seule pour détecter une hypoventilation sous VNI est 
aussi insuffisante même si des critères stricts sont appliqués à l’analyse du tracé (SaO2< 92% ou SaO2 < 92% 
pendant 10% du temps d’enregistrement(Nardi J, Respir Care. 2012 ) ou même d’une SaO2 < 95% pendant 30% du 
temps d’enregistrement(Paiva R, Intensive Care Med. 2009 Jun). 
 

Enfin, Il est recommandé de cibler un index d’événements obstructifs (IEO) < 10/h pour juger d’un 
contrôle approprié des évènements obstructifs nocturnes. Pour des valeurs d’IEO < à 10/h, la concordance entre 
l’IEO obtenu en polysomnographie sous ventilation non-invasive et les données issues des logiciels des 
ventilateurs est acceptable, au moins sur certains ventilateurs(Georges M, Respir Care. 2015) Les données des 
logiciels machine ont été validées pour des valeurs aussi basses (Rabec C, Eur Respir J. 2009).  
D’autres méthodes permettent de vérifier l’absence d’évènements obstructifs : l’absence de pic de désaturations 
ou d’oscillations de la courbe de saturation nocturne, en l’absence d’oxygénothérapie surajoutée; l’analyse des 
courbes de débit du logiciel machine ; une polygraphie ventilatoire sous VNI; ou enfin l’estimation du volume 
courant par la machine (VT) peut s’avérer utile mais reste une estimation, parfois peu fiable surtout en présence 
de  fuites ou d’évènements obstructifs(Contal Chest 2012) 
 
Il convient enfin de ne pas oublier que certaines interfaces, comme le masque facial, peuvent favoriser la 
survenue d’évènements obstructifs, par recul de la mâchoire inférieure. 
 
 

Conseil n°12. La tolérance du malade vis-à-vis de sa VNI, 
considérée comme une perception satisfaisante de son utilisation, 
est influencée par divers paramètres à vérifier : 

1. La qualité de sommeil sous VNI et 
2. L’absence d’inconfort lié à la VNI et 
3. L’amélioration d’une symptomatologie préexistante  

 
Il convient de préserver la qualité de sommeil du patient, voire de l’améliorer, tout en sachant que la qualité du 
sommeil, dgradée le plus souvent par l’insuffisance respiratoire elle-même, peut aussi être perturbée par la 
ventilation (ex : fuites non intentionnelles…).  



	

L’absence d’inconfort sera jugée sur  
 a. Une bonne tolérance du masque. Le choix de l’interface est crucial pour assurer le succès de la VNI. 

Les problèmes à rechercher sont :  
1) Douleur, lésions cutanées, voire escarre nasale au niveau des points de pression du 

masque 
2) Erythème, rash acnéiforme, réaction allergique au latex, à la silicone, ou au 

désinfectant/savon utilisés pour l’entretien du masque. 
3) Claustrophobie, sensation d’étouffement 

 
 b. Une bonne tolérance à la pression et/ou au débit d’air. L’aide inspiratoire nécessaire à l’obtention 
d’une ventilation efficace (cf. ci-dessus) peut engendrer également des effets indésirables et sont à chercher. Ces 
effets sont le plus souvent secondaires aux fuites non intentionnelles et comprennent :  

1) Sécheresse des muqueuses naso-buccales  
2) Rhinite  
3) Distension gastrique 
4) Irritation oculaire 
5) Altération de la qualité du sommeil 

 
Dans tous ces cas, des fuites sont à rechercher (en particulier à l’aide des logiciels de monitorage couplés aux 
ventilateurs, car il s’agit généralement de la première cause d’incapacité de la VNI à maintenir une ventilation 
correcte (jusque 50% des causes, Gonzalez-Bermejo J. et al. Amyotroph Lateral Scler Frontotemporal Degener. 
2013) 
 
 
Comme pour d’autres traitements la présence de symptômes et surtout la perception d’amélioration sous VNI 
sont des facteurs associés à une meilleure acceptation du traitement. 
 
 

  



	

Figure 1 : Proposition de Check List pour juger si un malade est bien ventilé 

 

 

Pa#ent	bien	ven#lé	?	

Efficacité	 Tolérance	

1.  Observance	≥	4h	d’affilée	?												 												�	
2.  	ê	symptômes,	é	qualité	de	vie	?														��
3.  Hypoven#la#on	alvéolaire	?																									�	
��  ��������43���34��
4��3���
4����3���	

1.  Qualité	de	sommeil	?													�	
2.  Inconfort	?       ��
	�  ���.����4����3��3�
	�����	

OUI	

þ	

NON	 NON	

Conseils	du	GAV	«	Monitoring	»	 Conseils	du	GAV	«	Monitoring	»	



	

4 conseils sur la surveillance de la ventilation non invasive de 

domicile 

 
Conseil n°13 : Il ne faut pas laisser un patient sous VNI sans 
réévaluations nocturnes ponctuelles. 
Il a été confirmé récemment le retentissement important d’une mauvaise ventilation nocturne.  
Des malades atteints de Sclérose Latérale Amyotrophique (SLA) mal ventilés la nuit à 1 mois de la mise en route, 
ont une survie moindre que ceux bien ventilés (Gonzalez-Bermejo, ALS Journal 2013). Les obstructions des 
voies aériennes sous VNI est fréquente dans la SLA et sont associées à un mauvais pronostic (Georges M., J 
Neurol Neurosurg Psychiatry 2016). 
Des malades atteints de BPCO et mal ventilés la nuit, présentent plus de symptômes et une altération de la 
qualité de vie diurne (Adler, Sleep Breath. 2012). De plus, la stabilité de la capnie diurne semble être une valeur 
prédictive d’adhérence à long terme à la VNI (Tsuboi T. Intern Med 2015). 
 
  

Conseil n°14 : La surveillance minimale d’un patient sous VNI 
requiert la réalisation de 2 gaz du sang artériels dont un en 
ventilation spontanée et un sous VNI ainsi qu’une oxymétrie 
nocturne. 
La mesure de référence de l’hypoventilation reste le GDS artériel. 
La PTCO2 peut aider à rechercher une hypoventilation alvéolaire 
persistante pendant le sommeil  
A NOTER : Il n’y a pas de recommandation sur les horaires et les conditions de réalisation des 
contrôles gazométriques. 
Le but de la VNI nocturne est la correction de l’hypoventilation alvéolaire tout en préservant ou en rendant un 
sommeil de qualité. Tsuboi et coll (Tsuboi, Intern Med 2011) rapportent une survie meilleure chez les malades 
avec une PaCO2 <60 mm d’Hg chez les malades atteints de BPCO sous VNI, et inférieure<50 mm d’Hg pour les 
malades atteints de cyphoscoliose (Tsuboi, Respir Med 2010). Köhnlein et coll. ont démontré que la survie des 
patients BPCO sévères hypercapniques peut être améliorée par la VNI, si celle-ci est réglée de telle manière à 
grandement diminuer la PaCO2 (Köhnlein T, Lancet Respir Med 2014). 

La surveillance de l’hypoventilation nécessite la réalisation de gaz du sang. La fiabilité et les difficultés 
techniques de réalisation de la PCO2 transcutanée ne permettent pas de recommander son utilisation 
systématique en pratique courante. (Voir conseil n°11) 

 
 

Conseil n° 15 : En l’absence de shunt, il est possible d’affirmer que 
la ventilation n’est pas optimale avec un résultat d’oxymétrie 
pathologique et/ou de GDS montrant la persistance d’une 
hypoventilation. 

Il existe de nombreux critères de désaturation faisant 
suspecter une hypoventilation alvéolaire. A ce jour, il n’y a pas de 
préférence pour l’un ou l’autre. 
A NOTER : Un patient avec des GDS diurnes et une SpO2 nocturne normaux 
peut quand même présenter une persistance de l’hypoventilation alvéolaire 
nocturne.  



	

Il existe de nombreux critères de désaturation faisant suspecter une hypoventilation alvéolaire (Pics de 
désaturations de 3%, de 4%, temps passé en dessous de 90% >5% ou >10% ou 30%, voire plus de 5 min 
consécutives avec SpO2<89%). Dans la BPCO, en 1990, Valensi et coll. (Valensi. Lung 1990) montrent une 
survie moins bonne chez les malades atteints de BPCO qui passent plus de 30% de la nuit en dessous de 90% 
de SpO2 en ventilation spontanée. Dans la Sclérose latérale amyotrophique, Velasco et coll. (Velasco, Rev neuro. 
2002) mettent en évidence qu’une saturation nocturne moyenne de 93% en ventilation spontanée est une valeur 
seuil en dessous de laquelle la survie est significativement diminuée. Pinto et al. (Pinto, ALS journal, 2003) ont 
objectivé un bénéfice de la VNI dans la SLA sur la survie alors que ce traitement était initié sur le seul argument 
de 15 désaturations nocturnes d’au moins 4%/h en ventilation spontanée.  
Toujours dans la SLA, Georges M et coll ont démontré qu’une cause fréquente de désaturation nocturne 
significative (≥5% temps passé <90% de SpO2) est l’obstruction des voies aériennes sous VNI (Georges M., J 
Neurol Neurosurg Psychiatry 2016). 
Mais à ce jour, la seule étude proposant un critère sous VNI est celle de Gonzalez-Bermejo et coll. (Gonzalez-
Bermejo, ALSjournal 2013) qui montre une survie moindre pour les malades présentant  une SpO2 sous VNI en 
dessous de 90% plus de 5% de la nuit. 

 
Conseil n°16 : Il ne faut pas laisser un patient sous VNI avec un 
bilan minimum anormal sans investigations complémentaires. 

Etape 1 : Il est recommandé en cas de malade mal ventilé, en 
complément de l’évaluation clinique, d’utiliser les données du 
logiciel machine. 
Etape 2 : Il est proposé de réaliser une capnie transcutanée 
nocturne et/ou un dosage sanguin de la réserve alcaline.  

A noter : Tout capnographe doit être branché par un personnel  compétent et 
formé, à domicile, comme en milieu hospitalier (voir conseil 11) 
Il est retrouvé que 50% des malades sont mal ventilés à domicile (Gonzalez-Bermejo ALS Journal 2013 ; Rabec 
ERJ 2009). La majorité de ces malades sont mal ventilés à cause de fuites, or la mesure des fuites a été montrée 
comme fiable avec les logiciels des machines (Rabec, ERJ 2009). Les autres mesures des logiciels méritent une 
vigilance car les valeurs estimées ne sont pas toujours fiables (Contal Chest 2011) et très dépendantes des 
évènements rencontrés par le ventilateur (fuites, obstructions ou asynchronismes avec le malade) 
 
 
 

 

2 conseils pour interpréter les données issues des logiciels des 
ventilateurs de domicile 

 
 
Conseil n°17 : L’analyse des données logicielles (fuites, 
désaturations, débits, pressions, etc.) doit toujours être effectuée 
en disposant des informations cliniques (symptômes 
d’hypoventilation, confort et qualité du sommeil sous ventilation), 
de la gazométrie artérielle, des réglages du ventilateur (modes, PIP, 
PEP, fréquence, triggers), du type d’interface (nasal, facial ou 
autres) et du débit d’oxygène additionnel.  



	

 
Conseil n°18 Les données logicielles des ventilateurs sont lues et 
interprétées selon un plan progressif utilisant dans un premier 
temps le(s) tracé(s) condensé(s) sur 8h, une analyse cycle-à-cycle 
(plages de 1 à 5 min) puis le tableau de valeurs moyennes et 
médianes.  

 
Etape 1 : Identifier le profil 

d’observance du patient. 
- Une utilisation cliniquement 
pertinente est au minimum de 
4h/nuit. 
- La présence d’interruptions 
itératives du ventilateur au cours 
de la nuit (cf. figure ci-dessous) 
doit faire rechercher un facteur 
d’inconfort (fuites, diurétiques, 
douleurs, paramétrage du 
ventilateur...)  
- Une augmentation de 
l’utilisation du ventilateur sur une 
brève période (quelques jours) 
peut indiquer une instabilité 
cardiaque et/ou respiratoire 
 

 
Etape 2 : Analyser les courbes 

de fuites 
a. Connaître le type de 

fuites indiquées par le 
logiciel : fuites 
moyennées sur la durée d’un ou plusieurs cycles ? fuites totales mesurées en temps réel ? 
(fuites inspiratoires ? fuites expiratoires ? fuites mesurées à la PEP ?).  

b. Identifier les fuites sur plusieurs nuits d’enregistrement. 
c. Il n’existe pas de valeur seuil  de fuites « acceptables1 ».  
d. Les fuites sont dites « majeures » si elles s’accompagnent de symptômes (perception et 

altération de la qualité du sommeil), et/ou de désaturations, et/ou d’un passage à la fréquence 
de sécurité et/ou d’un maintien insuffisant de la pression préréglée, et/ou d’une chute 
concomitante des VT.  

e. La présence de fuites « majeures » impose de les corriger d’abord, avant d’aller plus loin dans 
l’interprétation ou dans de nouvelles investigations. 

f. Si la fuite est mineure, il faut quand même regarder les courbes de débit et de pression à la 
recherche d’altérations du débit, d’efforts inspiratoires non récompensés, d’encoches sur la 
courbe de débit témoignant d’asynchronismes patient-ventilateur. 

g. Il est nécessaire de différencier des fuites occasionnelles corrigées par le repositionnement du 
masque et les fuites plus continues 

 
Etape 3 : Les valeurs estimées de volume courant (VT) et de ventilation-minute (VE) sont 
analysées, particulièrement s’il existe des fuites mineures.  

                                                
1 Plusieurs fabricants proposent – sur les données logicielles - la valeur de 24L/min comme valeur seuil pour des fuites « acceptables ». 
Cette valeur est uniquement indicative et bien en dessous de ce que les turbines des ventilateurs actuellement sur le marché peuvent 
compenser.  

 



	

Ces valeurs perdent toutefois de leur pertinence en présence de fuites importantes. Un travail récent sur 
banc test a montré une sous-estimation systématique du VT et donc de la VE par 7 ventilateurs du 
marché en mode pression (O Contal, Chest 2013). La présence de fuites augmente la différence (biais) 
entre valeurs estimées et mesurées. 
 
 
Etape 4 : Le tableau des données quantitatives est analysé sur la base d’une seule nuit : 
fréquence respiratoire, pression inspiratoire, pression expiratoire, volume courant, volume-
minute, pourcentage de cycles déclenchés et cyclés par le patient (moyennes, médianes et 95ème 
percentiles), index d’apnées, d’hypopnées et d’apnées/hypopnées.  

a. On tiendra compte des réserves émises au § 3 concernant le VT et la VE 
b. Le pourcentage de cycles déclenchés par le patient reste un paramètre dont l’utilisation est 

sujette à caution. En effet, l’absence de déclenchement par le patient peut signifier que le 
patient se laisse « capturer » par son ventilateur, ou que le ventilateur ne perçoit pas les efforts 
inspiratoires du patient (par ex : en raison de fuites, ou d’une PEEPI élevée). Un taux élevé de 
cycles déclenchés par le patient est à priori un indice de bonne synchronisation : la persistance 
d’efforts inspiratoires non récompensés reste possible (cette hypothèse peut être étayée le plus 
aisément par une polygraphie respiratoire)  

c. La contribution du pourcentage de cycles respiratoires « cyclés » par le patient a été peu 
étudiée. Un pourcentage élevé suggère une bonne synchronisation patient-ventilateur « intra-
cycle », et donc l’absence de cyclage tardif, source de piégeage dynamique et d’inconfort, ou 
de cyclage précoce. 

d. Les logiciels des ventilateurs de domicile fournissent le plus souvent un index d’apnées, 
d’hypopnées et d’apnées/hypopnées. La définition des évènements respiratoires (apnées, 
hypopnées) varie d’un fabricant à l’autre et d’une génération d’appareil à l’autre. Un travail 
récent (Georges M et coll, Respir Care, 2015) suggère, pour un ventilateur, chez des sujets 
obèses, une bonne concordance entre données mémorisées par le ventilateur et mesures 
polysomnographiques simultanées (évènements obstructifs et centraux confondus). Ces 
données doivent toutefois être confirmées à plus large échelle. Dans ce travail, une valeur seuil 
d’IAH de 10/heure permet de classifier avec une bonne sensibilité et spécificité les sujets ayant 
ou n’ayant pas un contrôle adéquat des évènements désaturants sous VNI.  

Etape 5 : Les données pertinentes d’oxymétrie sont : le temps total passé en désaturation, la 
saturation moyenne et la saturation minimale.  
Il est habituel de considérer que la SpO2 doit rester > à 90% pendant 90% du temps de l’enregistrement, 
et que la SpO2 moyenne doit rester > à 90%. Toutefois, ces recommandations ne reposent que sur des 
avis d’experts. La SpO2 minimale est d’utilité peu claire, car en dessous de 80%, la  précision de la SpO2 
chute fortement. L’analyse de l’oxymétrie complète celle des données mémorisées par les ventilateurs. 
Fernandez R et coll ont démontré la grande variabilité d’informations venant des divers oxymètres 
utilisés en ambulatoire et que la SpO2 moyenne était le paramètre souffrant le moins de variabilité inter 
et intra-individuelle (Fernandez R et coll. Respiration 2011). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



	

COMMENT CES CONSEILS ONT ETE CREES ? 

Ce document a été créé par le groupe de travail sur l’assistance ventilatoire de la SPLF, le groupe GAV. 

Chaque année, après une enquête sur les sujets les plus demandés par les pneumologues, un ou des thèmes 
sont retenus, puis débattus par un groupe d’experts, membres du GAV, réuni physiquement au mois de 
novembre (autour d’une spécialité locale d’un des experts =« Club du GAV ». Des conseils sont finalement 
proposés. Ils sont ensuite rédigés par un responsable, puis relus, débattus et finalisés par échanges 
électroniques. Ils sont alors envoyés aux membres du GAV tous les mois de février, ouverts ensuite au public 6 
mois plus tard et publiés dans la revue des maladies respiratoires, avec les mêmes règles que tout article soumis, 
environ 12 mois après. Tous les ans, pendant la réunion de novembre, les conseils sont mis à jour avec les 
nouvelles données connues des experts.  

Il ne s’agit pas de recommandations, mais simplement de conseils de bonnes pratiques émis par des 
pneumologues expérimentés sur le sujet. Ce concept a été librement inspiré de la méthode nord-américaine 
“choosing wisely”, tout en étant plus pragmatique. 

Les experts autour d’un kouign amann ayant participé à la rédaction des conseils 2015-2016 étaient :  
Valérie Attali, Christine Cheval, Antoine Cuvelier, Sandrine Jaffre, Jean Paul Janssens, Jésus Gonzalez-Bermejo, 
Magalie Mercy, Arnaud Prigent, Claudio Rabec, Sylvie Rouault, Said Talbi et Sandra Van den Broecke. 
 
Les experts autour de spéculoos et de cannelés ayant participé à la rédaction des conseils 2016-2017 étaient 
Dan Adler, Valérie Attali, Christine Cheval, Antoine Cuvelier, Sandrine Jaffre, Jésus Gonzalez-Bermejo, Claudia 
LLontop, Magalie Mercy, Arnaud Prigent, Claudio Rabec, Sylvie Rouault, Sandra Van den Broecke et Philippe 
Wibart 
 
Les experts autour de macarons ayant participé à la rédaction des conseils 2017-2018 étaient  
Valérie Attali, Sandrine Jaffre, Jésus Gonzalez-Bermejo, Magalie Mercy, Capucine Morelot-Panzini, Sandrine 
Pontier-Marchandise, Arnaud Prigent, Claudio Rabec, Sylvie Rouault, Sandra Van den Broecke et Philippe Wibart 
 
Les experts autour d’un merveilleux ayant participé à la participation des conseils 2018-2019 étaient 
Marion Dupuis, Sandrine Jaffre, Jésus Gonzalez-Bermejo, Capucine Morelot-Panzini, Maxime Patout, Sandrine 
Pontier-Marchandise, Arnaud Prigent, Claudio Rabec, Sylvie Rouault, Sandra Van den Broecke et Philippe Wibart 
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Conseil n°4 : Pendant la période initiale d’adaptation il sera proposé 
de poser au patient 3 questions cliniques pour permettre d’affiner 
au mieux les réglages 
Pas de référence. 
 

Conseil 5 : L’adaptation des réglages doit être à la fois continue et 
lentement progressive.  
Pas de référence. 
 



	

 
Conseil n°6 : Les réglages avec une adaptation automatique des 
pressions (dit « hybrides » ou « à VT cible ») ne doivent pas être 
utilisés en première intention 
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Conseil n°7 : Les patients pouvant bénéficier de l’introduction 
d’une VNI en aigu en salle d’hospitalisation sont les malades 
atteints d’IRA sur BPCO ou sur OAP hypercapnique. 
 
Les malades avec un score de gravité élevé (SAPS II ou APACHE II), 
une pneumopathie infectieuse comme cause de décompensation 
et/ou des troubles de la conscience avec un score de Glasgow <11 
et/ou pH ≤7.30 ne doivent pas être inclus. 
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Gregoretti C, Rossi A;A chart of failure risk for noninvasive ventilation in patients with COPD exacerbation. 
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Conseil n°8 : Les ventilateurs pour l’introduction d’une VNI en aigu 
en salle d’hospitalisation peuvent être des ventilateurs de domicile. 
En cas de nécessité d’O2 à plus de 6l/mn ces ventilateurs de 
domicile ne doivent pas être utilisés et le malade doit être transféré 
en réanimation. 
Il est nécessaire de disposer de façon rapprochée d’une 
réanimation, de la possibilité de faire des GDS et d’en avoir le 
résultat immédiatement, d’avoir une surveillance clinique et 
paraclinique et d’avoir une possibilité d’intubation sur place  
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ventilation. An epidemiologic survey.; SRLF Collaborative Group on Mechanical Ventilation. 
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Conseil n°9 : Un ratio de 1 IDE pour 10 malades est considéré 
comme le minimum pour pouvoir avoir une activité de VNI en salle 
en aigu. 
Cette activité doit être faite avec du personnel formé avec la 
possibilité de prouver leur formation à la VNI. 
Pour ces raisons de compétences cette activité doit être réservée 
aux services de pneumologie. 
Un médecin sur place (dans l’enceinte de l’établissement) doit être 
présent. Un accès en quelques minutes à un médecin réanimateur 
ou apte à gérer l’urgence vitale doit être possible. 
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Conseil n°10 : La surveillance d’un malade sous VNI en IRA n’a pas 
de particularité par rapport à la surveillance d’un autre malade en 
IRA, si ce n’est la nécessité de réaliser un GDS au maximum dans 
les 2h suivant la mise en route. 
La persistance d’une acidose respiratoire à pH<7,25 doit faire 
interrompre la procédure et motive un transfert vers la réanimation 
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Conseil n° 11 : Un malade « bien ventilé » est un malade pour lequel 
il existe un équilibre optimal, une adéquation entre l’efficacité 
clinique de la ventilation non invasive (VNI) et la tolérance du 
malade vis-à-vis de sa VNI.  
• Il ne s’agit donc pas uniquement de corriger les gaz du sang.  
• L’efficacité est jugée sur i. l’observance, ii. L’amélioration des 

symptômes du malade sans dégradation de sa qualité de vie ; iii.  
L’amélioration ou la correction de l’hypoventilation ; iv. La 
disparition des évènements nocturnes. 
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Conseil n°12. La tolérance du malade vis-à-vis de sa ventilation non 
invasive, considérée comme une perception satisfaisante de son 
utilisation, est influencée par divers paramètres tels que i. la qualité 
de sommeil sous VNI, ii. l’absence d’inconfort lié à la VNI, iii. la 
présence d’une symptomatologie passible d’être amélioré par la 
VNI et/ou la perception d’amélioration sous VNI  
Pas de référence 

Conseil n°13 : Il ne faut pas laisser un patient sous VNI sans 
réévaluations nocturnes ponctuelles. 
- Adler D, Perrig S, Takahashi H, Espa F, Rodenstein D, Pépin JL, Janssens JP. Polysomnography in stable 

COPD under non-invasive ventilation to reduce patient-ventilator asynchrony and morning breathlessness. 
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- Georges M, Attali V, Golmard JL, Morélot-Panzini C, Crevier-Buchman, Collet JM, Tintignac A, Morawiec E, 
Trosini-Desert V, Salachas F, Similoski T. Reduced survival in patients with ALS with upper airway 
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Conseil n°14 : La surveillance minimale d’un patient sous VNI 
requiert la réalisation de 2 gaz du sang artériels dont un en 



	

ventilation spontanée et un sous VNI ainsi qu’une oxymétrie 
nocturne. 
La mesure de référence de l’hypoventilation reste le GDS artériel. 
La fiabilité et les difficultés techniques de réalisation de la PCO2 
transcutanée ne permettent pas de recommander son utilisation 
systématique en pratique courante.  

A NOTER : Il n’y a pas de recommandation sur les horaires et les conditions de réalisation 
des contrôles gazométriques. 
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Conseil n° 15 : En l’absence de shunt, il est possible d’affirmer que 
la ventilation n’est pas optimale avec un résultat d’oxymétrie 
pathologique et/ou de GDS montrant la persistance d’une 
hypoventilation. 

Il existe de nombreux critères de désaturation faisant 
suspecter une hypoventilation alvéolaire. A ce jour, il n’y a pas de 
préférence pour l’un ou l’autre. 

A NOTER : Un patient avec des GDS diurnes et une SpO2 nocturne normaux 
peut quand même présenter une persistance de l’hypoventilation alvéolaire 
nocturne. 
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Conseil n°16 : Il ne faut pas laisser un patient sous VNI avec un 
bilan minimum anormal sans investigations complémentaires. 
Etape 1 : Il est recommandé en cas de malade mal ventilé, en 
complément de l’évaluation clinique, d’utiliser les données du 
logiciel machine. 
Etape 2 : Il est proposé de réaliser un dosage sanguin de la réserve 
alcaline et/ou une capnie transcutanée.  
A noter : Tout capnographe doit être branché par un personnel  compétent et 
formé, à domicile, comme en milieu hospitalier 
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Respir J. 2009 Oct 

 

- Conseil n°17 : L’analyse des données logicielles (fuites, 
désaturations, débits, pressions, etc.) doit toujours être 
effectuée en disposant des informations cliniques (symptômes 
d’hypoventilation, confort et qualité du sommeil sous 
ventilation), de la gazométrie artérielle, des réglages du 
ventilateur (modes, PIP, PEP, fréquence, triggers), du type 
d’interface (nasal, facial ou autres) et du débit d’oxygène 
additionnel.  
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Conseil n°18 Les données logicielles des ventilateurs sont lues et 
interprétées selon un plan progressif utilisant dans un premier 
temps le(s) tracé(s) condensé(s) sur 8h, une analyse cycle-à-cycle 



	

(plages de 1 à 5 min) puis le tableau de valeurs moyennes et 
médianes 
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