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Introduction

1- Les soins palliatifs en France

1.1 Définitions

En France, d’un point de vue légal, selon I’Article 1110-10 du Code de la santé
publique : « Les soins palliatifs sont des soins actifs et continus pratiqués par une équipe
interdisciplinaire en institution ou a domicile. Ils visent a soulager la douleur, a apaiser la
souffrance psychique, a sauvegarder la dignité de la personne malade et a soutenir son

entourage. »

La Société¢ Francaise d’accompagnement et de soins palliatifs retient quant a elle,
comme définition des soins palliatifs : « des soins actifs délivrés par une équipe
multidisciplinaire, dans une approche globale de la personne atteinte d’une maladie grave,
évolutive, en phase avancée, d'évolution fatale. Leur objectif est de soulager les douleurs
physiques et les autres symptomes, mais aussi de prendre en compte la souffrance

psychologique, sociale et spirituelle ».

La Haute Autorité de Santé et I’organisation mondiale de la santé s’accordent sur

cette méme définition.
I1 existe donc un consensus pour indiquer que les soins palliatifs sont :

- Des soins actifs,

- Nécessitant une prise en charge pluridisciplinaire,

- Visant a soulager les souffrances physiques et psychologiques,
- A sauvegarder la dignité de la personne malade,

- Et a soutenir I’entourage du malade.

Cette définition est a mettre en lien avec la définition des soins de support comme
décrite dans la note méthodologique et de synthése documentaire de mise au point sur la
démarche palliative éditée par la HAS en 2016. Les soins de support proposent une approche
globale de la personne visant a assurer la meilleure qualité de vie possible pour les personnes
malades, sur le plan physique, psychologique et social. Les soins de support concernent tous

les soins qui prennent en charge les conséquences de la maladie et des traitements. Ils



regroupent notamment :

- La prise en charge et le traitement de la douleur, de la fatigue physique ou
psychologique, des effets secondaires des traitements,

- Une aide a la reprise d'une activité physique adaptée pendant ou apres la maladie,

- Le soutien psychologique du malade et des proches,

- L’aide a I'amélioration de I'image de soi,

- Le suivi social,

- Laprise en charge des problémes diététiques li€s a la maladie et aux traitements.
Certains malades peuvent en ressentir le besoin tout au long de leur maladie, d'autres a des
moments plus spécifiques (annonce, rechute ou au contraire lorsque tout va mieux...). Les
soins palliatifs font parties des soins de support mais s’étendent jusqu’aux derniers jours de
vie et au deuil : ils intégrent et anticipent la fin de vie. Hui et al. (1) ont fait une analyse de la
littérature anglophone pour étudier les définitions des termes « supportive care », « palliative

care » et « hospice care » dans les articles publiés de 1948 a 2011.

Le concept de « supportive care » regroupait les soins permettant de contrdler les
symptdmes et d’améliorer la qualité de vie. Les populations concernées étaient des patients

ayant ou ayant eu un cancer. Ceci a été traduit par « soins de support » en francais.

Le concept de « palliative care » incluait la qualité de vie, le controle des
symptdmes, le soin interdisciplinaire, le soutien des soignants, et concernait les patients ayant
une durée de vie limitée. Les auteurs étaient de disciplines vari€es incluant les médecins, les
infirmiers, les pharmaciens, ou autres soignants. Ceci a été traduit par « soins palliatifs » en

francais.

Le concept de « hospice care » était surtout discuté aux Etats-Unis : il regroupait la
prise en charge des symptomes, I’implication des soignants, et le deuil. Il concernait les soins
chez des patients qui avaient une durée de vie estimée de moins de 6 mois. Il n’existe pas de

terme équivalent en francais.

« Hospice care » ne concerne que les patients ayant une durée de vie limitée (moins
de 6 mois aux Etats-Unis) tandis que « supportive care » s’adresse a un plus grand nombre de
situations. Les auteurs soulignent que « hospice care » et a un moindre degré « palliative care
» sont stigmatisé€s car associ€s a la mort, contrairement a « supportive care » qui provoque

moins d’anxiété.

Les auteurs ont développé un cadre pour décrire le chevauchement des termes



(Figure 1).

1.2 Texte réglementaire

D’un point de vue légal, le dernier texte en vigueur, appliqué sur le CHU de
Toulouse a I’hdpital Larrey est la loi Claeys Léonetti n°2016-87 du 2 février 2016 créant de
nouveaux droits en faveur des malades et des personnes en fin de vie comme l'opposabilité
des directives anticipées. Elle clarifie les conditions de 1’arrét des traitements au titre du refus
de I’obstination déraisonnable, et instaure un droit a la sédation profonde et continue jusqu’au
déces pour les personnes dont le pronostic vital est engagé a court terme. Les directives
anticipées expriment la volonté de la personne relative a sa fin de vie en ce qui concerne les
conditions de la poursuite, de la limitation, de I’arrét ou du refus de traitement ou d’actes
médicaux. Elles sont valables sans limite de temps et s’imposent au médecin. A défaut de
I’existence de directives anticipées, le médecin se doit de prendre en compte I’expression des
volontés exprimées par le patient, portées par le témoignage de la personne de confiance ou a
défaut tout autre témoignage de la famille ou des proches. A la demande du patient pour éviter
toute souffrance et de ne pas subir d'obstination déraisonnable, une sédation profonde et
continue provoquant une altération de la conscience maintenue jusqu'au déces pourra étre

mise en ceuvre. De plus, toute personne a le droit de refuser de recevoir un traitement. Ceci

s'applique a toutes les personnes, quel que soit leur age, vivant avec une affection médicale


https://www.legifrance.gouv.fr/affichTexte.do?cidTexte=JORFTEXT000031970253&categorieLien=id

chronique ou récidivante qui altére leur fonctionnement quotidien ou diminue leur espérance

de vie.

1.3 Données scientifiques

L’¢étude citée par la plupart des recommandations émises en soins palliatifs est une
étude randomisée de 151 patients ayant un diagnostic récent de cancer du poumon non a
petites cellules (2) recevant soit le traitement usuel simple, soit le traitement usuel associé a
des soins palliatifs. Les patients recevant des soins palliatifs, tels que définis par les directives
américaines de 2009 du Guide de pratique clinique pour la qualité des soins palliatifs, avaient
une meilleure qualité de vie, moins de symptomes dépressifs, recevaient des traitements de fin
de vie moins agressifs et avaient une durée moyenne de survie significativement plus longue
(12 mois vs 9 mois, p = 0,02). C’est a ce jour, la seule étude montrant que la mise en place de
soins palliatifs précoce améliore la survie avec une qualité de vie acceptable. Les analyses
complémentaires ont montré que les patients recevant des soins palliatifs avaient une plus
grande amélioration du score de la dépression a 3 mois (Patient Health Questionnaire) que
ceux du groupe controle (p < 0.001), celle-ci n’était pas associée a I’augmentation de la survie
qui restait indépendante. Les patients qui recevaient des soins palliatifs avaient une perception
plus juste de leur pronostic (82,5 % vs 59,6 %, p = 0,2) et ceux qui en avaient la perception
exacte recevaient moins de chimiothérapie intraveineuse a la fin de leur vie (9,4 % vs 50 %, p

=0,02).

2- La dyspnée en soins palliatifs

2.1 Généralités

La dyspnée en soins palliatifs est un symptome fréquent, notamment en
pneumologie. Elle peut concerner jusqu'a 30 % des patients hospitalisés en service de soins
palliatifs et jusqu'a 75 % des patients en service de pneumologie (3). La dyspnée fait partie
des 10 symptomes les plus fréquemment décrits par les patients en soins palliatifs (4). 50 %
des patients atteints de cancer souffrent de dyspnée au cours de I’évolution de leur maladie :
en lien avec celle-ci, avec les traitements, ou en lien avec une autre pathologie (5). Ce

pourcentage varie fortement en fonction de la cause de la mise en place des soins palliatifs.

La dyspnée est source d’angoisse et d’anxiété (6). Dans une série prospective de 954

patients, Gupta and Al. ont démontré une association entre 1’augmentation du score de



dyspnée exprimé par le patient et I’altération de la qualit¢ de vie évaluée sur différentes

composantes :

- Fonction physique,
- Fonction sociale et économique,
- Fonction psychologique et spirituelle du patient,

- Fonction sociale (7).

Dans tous les cas, la dyspnée pouvant €tre trés angoissante pour le patient et son
entourage, il est recommandé de les rassurer par la parole et la présence de soignants, de
repositionner le patient au lit ou au fauteuil pour améliorer la respiration (position demi-
assise), de donner des conseils pour éviter la crise de panique (rester calme, relacher les
muscles des épaules, du dos, du cou et des bras en se concentrant sur une expiration lente),

d’utiliser les techniques de relaxation et de faciliter les flux d’air dans la chambre (8).

2.2 Traitements médicamenteux

Un phénomene aigu tel qu’un événement thromboembolique ou une décompensation
cardiaque devra étre recherché et traité avant d’imputer la dyspnée a 1’évolution de la
pathologie chronique. La haute autorité de santé (HAS) a émis des recommandations pour le
traitement symptomatique de la dyspnée en fonction du contexte clinique (guides des
recommandations HAS pour la pratique cliniques, Modalité de prise en charge de 1’adulte
nécessitant des soins palliatifs, décembre 2002 (9)) regroupant plusieurs possibilités

thérapeutiques :

* Corticothérapie en cas de compression des voies respiratoires, de syndrome cave

supérieur ou de lymphangite carcinomateuse ;

* Benzodiazépines a demi-vie courte per os (lorazépam, bromazepam, alprazolam) ou
par voie injectable (midazolam) en cas d’anxiété. Les benzodiazépines a demi-vie longue

(diazepam, clorazepate dipotassique) ne sont pas proposées en premiere intention ;

* En cas de composante obstructive, les broncho-dilatateurs 2 stimulants peuvent

étre utilisés ;

* En cas d’encombrement bronchique important, la réduction des apports hydriques

et nutritionnels est a discuter et si cela ne suffit pas, un anticholinergique par voie sous-



cutanée (scopolamine bromhydrate en premicre intention ou a défaut atropine) peut étre
proposé. En cas de prescription d’anticholinergique, il est recommandé de ne pas les utiliser
en aérosol, de surveiller I’apparition d’un globe vésical et de prévenir ou de traiter la

sécheresse buccale.

Les anesthésiques locaux ne sont pas recommandés pour le traitement symptomatique de la
dyspnée. En cas de dyspnée résistante aux traitements précédents, 1’utilisation des opioides est
proposée. Les opioides diminuent la sensibilité des chémorécepteurs centraux, diminuant ainsi
I'adaptation de la réponse ventilatoire a 1'hypoxémie ou a 1'hypercapnie, responsable de la
sensation de dyspnée (10).Ils n’entrainent pas de détresse respiratoire aux doses initiales
utilisées pour soulager la dyspnée. Les posologies suivantes peuvent étre proposées, selon que
le patient recoit déja ou non des opioides ; elles sont a adapter en fonction de 1’age et de 1’état

respiratoire du patient :

* Chez les patients dyspnéiques recevant déja des opioides : augmenter les doses de
202 30% ;

* Chez les patients ne recevant pas d’opioides, débuter par la moitié de la posologie

initiale antalgique.

Comme pour le traitement de la douleur, il est recommandé de pratiquer une titration de dose,
avec I’utilisation d’interdoses dans les premiers jours de traitement. Les voies
d’administration recommandées sont la voie orale ou sous-cutanée. La morphine nébulisée

n’a pas fait la preuve de son efficacité (11).

2.3 L’oxygénothérapie

L’oxygénothérapie est recommandée en cas d’hypoxémie prouvée. Si possible, on
proposera un traitement discontinu sur 24 heures, en utilisant des lunettes plutét qu’un
masque. La quantité¢ d’oxygene a délivrer est fonction des antécédents éventuels de broncho-
pneumopathie obstructive chronique du patient (12). En [D’absence dhypoxémie,
l'oxygénothérapie n'a pas prouvé d'amélioration des scores de dyspnée. Un essai contrdlé
randomisé en double aveugle chez 239 patients en soins palliatifs présentant une dyspnée
associée a une PaO, supérieure & 55 mmHg n’a pas montré d’amélioration des scores de

dyspnée dans le bras recevant de 1’oxygéne a 2L/min pendant 15 heures au minimum par

rapport au bras recevant de ’air. La réévaluation était réalisée a 7 jours (13).



2.4 La Ventilation non invasive (VNI)

La ventilation non invasive (VNI) a été proposée comme traitement de la dyspnée en
soins palliatifs. Nous rappellerons qu’il s’agit d’un dispositif de ventilation administrée par le
biais d’un masque nasal ou naso-buccal, permettant d’administrer 2 niveaux de pressions :
une lors de l'inspiration et l'autre lors de l'expiration. Son efficacité dans un contexte de
détresse respiratoire aigiie, notamment hypercapnique n’est plus a démontrer (14) que ce soit
sur le recours a I’intubation orotrachéale mais aussi sur la diminution de la sensation de
dyspnée avec diminution du travail respiratoire et de la fréquence respiratoire (15). On parle
de VNI palliative avec probabilité curative lorsque celle-ci est mise en place pour des patients
dont I’intubation apparait déraisonnable mais présentant un épisode aigue possiblement
résolutif. La VNI peut alors étre instaurée en attendant l'efficacité clinique des autres
traitements instaurés notamment en cas d’exacerbation de bronchopneumopathie chronique
obstructive ou d’cedéme aigu du poumon (16-19). En effet, dans ce contexte, elle participe a

la réduction des scores de dyspnée.

En soins palliatifs, 1'utilisation de la VNI afin de soulager la dyspnée est plus décriée.
La VNI peut entrainer une sensation d’inconfort, en lien avec l'interface, la sécheresse buccale
ou l'importance des niveaux de pression administrés au patient et peut donc étre ressentit
comme une obstination déraisonnable (20). A I'heure actuelle, une seule étude randomisée a
montré 'intérét de la VNI sur la dyspnée en soins palliatifs. Dans cette étude, une
amélioration plus rapide du score de dyspnée lors de la premiere heure de mise en place d’une
VNI était obtenue par rapport a l'oxygénothérapie standard ainsi qu’une diminution de la
consommation de morphine. La VNI était d’autant plus efficace que le patient était
hypercapnique (19). Dans d’autres études, 1'amélioration de la dyspnée sous VNI était

seulement percue dans le sous-groupe de patient hypercapnique (21).

L'ATS/ERS a émis une recommandation avec une certitude modérée de 1’utilisation

possible de la VNI dans cette indication (22).

3 - Rationnel de ’utilisation du haut débit nasal en soins
palliatifs

3.1 Description du haut débit nasal (HDN)

L’HDN est un dispositif médical visant a administrer de 1’oxygénothérapie a haut

débit a un patient. Le gaz est délivré sous pression a un débit allant de 20 L/min a 60 L/min.



Ce gaz est un mélange d’air et d’oxygene, généré par un mélangeur le plus souvent connecté a
une sortie d’oxygene murale. Ce mélange permet d’apporter une quantité d’oxygene plus
importante pouvant aller jusque 90 % FiO2. La FiO2 est facilement modifiable et accessible.
Un humidificateur ainsi qu’un circuit chauffant est ¢galement présent sur le dispositif. Le

mélange gazeux est administré au patient par le biais d’une canule nasale.

Figure 2 - Dispositif d’"HDN de type
Airvo ®

Figure 3 -Lunettes d’"HDN de type
Airvo ®

Ce dispositif est utilis¢ depuis une dizaine d’années dans les services de soins
intensifs et de réanimation. L’indication principale actuelle est la détresse respiratoire aigiie
hypoxémiante. Il tend d’ailleurs a remplacer I’oxygénothérapie standard dans cette indication.
En réanimation, dans I’étude de Frat et al. (23), ’HDN fait aussi bien que la VNI et I’oxygene
standard pour éviter le recours a I’intubation chez les patients présentant une détresse
respiratoire aigiie hypoxémique, d’autant plus que 1’étiologie est une pneumopathie

infectieuse et fait méme mieux chez les patients immunodéprimés.

Les différentes indications de I’HDN en aigu sont reprises dans la méta-analyse de



Papazian et al. (24). 1l existe des possibilités d’utilisation en post extubation pour la
prévention de la ré-intubation (25), en post chirurgie cardiaque pour prévenir les atélectasies

(26) et avant la réalisation d’une endoscopie bronchique (27).

En chronique, la place de ’'HDN n’est pas encore définie. Une étude récente, de
2019, randomisée, multi centrique contrdlée en cross-over, a permis de retrouver une
amélioration de la capnie et de la qualité de vie en chronique chez des patients présentant une
BPCO. Celle-ci était inféricure a celle retrouvée en cas d’utilisation de la VNI, mais laisse
présager une indication possible en cas de refus d’utilisation de la VNI pour des patients ayant
une hypercapnie chronique en contexte de BPCO (28). De plus, I’utilisation en chronique
chez les patients atteints de BPCO ou de DDB permettrait de diminuer le nombre

d’exacerbations respiratoires aigiies (29,30).

De par ses avantages par rapport a 1’oxygéne classique, ’HDN pourrait avoir une
place de choix dans I’arsenal thérapeutique de la prise en charge de la dyspnée chronique,

notamment en soins palliatifs.

3.2 Mécanismes d’action de PHDN

3.2.1 Une humidification plus importante

Il existe une relation entre I’humidification, la température des gaz inhalés et la
fonction de I’épithélium respiratoire. En effet, la muqueuse respiratoire assure une fonction de
protection des voies aériennes optimale lorsqu’il existe une humidification optimale. Chidekel
et Al. ont ainsi démontré dans un mod¢le expérimental une diminution de 1’inflammation
endothéliale sous HDN (31). Une amélioration de la clairance muco-ciliaire avait également
été retrouvée in vivo chez des patients atteints de bronchiectasies (32). L’effet de la mise en
place d’humidificateur chauffant par le biais de ’HDN est donc maintenant connu depuis
plusieurs années. C’est une des différences importantes entre ’HDN et 1’oxygénothérapie
standard. Cette humidification est un avantage, avec un effet sur la diminution du nombre et
de la fréquence des exacerbations infectieuses chez les patients atteints de maladie bronchique
(DDB et BPCO) (29,33). Une étude prospective randomisée sur 37 patients pris en charge
pour une détresse respiratoire aigiie a recherché I’effet clinique de cette humidification par
I’HDN. Cette étude a mis en évidence une amélioration du score de sécheresse au niveau

nasal lors de la mise en place de ’HDN par rapport a I’oxygénothérapie standard, confirmée



par un examen clinique réalisé par un ORL. De plus, une majorité de patients (16/21) préférait
¢galement garder ’HDN apres ’essai des 2 dispositifs (34). Dans une autre étude, 1’utilisation
d’un humidificateur chauffant a été testé chez des patients contre indiqués a 1’intubation oro-
trachéale présentant une insuffisance respiratoire associée a une oxygéno-requérance de
I’ordre de 5 L/min. Il existait une amélioration significative du confort lorsque

I’humidificateur était de type humidificateur chauffant plutot que de type barboteur (35).

L’HDN de par son humidificateur chauffant permet une humidification des voies
aériennes, entrainant une amélioration du drainage bronchique. Ceci est a 1’origine d’une
amélioration de la dyspnée, d’une meilleure tolérance clinique de I’oxygénothérapie et de la

diminution du nombre d’exacerbations chez des patients présentant des bronchopathies.

Cet effet est étroitement intriqué avec la température du gaz inhalé.

3.2.2 Un réchauffement plus important

La muqueuse respiratoire assure une fonction de protection des voies aériennes en
filtrant les possibles agents agressifs extérieurs grice a sa structure ciliée. Cet épithélium est a
température corporelle, ce qui est nécessaire a sa bonne fonction. Il est directement en contact
avec le flux généré par I’oxygénothérapie habituelle, administrée a une température inférieure
a la température corporelle. Ainsi, ’HDN en administrant un mélange d’air et d’oxygene a
une température physiologique de 37°C permet une préservation de la fonction de cet
épithélium. Une étude en laboratoire sur des modeles animaux a permis de montrer une
absence de diminution de la fréquence de battement des cils et de la vitesse de transport du
mucus lorsque la muqueuse respiratoire €tait exposée pendant 6 heures a un flux d’air a 37°C,
par rapport a une exposition du méme temps a 30 ou 34°C (36). A ces températures

iminuées, la clairance du mucus ainsi que 1’activité des cils sont diminuées.
d ,lacl d Pactivité d 1 td

Tout comme 1’humidification, le réchauffement de I’air pourrait donc avoir un effet

bénéfique sur la tolérance et le confort du patient, ainsi que sur le drainage bronchique.

3.2.3 Un rincage de I’espace mort

L’HDN permet un débit nasal trés important, avec une FiO, adaptée a la saturation
du patient. Ce flux d’air et d’oxygene mélangé est responsable d’un lavage de I’espace mort

anatomique des voies aériennes supérieures. En effet, une mesure de la réduction de I’espace



mort sous HDN a été réalisée par scintigraphie avec recherche de la clairance du 81mKr,
traceur radioactif inhalé, dans une étude réalisée chez 10 patients volontaires. Le traceur
radioactif était inhalé par les patients, puis détecté par scintigraphie. Sous HDN, il est retrouvé
une clairance du traceur accélérée et ce d’autant plus que le débit de ’HDN est augmenté.
Cette clairance double pratiquement, passant de 40.6 ml/s +/- 12.3 a 72.9 ml/s +/- 21.3 lors
que le débit de ’'HDN passe de 15 a 45 1/min (37). 1l existe un ringage et donc une diminution

de I’espace mort anatomique, permettant une majoration de la FiO2 inhalée par le patient.

Ce rincage de I’espace mort est I’un des grands atouts de I’HDN, d’autant plus qu’il
n’est pas présent avec la VNI. En effet, par opposition, la VNI entraine une augmentation des

espaces morts anatomiques, principalement par le biais du rajout d’une interface sur le visage.

3.2.3 Une augmentation de la CRF et du VT

La diminution de la dyspnée sous HDN pourrait €tre en lien avec une amélioration
fonctionnelle pulmonaire. En effet, une augmentation de la capacité résiduelle fonctionnelle
(CRF) ainsi que du volume courant (VT) a été retrouvée dans plusieurs études. Ainsi, en
2011, dans une population de 20 patients dans les suites d’une chirurgie cardiaque, Corley et
al. (38) ont analysé le profil fonctionnel respiratoire de ces patients sous HDN ou sous
oxygene standard par une méthode indirecte reposant sur I’évaluation du volume de fin
d’expiration par tomographie par impédance électrique. Les auteurs retrouvaient alors une
augmentation de la CRF de I'ordre de 25% sous HDN. Cette augmentation pourrait étre en
lien avec un recrutement alvéolaire accru ainsi qu’une prévention concomitante des
atélectasies ou des collapsus alvéolaires, liée a un effet PEP (pression expiratoire positive). Il
est a noter que cette augmentation de la CRF semble étre en lien étroit avec 1’index de masse
corporelle (IMC). En effet, I’augmentation de I'IMC entraine une augmentation plus
importante de la CRF sous HDN. L’efficacité de ’HDN a été testée chez 10 sujets sains (39).
Une augmentation du VT a été retrouvée, passant de 700 ml a 800 ml sous HDN avec un débit
de 15 L/min. Une étude réalisée en 2016 a corroboré cette vision de la physiopathologie
respiratoire sous HDN. En effet, I’é¢tude du VT chez un groupe de BPCO stable
hypercapnique a permis de retrouver une augmentation significative de 400 a 500 ml de ce
dernier sous HDN avec une FiO, adaptée au patient et un débit de 30 L/min. Ceci s’est
associé a une amélioration du volume de fin d’expiration, en faveur d’'une augmentation de la
CRF (40). Dans une méme population de BPCO hypercapnique, une augmentation du VT

mesurée par pneumotachographe sous HDN a également été retrouvée. Celui-ci passe en



moyenne sous HDN 20 L/min de 314 mL a 391 mL, et a 364 mL et 456 mL sous HDN 30
L/min et VNI. (41)

Il existe donc clairement une augmentation de la CRF et du VT sous HDN,
responsable d’une diminution de la fréquence respiratoire et donc de la sensation de dyspnée.
Ceci a été démontré chez des sujets sains mais également chez des patients présentant des

pathologies pulmonaires.

3.2.4 Un effet PEP

Rapidement dés le début de I’utilisation de I’HDN, plusieurs études ont mis en
¢vidence un effet de pression expiratoire positive lors de I'utilisation de ’HDN. En effet, chez
10 sujets sains, une étude des pressions pharyngées (reflet de la PEP intra-thoracique) en fin
d’expiration, a FiO, 0.21, a retrouvé une augmentation significative de la PEP, de I’ordre de
4.6 cm H,0. Cet effet PEP était d’autant plus important que le débit d’air dans les lunettes de
I’HDN était ¢levé. 11 existait une différence significative des valeurs de PEP mesurées bouche
fermée ou bouche ouverte (42). Cette expérience a également été menée chez 10 patients sains
mais avec une FiO, a 0.6. Une modification du débit progressive de 10 a 60 L/min était alors
réalisée. Ceci a permis de retrouver un effet PEP de I’ordre de 3 cm H,0 a 30 L/min, 4 cm
H,O a 40 L/min et 5 cm H,O a 50 L/min (43). Dans une étude conduite en 2011 chez 27
patients présentant des symptomes respiratoires dans les suites d’une chirurgie cardiaque, une
mesure de la pression pharyngée en fin d’expiration, reflet de la PEP, a été réalisée. Celle-ci
était mesurée avant et apres une période de wash-out, avec oxygene standard ou avec HDN.
Une différence significative de cette pression de 3 cm H,O a été retrouvée entre les 2
dispositifs d’apport d’oxygene (38). Cette étude n’a pas retrouvé de corrélation entre ce
niveau de pression et le statut ouvert ou fermée de la bouche du patient, probablement en lien
avec un échantillon trop faible. En 2011, Parke et al. se sont donc posés la question de
retranscrire dans une étude randomisée chez des sujets en suite de prise en charge de chirurgie
cardio-thoracique cette augmentation de la PEP. C’est ainsi que chez 15 patients, la mesure
des pressions intra-thoraciques a pu étre réalisée par les moyens déja décrits. Une
modification des débits de 30 L/min a 40 L/min et 50 L/min a été réalisée. Il existait
également une différence significative chez les patients ayant la bouche ouverte ou la bouche
fermée. L’augmentation de la PEP était de 3,3 cm H,O +/- 1,05 avec 50 L/min et la bouche
fermée contre seulement 1,03 cm H20 +/- 0,67 avec la bouche ouverte et un débit diminué a

30 L/min (44). Cet effet PEP pourrait étre expliqué par la création d’une résistance aérienne



lors de I’expiration du fait de I’important débit d’air et/ou d’oxygeéne, d’autant plus quand la
bouche est fermée. Cet effet PEP pourrait €tre a la base de la diminution du travail des
muscles respiratoires, de 1’amélioration de la fréquence respiratoire et de 1’augmentation de
volume courant. Tout cela permettrait de concourir a une amélioration de la symptomatologie
respiratoire. Cet effet PEP est également a mettre en relation avec une possible diminution de
I’auto PEP, passant de 2,12 cm H,0 sous HDN avec un débit de 20 L/min, a 1,48 cm H,O
sous HDN avec un débit de 30 L/min et 1,03 cmH,O sous VNI. (41)

3.3 Efficacité clinique de PHDN

L’ensemble des caractéristiques décrites précédemment, propres a I’HDN, permet
d’envisager une amélioration du confort respiratoire du patient sous HDN. De nombreuses
études se sont attachées a rechercher et a prouver cette amélioration clinique apres la mise en

place de I’HDN.

3.3.1 Une diminution du travail respiratoire

Le travail respiratoire sous HDN a déja été étudié. En effet, nous savons que le
diaphragme est le muscle respiratoire inspiratoire principal. Sa contraction entraine une
dépression intra-thoracique, et donc un flux d’air rendant I’inspiration possible. Nous savons
qu’au cours de I’insuffisance respiratoire évoluée dans les suites d’'une BPCO, une atteinte
diaphragmatique, par mécanisme direct (modification des fibres musculaires lentes vers des
fibres musculaires rapides) (45) ou indirect (distension thoracique importante, avec
aplatissement des coupoles et phénoméne d’air piégé responsable d’un effet auto-PEP)
(46,47) peut exister. Cette atteinte diaphragmatique peut étre a 1’origine d’un travail
respiratoire majorée. Afin d’étudier le travail respiratoire, I’exploration de ce muscle est donc
primordiale et peut étre réalisée par la mesure de la pression trans-diaphragmatique. En 2017,
une mesure invasive de la pression trans-diaphragmatique (Pdi) a été réalisée sous HDN, avec
ou sans bouche ouverte, sous VNI et sous oxygene standard. Celle-ci a été réalisée en
calculant la différence de pressions existante entre I’cesophage et 1’estomac. La population
étudiée était un groupe de patient présentant un trouble ventilatoire obstructif, responsable
d’une insuffisance respiratoire hypercapnique. Ceci a permis de retrouver une diminution
significative de la Pdi, en faveur d’une diminution de ’effort inspiratoire et donc de la mise

au repos d’une partie des muscles respiratoires sous HDN. Cette diminution de pression



passait de 13,5 cm H,O a 8,7 cmH,0 sous HDN bouche fermée et débit de 20 L/min et a 8,2
cm H,O sous HDN bouche fermée et débit de 30 L/min. Bouche ouverte, la pression
transdiaphragmatique passait a 12 cm H,O sous HDN avec un débit de 20 L/min et a 10,2 cm
H,O sous HDN avec un débit de 30 L/min (41). Cette diminution de la Pdi, reflet du travail
du muscle respiratoire inspiratoire principal est donc prouvée. Elle reste cependant moins
importante avec ’HDN qu’avec la VNI 1l s’y associait également dans cette étude une
diminution de 1’auto-PEP, passant de base de 2,12 cm H,O a 1,48 cm H,0 sous HDN avec un
débit a 20 L/min, a 1,03 cm H,O sous HDN avec un débit de 30 L/min contre une autoPEP
évaluée a 0,9 cm H,0 sous VNI (41). Ceci a été corroboré par I’étude de Vargas et al., réalisée
dans un contexte d’insuffisance respiratoire aigiie dans une unité¢ de soins intensifs et

retrouvant une diminution du travail respiratoire sous HDN (48).

3.3.2 Une amélioration de ’oxygénation des patients sous HDN et donc
une amélioration clinique

Une augmentation de la PaO,/FiO, de plus de 30 points a été suggérée sous HDN,
par rapport a 1’administration d’une méme FiO, chez un patient sous oxygénothérapie
standard (38). Cette augmentation de la FiO, ainsi que de la saturation en oxygene a été

retrouvée dans plusieurs autres études (48—51).

Cette amélioration de 1’oxygénation sous HDN s’accompagne d’une amélioration

cliniquement significative :

- De la fréquence cardiaque (50,51),

- De la fréquence respiratoire (26,50,51),

- Des scores de dyspnée (38,50,51),

- Des signes de lutte respiratoire (49,51),

- Et ceux dans plusieurs pathologies et indications.

On note que des 2010, Roca and al. (50) ont retrouvé une amélioration franche des

parametres respiratoires sous HDN contrairement a 1’oxygénothérapie classique chez les
patients ayant une insuffisance respiratoire aigué. Cela a été confirmé dans 1’étude de Sztrymf

and al (49).

3.3.3 La tolérance des patients sous HDN

Dés le début de 1’utilisation de I’HDN, le confort a été au cceur des préoccupations

des praticiens. Une tendance a I’amélioration du confort et donc de la tolérance de I’HDN par



le patient a rapidement était mise en lumicre par rapport a I’oxygénothérapie classique. Ainsi,
nous avons déja parlé de l'amélioration des scores de dyspnée. Une amélioration de la
sécheresse buccale a également été démontrée (50). Ce n’est que récemment en 2018 qu’une
¢tude prospective randomisée a mis cette thématique au coeur du sujet. Ainsi, il a été démontré
une meilleure tolérance pour des températures plus basses lors de 1'utilisation de I’ordre de
31°C versus 37°C. Le débit d’air ne semblait pas avoir de différence cliniquement significatif
sauf pour les patients ayant des criteres de gravité (FiO, supérieur 0.45). En effet chez ces
patients, une majoration du débit entraine une diminution du score de dyspnée et donc une

amélioration clinique significative du patient (52).

Ainsi, ’HDN semble étre mieux tolérée par le patient que I'oxygénothérapie
classique, d’autant plus que la température est basse. Le débit de mélange d’air et d’oxygene

ne semble pas €tre une limite au confort du patient.

4- HDN et soins palliatifs

Pour tous les avantages cités ci-dessus de I’HDN, il nous a paru intéressant de
s’intéresser a son utilisation dans la prise en charge de la dyspnée chez des patients ayant
recours a des soins de confort visant a soulager la dyspnée, plus particuliecrement dans une

phase tardive de la maladie, a I’hopital ou au domicile.

La premiére étude visant a explorer 'utilisation de ’HDN en soins de confort a été
menée par Epstein et al. en 2011, dans un centre de cancérologie. Il s’agit d’une étude
rétrospective, incluant tous les patients admis en soins continus, atteints d’un cancer et ayant
eu recours a de ’HDN pour la prise en charge d’une hypoxémie. Il s’agissait donc d’une
population mixte, incluant 45 % de patient ayant des soins curatifs et 55 % de patients ayants
recours a des soins de confort. Sur cet échantillon de 183 patients, il était observé une
possibilité accrue de manger et de parler sous HDN et une préférence des patients pour ’'HDN
par rapport a I’oxygénothérapie standard. L’évaluation du score de dyspnée n’était pas
recueillie (53). 1l se dégage donc une possibilit¢ d’utiliser ce dispositif avec une bonne

tolérance pour des patients en soins palliatifs.

Dans les suites, Peters and al. en 2013 (54) ont mené une étude rétrospective chez
des patients présentant des limitations de soins curatifs. La population de I'étude était
hétérogene, regroupant des patients atteints de fibrose, de pneumopathies, de BPCO, de

cancer solide ou d’hémopathie maligne. Les patients hypercapniques étaient exclus. Le cut-off



d’utilisation de ’HDN ¢tait de 4 L/min au masque venturi. La FiO, moyenne était de 0,67.
Une augmentation de la saturation en oxygene de 89,1 % a 94,7 %, et une diminution de la
fréquence respiratoire de 30,6 a 24,7 cycles/min ont été observées, en faveur d'une efficacité

clinique dans ce type de population.

Une étude rétrospective (55) chez 84 patients atteints de pathologie respiratoire de
type interstitielle au stade d'insuffisance respiratoire dans un contexte de limitation des soins
actifs a comparé¢ l'efficacité de I'HDN versus I'efficacité de la VNI. Il n’a pas été retrouvé de
différence en terme de mortalité hospitaliecre ou extra hospitalicre. La durée totale
d’observance était supérieure avec I’HDN par rapport a la VNI et les effets indésirables
étaient diminués. Ces patients sous HDN gardaient une meilleure prise orale et une meilleure

capacité de communication en fin de vie. La fréquence respiratoire était également diminuée.

La seule étude randomisée a été réalisée en 2013, par Hui and al. (56). 1l s'agit d'une
étude de phase 2 randomisée ouverte en cross-over chez des patients dyspnéiques avec une
néoplasie avancée. Une administration en cross-over, avec une période de wash out, de
I’HDN avec une FiO; a 1 ou de pression positive continue (PPC) pendant 2 heures a été
réalisée, avec évaluation du score de dyspnée par échelle de BORG et une échelle EVA.
L'étude a inclus 30 patients (dont 43% présentait un cancer du poumon). Sous HDN, il existait
une augmentation des scores de dyspnée de + 1,9 points sur ’EVA et + 2,1 points sur le score
de BORG, sans différence significative sur le score de BORG entre la PPC et 'HDN. On
notait une augmentation de la saturation en oxygeéne moyenne et l'absence d'effets
indésirables. 11 est a noter l'exclusion des patients atteints d’insuffisance respiratoire

chronique au domicile sous oxygénothérapie préalable.

La littérature scientifique actuelle laisse de nombreuses questions en suspens quant a

[’utilisation de ’HDN en soins de confort.

Une méta-analyse récente s’est intéressée a 1’utilisation des supports ventilatoires
dans 1’accompagnement des patients en fin de vie. L’HDN est évoqué sans qu’une place
précise puisse étre proposée pour son utilisation. Cette é¢tude recommande [’utilisation de
I’HDN pour des patients nécessitant un haut niveau de FiO,. La présence d'une hypercapnie

orientée préférentiellement vers 1’utilisation d’une VNI, adaptée au confort du patient (57).

Notre hypothése est donc que ’'HDN est une technique acceptable, faisable et bien
tolérée chez les patients en soins palliatifs d’une pathologie pulmonaire, en vue de leur

apporter un confort respiratoire supplémentaire.



Matériel et méthodes

Dans l'optique de répondre a cette hypothése, nous avons réalis¢ une étude
monocentrique, prospective d’acceptabilité¢ de I'utilisation de I'HDN dans un contexte de

dyspnée chez des patients pris en charge en pneumologie pour des soins palliatifs.

1- Population de I’étude

Nous avons inclus 19 patients présentant une dyspnée reliée a 1’évolution d’une
pathologie chronique pour laquelle aucune prise en charge curative ne pouvait étre proposée.
Les pathologies principales présentées par les patients étaient :

- Des néoplasies pulmonaires,

- Des pneumopathies interstitielles fibrosantes,

- Etde I’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP).

L'inclusion était réalisée au CHU de Toulouse - Larrey dans les services de
pneumologie et d'onco-pneumologie sur une période de 18 mois.

L’étude finale comportera 1’inclusion de 30 patients sur une période de 24 mois.

2- Criteéres d'inclusion

Nous avions décidé d'inclure dans notre étude des patients :

— Agés de plus de 18 ans,

— Suivis pour une insuffisance respiratoire chronique ou une néoplasie
pulmonaire pour laquelle des soins palliatifs ont été mis en place,

— Présentant une dyspnée en lien avec l'évolution de la pathologie amenant a
réaliser des soins palliatifs,

— Hypoxémie nécessitant 1’introduction d’oxygene aux lunettes ou masque haute
concentration a plus de 4L/min pour une SpO, supérieure a 90 %,

— Personne affilié ou bénéficiaire d'un régime de sécurité sociale,

— Apres recueil du consentement libre et éclairé.

Les criteres d'exclusion étaient pour notre étude :
— Patient de moins de 18 ans,

— Patient sous sauvegarde de justice ou sous tutelle ou sous curatelle,



— Absence de consentement,

— Dexistence d'un projet de soins curatifs.

3- Objectifs

3.1 Objectif principal

L’objectif principal était de déterminer 1’acceptabilité de la mise en place d'un HDN chez les
patients dyspnéiques en soins palliatifs. Celle-ci était déterminée par le temps exposé a I'HDN
sur une semaine, ¢lément recueilli par le personnel paramédical. 1l était laissé libre choix au
patient du type d'oxygénothérapie qu'il désirait utiliser. L’arrét ainsi que sa cause ont été

noteés.

3.2 Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires étaient :
. L’efficacité déterminée a court terme (H1) par :
o L’évaluation de la dyspnée par I’échelle de Borg,
o La mesure de la SpO; par un oxymeétre transcutané,
o La mesure de la fréquence respiratoire.
. La tolérance déterminée a court terme (H1, H24 et a tout moment si arrét de
I’HDN) et long terme (J7) par :
o Le bruit du dispositif d’HDN par une échelle numérique,
o Les effets secondaires : sécheresse nasale et 1ésion nasale.
. La faisabilité déterminée a long terme par :
o Dans le service :

- La facilité¢ d’utilisation par le patient pour les gestes de la vie
quotidienne (toilette, repas) a J7 par un questionnaire posé au patient,

- La facilité d’utilisation par I’infirmiére (par un questionnaire) :
apprentissage de l’utilisation du matériel, facilit¢ d’effectuer les soins (toilettes, transfert
fauteuil-lit...) chez le patient sous HDN, facilité d’entretien du matériel

o Au domicile :

- La facilit¢ d’utilisation par les aidants (probléme technique

rencontré, nombre de visites du prestataire, encombrement du matériel, difficulté a régler la

température de 1’air),



- La facilité¢ d’utilisation par le patient pour les gestes de la vie

quotidienne (toilette, repas).

4- Déroulement de la recherche

L'étude comprend 2 volets, 1 volet médical et 1 volet paramédical.

4.1- Médical :

Cingq visites médicales €taient prévues, réalisées par un médecin pneumologue.

4.1.1 La visite d’inclusion

Apres recueil oral du consentement du patient, nous avions donc décidé de réaliser
une premicre évaluation médicale. Les critéres d'inclusion et d'exclusion étaient recherchés.
Des explications ainsi que des réponses aux questions concernant la nature de l'étude, les
contraintes, les risques prévisibles, les bénéfices attendus de la recherche ont été fournis aux
patients. Les causes de la mise en place des soins de supports étaient relevées, tout comme les
antécédents d'appareillage par des dispositifs de ventilation ainsi que le score OMS. L'examen
clinique réalisé lors des visites comportait une prise des parametres vitaux avec une saturation
en oxygeéne a l’oxymétrie transcutanée, une mesure de la fréquence respiratoire et une
auscultation cardio-pulmonaire. Aucun examen para-clinique spécifique (biologique ou
radiologique) n'était nécessaire dans notre protocole. Dans les suites de cette visite,
l'intervention était réalisée avec mise en place d'un HDN pendant 1 heure. La FiO,, la
température du débit d’air délivré et le débit étaient laissés a 1’appréciation du médecin

pneumologue, adaptés a la saturation et au confort du patient.

4.1.2 La visite a H1

La visite a une heure avait pour but d'évaluer 1'efficacité et la tolérance.

o  L'efficacité fut évaluée par comparaison de la saturation en oxygene, de la
fréquence respiratoire et par 1'évaluation du score de dyspnée sur I’échelle de Borg entre la
visite d'inclusion et la visite a H1.

o La tolérance fut notée par la survenu d'effets secondaires de type sécheresse
nasale et épistaxis, ainsi que le bruit du dispositif sur une échelle numérique. Il est a noter
qu'il n'existe pas d’échelle validée pour 1'évaluation du bruit occasionnée par un dispositif

d'administration de 1’oxygene.



Le patient pouvait alors décider de maintenir le dispositif par HDN ou revenir a un
dispositif d'oxygénothérapie classique. Ce choix était laissé au patient durant 1'ensemble de

'étude.

4.1.3 La visite a H24

La visite a 24h permettait d'évaluer la tolérance, avec un recueil des effets
secondaires de type sécheresse nasale et épistaxis, ainsi que le bruit du dispositif sur une

échelle numérique.

4.1.4 La visite a J7

Lors de la visite a 7 jours, la tolérance était notée par le biais de la recherche des
effets secondaires de type sécheresse nasale et épistaxis, ainsi que du bruit du dispositif sur
une échelle numérique.

La faisabilité était notée par évaluation de la facilité d'utilisation du dispositif par le

patient dans les gestes de la vie quotidienne (dont la toilette et 1'alimentation).

4.1.5 La visite a J15

En cas de retour au domicile, un appel téléphonique a été effectu¢ a J15 pour
évaluer :

—  La facilité d'utilisation par les aidants (probléme technique rencontré,
nombre de visite du prestataire, encombrement du matériel, difficulté¢ a régler la
température de l'air)

—  La facilit¢ d’utilisation par le patient dans les gestes de la vie

quotidienne.

4.2 Paramédical

Lors de chaque visite infirmi¢re au patient, au nombre de 4 par jours dans les
services de pneumologies, étaient relevées les informations suivantes :
—  Le type de dispositif d'administration de 1'oxygénothérapie utilisée par
le patient. En cas d’arrét, la cause était notée.
—  Les paramétres de I'HDN (débit, FiO, et température),
—  L’échelle de dyspnée de Borg,



- L’échelle d” EVA au bruit,
—  Les effets secondaires décrits par le patient.
Ces différentes données furent relevées apres la mise en place de I'HDN et apres

I'évaluation médicale a 1 heure.

OHD : Oxygénothérapie Haut Débit (=HDN)

Figure 4 : Schéma récapitulatif de suivi du participant.

incflisemn Inclusion Visite Visite Visite iinrli‘i[gﬁ:}
15 TO H1 H24 J7 appel

Consentement v

éclairé

E)Fa‘rnen v v v

clinique

Echelle de

dyspnée de v v v

Borg

Tolérance :

Bruit/ effets v v v

secondaires

Faisabilité v v

Tableau 1 : Tableau récapitulatif du suivi du participant.
5- Matériel utilisé

Durant cette étude, une oxygénothérapie standard administrée par des lunettes
conventionnelles ou par un masque a haute concentration, avec ou sans réserve étaient
proposées aux patients. L'HDN était administré par le biais d'un dispositif médical de type
AIRVO2® (Fischer and Paykel, Healthcare). Ce dispositif dispose d'un marquage CE. Il s'agit

d'un générateur de débit associ¢ a un humidificateur intégré permettant d'administrer des




débits d’oxygene chauffés et humidifiés via une interface nasale. Ce dispositif délivre un
mélange d'air et d’oxygeéne a haut débit et permet de faire varier la FiO, de 0,21 a 1. Ce
dispositif était a disposition dans les services de pneumologie, accessible a tout moment pour
le patient. Une formation aupres des infirmieres des services de pneumologie et d'oncologie

thoracique de I’hopital Larrey du CHU de Toulouse fut réalisée.

6- Arrét de la procédure

A tout moment, le patient pouvait décider d’arréter le dispositif d'HDN. En effet,
dans un contexte de soins palliatifs, le confort du patient est primordial. Ainsi, si les patients
présentaient des effets indésirables désagréables, et qu'ils exprimaient le désir de changer de
dispositif d'administration de 1’oxygene, la volonté du patient était réalisée. La cause de I’arrét
¢tait alors notée. Cette décision était réversible, avec possibilité pour le patient de revenir vers

le dispositif lors qu'il le souhaitait.

7- Aspect réglementaire

Cette étude a fait ’objet d'un passage au CPP en janvier 2018. Le CHU de Toulouse
est promoteur de cette étude ayant bénéficié d’un financement via un appel a projet Recherche
et Innovation 2017 ARI. Une déclaration a la CNIL a été réalisée.

Le consentement était recueilli de fagon orale, notifi¢ dans le dossier par une note

médicale, révocable a tout moment.

8- Analyse statistique

Les variables continues quantitatives seront décrites par une moyenne +/- SD. Le
temps moyen d'utilisation sur la l1¢re semaine sera estimé. Les pourcentages et moyennes

seront estimés avec un intervalle de confiance a 95 %.



Résultats

1- Données a P’inclusion

Les données sont représentées dans le tableau 2.
Sur les 30 patients prévus lors de I’inclusion, nous avons inclus 19 patients a ce jour.

Sur ces 19 patients, 74 % sont des hommes. L’adge moyen est de 68 ans et 7 mois +/- 11 ans.

Caractéristiques N=19
Epidémiologie
Age (années) 68,62 +/- 10,98
Femmes 26 %
Antécédents
Insuffisance respiratoire chronique 68 %
Syndrome d’apnées du sommeil 5%
Néoplasie pulmonaire 58 %
Caractéristiques cliniques a I'inclusion
Score OMS (0-5) 3,1+/-0,6
Score de Borg 59+/-1
Frégquence respiratoire (cycles/minutes) 24,5 +/-7,3
Saturation en oxygene (%) 90,3 +/- 6

Tableau 2 : Caractéristiques de la population étudiée a I’inclusion.

68 % (13/19) des patients étaient connus antérieurement pour une insuffisance

respiratoire chronique. Les étiologies de 1’insuffisance respiratoire se répartissaient ainsi :

- 7 patients souffraient d’une insuffisance respiratoire d’étiologie restrictive (PID,

lymphangite ou épanchements pleuraux),



- 3 patients souffraient d’une insuffisance respiratoire d’étiologie obstructive,
- 1 patient souffrait d’une insuffisance respiratoire d’étiologie mixte,

- 2 patients souffraient d’une insuffisance respiratoire sur une HTAP.

Etiologies de I’ insuffisance respiratoire chronique N=13
Restrictive 54 % (7/13)
Obstructive 23 % (3/13)
Mixte 8 % (1/13)
HTAP 15 % (2/13)

HTAP : Hypertension Artérielle Pulmonaire

Tableau 3 : Etiologies de I’insuffisance respiratoire chronique.

68 % de nos patients étaient préalablement appareillés par oxygénothérapie au domicile. La
posologie moyenne de 1’oxygénothérapie était de 4 +/- 1,9 L/min au domicile. Associé a ceci,
un seul de nos patients était connu pour un syndrome d’apnées du sommeil. On note que 11 %
(2/19) de nos patients étaient appareillés par VNI, sans hypercapnie séquellaire.
Indépendamment de 1’étiologie de I’insuffisance respiratoire chronique, 1’étiologie de la

dyspnée se résumait comme telle :

Etiologie principale de la dyspnée N=19
Exacerbation de BPCO 5% (1/19)
Exacerbation de PID 26 % (5/19)

Décompensation d’HTAP 11 % (2/19)

Evolutivité d’'une Néoplasique pulmonaire 58 % (11/19)

BPCO : Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive ; PID : Pneumopathie Interstitielle Diffuse ; HTAP : Hypertension Artérielle
Pulmonaire

Tableau 4 : Etiologie de la dyspnée.

58 % (11/19) de nos patients souffraient d’une néoplasie, toutes de stade IV dont le type

anatomopathologique est reporté tableau 5.



Anatomopathologie des néoplasies pulmonaires N=11

Mésothéliome 9% (1/11)
Carcinome neuroendocrine a grandes cellules 9% (1/11)
9% (1/11)

Carcinome épidermoides

Adénocarcinome 73 % (8/11)

Tableau 5 : répartition de 1’anatomopathologie des néoplasies (en %).

Le score OMS de I’ensemble de nos patients est réparti comme tel :

- 2/19 patients avec un score OMS de 2,
- 12/19 patients avec un score OMS de 3,
- 5/19 patients avec un score OMS de 4.

A Tinclusion (tableau 2), avant la réalisation de l’intervention, le score de Borg
moyen était de 5,9 +/- 1. La fréquence respiratoire moyenne était de 24,5 +/- 7,3 cycles par
minutes. La saturation moyenne était de 90,3 +/- 6 %. L’oxygéno-dépendance initiale était de

6,6 +/- 4,1 L/minutes.

58 % (11/19) des patients inclus étaient sous traitement anxiolytique. Les molécules

utilisées étaient toutes des benzodiazépines, 55 % des patients bénéficiait d’un traitement par
voie veineuse en administration continue de type midazolam. La dose moyenne journaliére

était de 17,6 +/- 21,56 mg soit environ 0,7 mg/h.

53 % (10/19) des patients inclus étaient sous traitement antalgique de type

morphinique a I’inclusion. La dose moyenne journalicre équivalente de morphine intra

veineuse administrée est de 43,7 +/- 53,5 mg par jour par patient.

42 % (8/19) des patients inclus étaient sous traitement déplétif de type diurétique de

I’anse a 1’inclusion.

47 % (9/19) des patients inclus étaient sous traitement par aérosol a I’inclusion.

68 % (13/19) des patients inclus étaient sous traitement par cortisone a I’inclusion.

La dose moyenne équivalente en cortisone administrée est de 49,62 +/- 29,75 mg par jour par

patient.



19 Dose médiane
N=1 Nombre de patients
(par jour et par patient)
Morphine 53 % (10/19) 43,72 +/- 53,52 mg
o 17,6 +/- 21,56 mg (pour le
Anxiolytique 58 % (11/19) )
midazolam)
Midazolam 55 % (6/11)
Bromazepam 18 % (2/11)
Oxazepam 9% (1/11)
Alprazolam 18 % (2/11)
Diurétiques de I’anse 42 % (8/19) 173,1 +/- 155,3 mg
Béta2 mimétique inhalé 47 % (9/19) DM
Corticothérapie 68 % (13/19) 49,62 +/- 29,75 mg

DM : Données manquantes.

Tableau 6 : Répartition des traitements administrés.

Au total :

68 % de nos patients présentent une insuffisance respiratoire chronique. L’étiologie de la

dyspnée est liée a une évolutivité d’une néoplasie pulmonaire chez 58% des patients, une

exacerbation de PID dans 26% des cas, une exacerbation d’HTAP dans 11 % de cas et une

exacerbation non hypercapnique de BPCO dans 5 % des cas. 53 % de nos patients étaient

sous morphine et 58 % sous anxiolytiques.

Le pneumologue mettant en place le dispositif €tait libre de choisir les réglages de

I’HDN qu’il souhaitait, de la maniére la plus adaptée au patient.

Ainsi, la température moyenne était de 33° +/-2,5 °C, se répartissant :

- 10/19 patients avec une température a 31°,

- 5/19 patients avec une température a 34°,

- 4/19 patients avec une température a 37°.

Le débit moyen du mélange air/oxygeéne administré par I’HDN était de 33,16 +/- 5,5

L/min. La FiO2 moyenne administrée par ’HDN était de 0,53 +/- 0,14.




2 - Données de H1

Nous disposions des données pour 19 patients lors de la visite de HI :

- 87.5 % (16/19) ont désiré poursuivre I’HDN dont 15 patients en continu et 1
patient de fagcon intermittente.

- 15,8 % (3/19) n’ont pas désiré continuer apres cette visite.
Les raisons de I’arrét de ’HDN pour les 4 patients étaient :

- 2/4 pour oppressions thoraciques,
- 1/4 pour inconfort,

- 1/4 pour diminution des déplacements en lien avec le dispositif.

Apres adaptation par le pneumologue en fonction de la tolérance du patient, la
température moyenne était de 32,5°C. Le débit moyen du mélange air/oxygene administré par

I’HDN était de 33 litres/minute. La FiO, moyenne administrée par I’HDN était de 0,57.

2.1 Efficacité

Les données sont présentées dans le tableau 7

A HI, apres la mise en place de I’HDN, le score de Borg moyen était de 4,7 +/- 2,2
contre 5,9 +/- 1,1 a l’inclusion (p = 0,06). La fréquence respiratoire moyenne était de 21,41
+/- 7,1 cycles/minutes contre 24,5 +/- 7,3 cycles/minutes a I’inclusion (p= 0,09). La saturation

moyenne était de 90,1 % +/- 7,2 contre 90,3 +/- 6 % a I’inclusion.

En résumé :



Indices d’efficacité Inclusion H1 p
Score de Borg 5,9 +/-1,11 4,7 +/-2,2 0,06
Fréquence respiratoire (en cycles par minutes) 24,5 +/- 7,32 21,4+/-7,1 0,09
Saturation (en %) 90,3 +/- 6,029 90,1 +/- 7,2 0,99

Tableau 7 : Evolution des indices d’efficacité entre HO et H1.

2.2 Tolérance

En ce qui concerne la tolérance, 36,8 % (7/19) patients ont présenté des effets

indésirables. Ceci a été responsable de D’arrét définitif de [’utilisation chez 3 patients de

I’étude.

Les effets indésirables se répartissaient comme tel :

Effets indésirables N=19
Chaleur du dispositif 10,5 % (2/19)
Atteintes ORL 10,5 % (2/19)

Oppression thoracique

15,8 % (3/19)

Tableau 8 : Répartition des effets indésirables a H1.

Les atteintes ORL comprenaient la sensation de corps étranger ou la présence

d’irritation nasale. L’EV A-bruit était de 2,4 +/- 2,9. L’EV A sécheresse était a 3 +/- 2,7.

2.3 Traitements associés

En ce qui concerne les facteurs confondants, entre I’inclusion et H1 :

- 3/19 patients (16 %) ont recu un traitement par morphiniques,

- 3/19 patients (16 %) ont recu un traitement par diurétique de 1’anse,

- 1/19 patients (5 %) ont regu un traitement par aérosol,

- 2/19 patients (11 %) ont recu un traitement par corticothérapie.




Au total :

Sur 19 patients inclus, 79 % (15/19) des patients désiraient continuer ’HDN en continu et un
patient de facon intermittente. On retrouve une amélioration du score de dyspnée (5,9 +/- 1,1 vs
4,7 +/- 2,2 ; p=0,06) et de la fréquence respiratoire (21,4 +/- 7,1 cycles/minutes vs 24,5 +/- 7,3
cycles/minutes ; p= 0,09). 36,8 % (7/19) des patients ont présenté des effets indésirables,

entrainant I’arrét du dispositif chez 3 patients.

3 - Données de H24

16 patients ont donc poursuivi I’étude aprés I’évaluation a H1. Entre H1 et H24, 2

patients ont utilis¢ ’HDN de facon intermittente.

Apres adaptation par le pneumologue en fonction de la tolérance du patient, la
température moyenne était de 31,1 °C +/- 8,4. Le débit moyen du mélange air/oxygene
administré par 'HDN était de 36,4 +/- 12 L/min. La FiO2 moyenne administrée par ’HDN
était de 0,67 +/- 0,18.

En ce qui concerne la tolérance pour les patients continuant ’HDN en continu, 25 %
(4/16) des patients présentaient des effets indésirables n’ayant pas entrainé de sortie de

I’étude. L’EV A bruit moyen était a 3,1 +/- 3,1. L’EVA sécheresse est a 1,9 +/- 2,1.

Effets indésirables N=16
Chaleur 12,5 % (2/16)
Atteintes ORL 12,5 % (2/16)

Tableau 9 : Répartition des effets indésirables a H24.
Les atteintes ORL comprenaient une épistaxis et la présence de 1ésions nasales.

62,5 % (10/16) des patients inclus étaient sous traitement antalgique de type morphinique a

H24. 68,75 % (11/16) des patients inclus étaient sous traitement anxiolytique a H24. La dose

moyenne équivalente de morphine IV administrée est de 43,.72 mg par jour par patient a
I’inclusion. Lors de la visite de H24, la dose moyenne équivalente de morphine IV

administrée était de 50,53 mg +/- 35,91 par jour.



Au total :

Sur 16 patients ayant continué I’HDN apres H1, 87.5 % des patients désiraient continuer I’ HDN
en continu. 25 % (4/16) des patients ont présenté des effets indésirables sans entrainer de sortie
d’étude. On ne retrouve pas de diminution de la consommation de morphine entre 1’inclusion et

H24 (43,72 mg/jour par patient contre 50,53/jour par patient).

4- Données de J7

Nous disposions des données pour 10 patients lors de la visite de J7. 80 % (8/10) des

patients désiraient continuer ’HDN.

Par rapport a la visite de J1, 6 patients étaient sortis de 1’étude. En effet, nous
dénombrions 5 déces et 1 patient souhaitant sortir d’étude apres avoir arrété le dispositif a J2,

du fait de la difficulté de mobilisation avec le dispositif.

Sur les 10 patients poursuivant ’HDN, 1 désirait poursuivre de facon intermittente
devant la présence d’une chaleur importante lors de I’utilisation du dispositif et 1 a arrété

devant une réversibilité de son hypoxie initiale du fait d’une amélioration respiratoire.

Apres adaptation par le pneumologue en fonction de la tolérance du patient, la
température moyenne était de 32,7 °C +/- 2,36. Le débit moyen du mélange air/oxygene
administré par ’'HDN était de 39,3 L/min +/- 12,7. La FiO2 moyenne administrée par ’HDN
était de 0,54 +/- 0,12.

4.1 Tolérance

En ce qui concerne la tolérance, 40 % (4/10) des patients présentaient des effets
indésirables. Ceci a été responsable de 1’arrét de 1’utilisation chez 10 % (1/10) patients de

I’étude.

Les effets indésirables se répartissaient comme tel :



Effets indésirables N=10

Chaleur du dispositif 20 % (2/10)
Oppression thoracique 10 % (1/10)
Atteintes ORL 10 % (1/10)

Tableau 10 : Répartition des effets indésirables a J7.

Il n’était pas retrouvé d’épistaxis, par contre, on dénombrait 10 % de 1ésions nasales. L’EVA

bruit était de 2 +/- 1,4. L’EVA sécheresse étaita 1,7 +/- 1,5.

En ce qui concerne les facteurs confondants, 50 % des patients recevaient un traitement par

morphinique, 71 % des patients recevaient un traitement par anxiolytique.

4.2 Faisabilité

Celle-ci n’a pu étre évaluée que pour 6 patients. Pour 4 patients, les données étaient
manquantes.

50% des patients savaient allumer ou éteindre la machine d’HDN. Aucun des
patients ou aidants ne savaient modifier la température de la machine. Tous les patients
savaient mettre et enlever les canules pour ’HDN.

Faisabilité J7
Allumer et éteindre la machine 50 % (3/6)
Modifier la température de la machine 0 % (0/6)
Mettre et enlever les canules a oxygeéne 100 % (6/6)

Tableau 11 : Evaluation de la faisabilité.

Dans les réponses des patients quant a I’utilisation de ’HDN :

- 16,7 % des patients jugeaient le dispositif encombrant.

- 50 % des patients jugeaient le dispositif encombrant pour faire la toilette.
- 50 % des patients jugeaient le dispositif encombrant pour aller au toilette.
- 16,7 % des patients jugeaient le dispositif encombrant pour s’habiller.

- 50 % des patients jugeaient le dispositif encombrant pour manger.

16.7 % des patients jugeaient le dispositif encombrant pour parler.



Faisabilité — dispositif jugé encombrant J7
Total 33,3 % (2/6)
Pour la toilette 50 % (3/6)
Pour aller aux toilettes 50 % (3/6)
Pour I’habillage 16,7 % (1/6)
Pour I’alimentation 50 % (3/6)
Pour la discussion 16,7 % (1/6)

Tableau 12 : Causes pour lesquelles les patients jugeaient le dispositif encombrant.

Au total :

Sur 10 patients, 80% (8/10) des patients désiraient continuer ’HDN de fagon continue. 40 %
(4/10) des patients présentaient des effets indésirables. Aucun des patients ou aidants ne
savaient modifier la température de la machine. Tous les patients savaient mettre et enlever les
canules pour I’HDN. Seulement 16,7 % des patients jugeaient le dispositif encombrant, avec
une bonne tolérance lors de I’habillage ou pour la discussion.

5- Données de J15

Nous disposions des données pour seulement 3 patients lors de la visite de J15. En
effet, 7 de nos patients ont arrété I’étude : un patient est décédé depuis le J7, 2 patients n’ont
pas désir¢ rentrer au domicile avec I’HDN, 3 patients ont présenté une hospitalisation
prolongée ou un transfert dans un service hospitalier ne permettant pas d’évaluer la faisabilité
du retour a domicile a J15, une patiente a finalement présenté une amélioration franche, avec
sevrage progressive de ’HDN puis de I’oxygénothérapie, n’indiquant pas d’appareillage au

domicile.

66 % (2/3) des patients désiraient continuer I’HDN a domicile. Les raisons de I’arrét
pour I’autre patient était un inconfort 1ié aux lunettes. Ceci a entrainé la présence de données

manquantes concernant ce patient.

Apres adaptation par le pneumologue en fonction de la tolérance du patient, la
température moyenne était de 32,5°C +/- 2,1. Le débit moyen du mélange air/oxygene
administré par ’HDN ¢tait de 42,5 L/min +/- 24,75. La FiO2 moyenne administrée par
I’HDN était de 0,51 +/- 0,06.



5.1 Faisabilité

En ce qui concerne la faisabilité¢ de 1’étude :

- 100 % des patients savaient allumer ou éteindre la machine,
- 50 % des patients ou aidants savaient modifier la température de la machine,

- 100 % des patients savaient mettre et enlever les lunettes.

Faisabilité J7 J15
Allumer et éteindre la machine 50 % (3/6) 100 % (2/2)
Modifier la température de la
) 0 % (0/6) 50 % (1/2)
machine
Mettre et enlever les lunettes a
100 % (6/6) 100 % (2/2)

oxygene

Tableau 13 : Comparaison de la faisabilité a J7 et J15

Aucun patient ne jugeait le dispositif encombrant.

Aucun patient ne jugeait le dispositif encombrant pour faire la toilette, pour manger

ou pour parler.
50 % (1/2) des patients jugeaient le dispositif encombrant pour aller au toilette.
50 % (1/2) des patients jugeaient le dispositif encombrant pour s’habiller.

Aucun patient ne jugeait le dispositif encombrant pour manger.

Aucun patient ne jugeait le dispositif encombrant pour parler.



Faisabilité — dispositif jugé encombrant J7 J15
Total 33,3 % (2/6) 0% (0/2)
Pour faire sa toilette 50 % (3/6) 0 % (0/2)
Pour aller aux toilettes 50 % (3/6) 50 % (1/2)
Pour I’habillage 16,67 % (1/6) 50 % (1/2)
Pour I’alimentation 50 % (3/6) 0 % (0/2)
Pour la discussion 16,67 % (1/6) 0% (0/2)

Tableau 14 : Comparatif des causes relevées pour lesquelles les patients jugeaient le

dispositif encombrant.



6- Résumé :

L’évolution des différents parametres est détaillée en fonction des visites. Un résume
de type flow chart, permet de suivre 1’évolution des patients au cours de 1’étude.

Figure 5 : Flow Chart

L’évolution des caractéristiques de ’HDN est résumée dans le tableau suivant :



HO H1 H24 J7 J15
FiO2 (en %) | 53,7 +/- 14,5 | 57,3 +/-19,3 | 66,8 +/- 18,3 | 54 +/- 12,2 51+/-5,6
Débit d’air
33,1 4+/-5,5 | 329+/-79 | 36,4+/-12 | 393 +/-12,7 | 42,5 +/- 24,7
(en L/min)
Température
33,1 +/-2,5 | 32,5+/-2,1 | 31,1 +/-8.4 32,7+/-2,4 32,5+/-2,1
(en °C)

FiO2 : Fraction inspirée en oxygene

Tableau 15 : Caractéristiques de ’HDN au cours de 1’étude

L’EVA-bruit du dispositif et la sécheresse nasale étaient relevées durant 1’étude

H1
H24
J7

EVA
bruit
2 [0-4]
3,071 +/- 3,125
2,5[0.5-3]

EVA

sécheresse nasale
3,03 +/- 2,68
1,86 +/- 2,14

2 [0-3]

EVA : échelle visuelle analogique

Tableau 16 : Evolution de la tolérance au cours de 1’étude

7- Données paramédicales

Lors des passages infirmiers, dans 55,2 % du temps passé, le patient utilisait ’HDN.

Dans 38,2 %, nous ne disposions pas de cette information. Si on enléve les données

manquantes, le taux d’exposition est de 89%.

S’il ’on ne prend que les premieres visites de la journée jusqu’a la sortie de 1’étude

du patient, le taux d’utilisation de ’'HDN ¢était de 67 %. En fait, ceci permet de diminuer

grandement les données manquantes. Dans 9,8 % les patients ne se servaient pas de ’THDN

mis a leur disposition. Il persistait 23,2 % de données manquantes. Si on enleéve les données

manquantes, le taux d’exposition est de 87%.

La température moyenne était de 32,7 °C +/- 2,2. Le débit moyen du mélange

air/oxygeéne administré par ’HDN était de 35,5 L/min +/- 8,54. La FiO, moyenne administrée
par ’HDN ¢était de 0,63 +/- 0,19. Le score de Borg moyen était de 0,94 +/- 1,78., L’EVA bruit

moyen était de 0,66 +/- 1,75.




On notait un taux de 18 % d’effets secondaires rapportés par le personnel

paramédical, retrouvant :

- Le bruit du dispositif,

- Des céphalées apres introduction du dispositif,
- Des génes,

- Une irritation nasale,

- De I’anxiété,

- La présence d’alarme.



Discussion

La dyspnée en soins palliatifs est un symptome fréquent entrainant une altération de
la qualité de vie des patients. Celle-ci nécessite d’étre soulagée. Les traitements morphiniques
dans ce cadre ont fait preuve de leur efficacité au prix d’effets secondaires. La VNI a été
proposée mais les études ne permettent pas de définir sa place dans ce contexte pour le
moment (16-19). L’HDN, de par ses caractéristiques physiopathologiques (effet PEP, lavage
de I’espace mort, augmentation du volume courant, réchauffement et humidification) pourrait
avoir une place de choix dans I’arsenal thérapeutique en soins palliatifs. Dans ce contexte ol
le confort du patient est primordial, il est nécessaire d’évaluer I’acceptabilité du dispositif
avant son utilisation. Jusqu’a présent, les quelques études évaluant ’HDN en soins palliatifs
se sont attachées a évaluer I’efficacité de ce dispositif sur I’hypoxémie et la dyspnée (56). Or
il nous a semblé nécessaire d’évaluer les effets secondaires et la tolérance du dispositif. Une
étude rétrospective comparant ’HDN et la VNI avait retrouvé une meilleure tolérance de

I’HDN (55), premiére preuve d’une acceptabilité des patients envers ce dispositif.

Nous avons donc mis en place une étude visant a rechercher I’acceptabilité de ce
dispositif dans une population présentant une dyspnée invalidante dans un contexte de soins
palliatifs. Nous n’avons pas inclus de patient présentant une hypercapnie aigue ou chronique
pour laquelle une VNI semblait plus appropriée. En effet, les données bibliographiques
actuelles sont en faveur d’une efficacité clinique franche de la VNI dans cette indication (19).
Notre population est hétérogéne en ce qui concerne la cause de la dyspnée. Il n’existe pas
dans la littérature actuelle d’étude concernant la prise en charge de la dyspnée dans un
contexte de soins palliatifs chez des patients atteints de pathologies respiratoires variées, de
type PID fibrosantes, d’HTAP, de BPCO sans hypercapnie ou de maladies néoplasiques
compliquées. L’age moyen est de 68 ans et 7 mois, soit une population plus jeune que dans la
littérature, avec une moyenne de 78 ans et 73 ans précédemment décrite (54,55). Ceci peut
étre 1ié au fait que nous avons inclus plus de patients atteint d’une néoplasie pulmonaire,
touchant une population potentiellement plus jeune. Respectivement, 58 % et 53 % de nos
patients ont un traitement associé par anxiolytique ou par morphinique. Ces résultats sont

proche des résultats de 1’étude de Koyauchi et al. (55).



La faisabilit¢ ou I’acceptabilité de la mise en place d'un HDN chez les patients
dyspnéiques en soins palliatifs était déterminée par le temps exposé a 'HDN sur une semaine.
Il n’a pas été possible au vu des données manquantes de déterminer le nombre d’heures
d’utilisation du dispositif pour chaque patient, I’infirmiére devant noter lors de son passage
aupres du patient la poursuite ou non de I’HDN. Sur I’ensemble du suivi, on notait un temps
d’exposition a chaque visite infirmiére de 55,2 % a I’HDN, avec 38,2% de données
manquantes. En enlevant les données manquantes, ce taux d’exposition était de 89%.
Seulement 4 patients sur 19 (21 %) sont sortis de 1’étude a cause d’effets secondaires lors de

I’hospitalisation. Ce taux était de ’ordre de 11% dans 1’¢tude prospective réalisée par Navas

et Al sur la VNI (19).

L’efficacité était évaluée par 1’évaluation de la dyspnée (score Borg), la mesure de la
fréquence respiratoire et de la saturation en oxygene moyenne. Notre étude a donc mis en
évidence une amélioration de la dyspnée du patient deés la premiere de mise en place de
I’HDN avec une amélioration clinique puisque la fréquence respiratoire diminuait. Entre HO
et H1, moins de 20% des patients ont regus des traitements pouvant interférés avec I’efficacité
de ’HDN, confortant 1’efficacité de ’HDN. Nous ne retrouvons pas d’amélioration de la
saturation en oxygene en lien avec une utilisation de FiO, plus basses que décrites dans la
littérature. Ainsi Hui et Al. avaient utilisé une FiO2 moyenne, prévue de par leur protocole, de
1 (56) et Peters et Al. une FiO2 moyenne, titrée aprés mise en place de I’HDN afin de
maintenir une saturation supérieure a 90 %, a 0,67 (54). En dépit de 1’absence de correction
de la saturation en oxygene, nous notons tout de méme une amélioration du score BORG.
Ceci pourrait donc étre en lien direct avec les caractéristiques du dispositif, plus qu’avec une
correction de la saturation en oxygene. En effet, ’HDN peut entrainer une amélioration
clinique ressentie par le patient du fait de I’effet PEP, de ’augmentation de la clairance
mucociliaire, du rincage de I’espace mort anatomique, d’une augmentation du volume
courant. Dans les études précédemment citées, le débit était de 40 L/min (55) ou de 42,6
L/min (54). Notre débit a I’inclusion était plus bas et on observe une augmentation de celui-ci
au fur et a mesure de I’étude confirmant donc notre hypothése. Il existe donc une efficacité de
I’HDN qui ne semble pas étre liée a I’apport d’oxygeéne. En dépit de son efficacité décrite par
le patient sur le score BORG, on note I’absence de diminution de la consommation
morphinique a H24, avec une dose moyenne passant de 43,7 mg/J et par patient a une dose de
50,5 mg/J et par patient. Or la consommation morphinique peut étre un reflet indirect du

soulagement du patient. Une diminution de la consommation de morphine lors de 1’utilisation



de la VNI en soins palliatifs avaient été retrouvée, argument en faveur d’une efficacité
clinique, et permettant une diminution des effets indésirables 1i€é a ces traitements (19).
Néanmoins il n’a pas été noté dans notre étude la cause d’augmentation des doses du
traitement par morphine, et notamment la douleur. Nous ne pouvons donc que tres

prudemment interpréter ces résultats.

En ce qui concerne la tolérance, nos données varient largement de celles de la
littérature scientifique actuelle. Nos effets indésirables rapportés par le patient lors des visites
médicales variaient entre 25 et 40 % en fonction de la visite, contre 1.9 % pour Koyauchi et
Al (55) et des résultats non significatifs pour Hui et Al. (56). Ceci est a pondérer avec les
effets indésirables déclarés lors des visites infirmieres de I'ordre de 18 %. Ces effets
indésirables ont été responsables d’un arrét de 1’utilisation de ’'HDN pour 21 % (4/19) au
cours des 7 jours de suivi. Ces effets indésirables importants sont en lien avec la température
du mélange air/oxygene administrée par le dispositif, des atteintes ORL et des oppressions
thoraciques. Le taux élevé d’effets secondaires dans notre étude par rapport a la littérature
peut étre lié au fait que nous nous sommes beaucoup attachés a les rechercher. De plus, nous
considérions comme des effets indésirables (oppression thoracique, chaleur, mais aussi
obstruction nasale) des symptomes possiblement non considérés comme des -effets
indésirables lors des autres études. De méme, la durée d’étude, de ’ordre de 7 a 15 jours est
plus longue, pouvant expliquer une tolérance plus difficile. En effet, Hui et al avait étudié
I’HDN apres une durée d’exposition de 2 heures (56). De plus, dans ces études, ’'HDN est
évalué par rapport a la VNI, elle-méme tres pourvoyeuse d’effet indésirable (20). Les patients
ont donc pu minimiser leurs effets indésirables en comparaison de ceux de la VNI. Les effets
secondaires nasaux que nous retrouvons étaient également retrouvés lors de I'utilisation de
I’HDN en réanimation (23). Néanmoins le bruit et la sécheresse nasale que nous pensions
pouvoir étre 2 facteurs principaux de I’arrét de ’HDN n’alteérent finalement pas le confort des
patients. Cela avait été rapporté dans une étude menée en réanimation (49). Comparativement
a la VNI, les scores de tolérance sont du méme ordre, cotés entre 3 et 4/10 (19). Schettino et
Al avaient retrouvé sur une étude rétrospective évaluant la VNI en soins palliatifs des taux
d’effets indésirables de 1’ordre de 16 a 22%, principalement li¢ aux interfaces, avec la
présence de nombreuses 1ésions cutanées (17). La température moyenne du dispositif était
selon le relevé des IDE de 32.7°. Selon la littérature, la température permettant une meilleure
tolérance est de 31°. (52) Au fur et a mesure de 1’étude nous voyons une tendance a la

diminution de celle-ci, ce qui conforte cette hypothese.



L’évaluation de la faisabilité lors de 1’hospitalisation a ét¢ possible pour 10 patients
mais seulement pour 3 patients ayant pu rentrer au domicile avec. En effet, dans ces contextes
de fin de vie chez des patients présentant des altérations importantes du score OMS, un retour
au domicile n’était que peu réalisable, et était conditionné au désir du patient et de ses aidants.
Le retour au domicile fut difficile a réaliser chez plusieurs patients devant des consommations
importantes d’oxygéne nécessitant le remplissage 2 a 3 fois par semaine des cuves d’oxygene
au domicile. Ainsi, I'utilisation dans ces conditions de ’HDN associés a une FiO, importante
et donc une forte consommation d’oxygene nécessitera dans le futur une adaptation de la part
des prestataires au domicile, afin qu’elle ne soit pas un frein au possible retour au domicile du
patient. La faisabilité par 1’évaluation des capacités d’utilisation du patient ou de son
entourage est positive en ce qui concerne les actions basiques de I’'HDN (savoir allumer et
éteindre ’HDN, savoir mettre ou enlever les lunettes d’02). Ceci s’avere plus compliquée des
lors que les taches sont plus complexes (savoir modifier la température). En ce qui concerne
I’encombrement li¢ au dispositif, les retours ont ét¢ bon concernant le fait de parler et de
s’habiller. Par contre, plus de la moitié¢ des patients jugeaient le dispositif encombrant de
maniere générale, pour faire sa toilette, pour aller au toilette et pour manger. Nos données
confirment celles de Koyauchi et al en 2018 qui avaient retrouvé une amélioration de la
possibilité de manger et de communiquer en fin de vie sous HDN préférentiellement a la

VNI(55). La réalisation d’activité du quotidien n’avait jamais été évaluée antérieurement.

L’HDN est donc un dispositif faisable chez le patient en SP et qui permet donc une
amélioration de la dyspnée. Les effets secondaires essentiellement nasaux sont a prendre en

charge pour une meilleure tolérance.

Plusieurs critiques peuvent étre formulées, envers le dispositif lui-méme ou notre
étude. En effet, la question d’un prolongement possible de la durée de vie dans un contexte
de soins de support, sans projet thérapeutique chez des patients en fin de vie peut étre
soulevée. Lors de pathologie hypoxémiante, comme ’HTAP ou les PID, le déces survient le
plus souvent par hypoxémie. Le risque de ’HDN est donc, par I’augmentation de la FiO,, de
prolonger de facon déraisonnable la vie. Il est a noter que dans notre étude, nous ne mettions
pas de contrainte de FiO,. En effet, une augmentation jusqu’a 100 % ou une limitation de la
Fi0, était laissée au libre choix du pneumologue, qui pouvait donc choisir de ne pas modifier
la FiO, ou de l’augmenter, au confort du patient. Ce choix était en accord avec notre

hypotheése que ’HDN permet un soulagement de la dyspnée grace au débit d’air administré et



non la correction de I’hypoxémie. En cas d’inconfort, le recours aux autres thérapeutiques

médicamenteuses était également possible.

Notre étude n’a pas pris en compte I’encombrement possible des patients en fin de
vie, étiologie possible de la dyspnée et de I’inconfort, pouvant étre soulagée par ’HDN. Une
¢valuation par kinésithérapie avant et aprés la mise en place de ’HDN pourrait étre réalisée
ultérieurement afin d’évaluer I’impact sur de ’HDN sur I’encombrement des patients. Et ce

d’autant plus que des études ont prouvé une amélioration de la clairance muco-ciliaire sous

HDN.

Une autre critique envers notre étude est la présence de nombreuses données
manquantes, liée principalement a un recueil réalisé en parti par le personnel médical et en

parti par le personnel paramédical.

Nos premiers résultats vont donc dans le sens de la recommandation émise
récemment par le Gavo2 (groupe assistance ventilatoire et oxygene), dépendant de la société
de pneumologie de langue francaise :

« L’oxygénothérapie a haut débit peut étre proposée dans le cadre d’une prise en
charge palliative pour soulager la dyspnée avec une efficacité comparable a celle de la VNI
Elle peut également étre proposée chez les patients ayant une hypoxémie tres sévere et atteint
de fibrose ou d’autres pathologies respiratoires hypoxemiantes terminales. Dans ce contexte,

elle permet alors un retour a domicile dans le cadre de la fin de vie ».



Conclusion

Le Haut Débit Nasal est une technique dont les indications se sont multipliées au
cours de ces dernieres années. Son utilisation en soins palliatifs pour la prise en charge de la

dyspnée a peu été évaluée malgré des propriétés physiopathologiques intéressantes.

Dans notre étude incluant des patients en soins palliatifs pour des pathologies
pulmonaires évoluées (HTAP, fibrose pulmonaire, néoplasie pulmonaire et BPCO)
nécessitant une oxygénothérapie a plus de 4 L/min, nous montrons que cette technique est
faisable a I’hdpital ou au domicile avec une efficacité clinique indépendante de 1’amélioration
de la saturation en oxygeéne. Un débit d’air suffisant doit étre instauré pour obtenir une

amélioration de la dyspnée.

Une attention particuliere doit étre portée sur la recherche d’effets secondaires
essentiellement ORL lors de son utilisation. En effet, ceux-ci sont la principale cause de

mauvaise tolérance du dispositif.

De par ces résultats, notre étude indique que I’HDN peut faire partie de la stratégie

thérapeutique dans la prise en charge de la dyspnée en soins palliatifs.
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ANNEXES

Annexe 1 : Exemple d’échelle de BORG modifiée
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LE HAUT DEBIT NASAL DANS LA PRISE EN CHARGE DE LA DYSPNEE EN
SOINS PALLIATIFS DANS LE CADRE DE PATHOLOGIES PULMONAIRES
Etude prospective de faisabilité : premiers résultats.

RESUME EN FRANCAIS :

Introduction : La dyspnée est un symptdme fréquent, invalidant et responsable d’une diminution de la
qualité de vie pour les patients recevant des soins palliatifs dans un contexte de maladie respiratoire
chronique. Le haut débit nasal est un dispositif d’administration de I’oxygeéne permettant un effet PEP.
L’objectif principal est d’évaluer la faisabilité¢ de 'utilisation de ’HDN en soins palliatifs pour des
pathologies pulmonaires. Les objectifs secondaires sont 1’efficacité a court terme, la tolérance a court
et long terme ainsi que la faisabilité a long terme. Matériel et méthode : Il s’agit d’une étude
prospective, monocentrique, pilote d’acceptabilité. La faisabilité est évaluée par le temps d’utilisation
de ’HDN par le patient. Les effets secondaires (ES) ont été notés. Une évaluation médicale et
paramédicale a été effectuée. Résultat : 19 patients ont été inclus. Une heure aprés 1’instauration, le
score de Borg a diminué de 5,9 +/- 1 a 4,7 +/- 2.2 (p=0.06), la fréquence respiratoire a diminué de 24,5
a2l,4 +/-7,1 (p=0.09) sans amélioration concomitante de la saturation. On ne note pas de diminution
de la consommation de morphine passante de 43,7 +/- 53,5 mg a 50,5 +/- 35,9 mg. La faisabilité
retrouvait le maintien de ’HDN chez 52,6 % (10/19) patients a J7, avec une utilisation de 85,3 %. A
J7, 21 % des patients arrétaient ’HDN sur ES (4/19) des patients. 3 patients ont pu rentrer au domicile
sous HDN. Conclusion : L’utilisation de I’HDN est faisable, avec une bonne acceptabilité en
permettant une possible amélioration clinique des patients en lien avec le débit d’air administré. Les
ES sont essentiellement ORL.
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