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OBJECTIFS du COURS

A.  Connaitre I'épidémiologie de I'Insuffisance Respiratoire Aigue
dans la population dialysée

B. Connaitre les spécificités du patient dialysé
chronique/physiopathologie de I'Insuffisance Respiratoire Aigue

c. Reconnaitre/diagnostiquer les différentes types d’Insuffisance
Respiratoire Aigue

D. Reconnaitre les signes de gravité

E.  Mettre en place les traitements ventilatoires appropr

. Eviter les pieéges (quand appeler le réanimateur médi |




QCM auto-évaluation 1

Enoncé 1 : Patient de 72 ans, dialysé chronique sur FAV, HTA, tabac
non sevré, obése, qui se présente dimanche soir au SAU en détresse
respiratoire. FR 35/min, saturation 90% sous 61/min, PA

165/85mmHg, FC 114/bpm. Les GDS: ph 7,24, PO2 65mmHg, PCO2
55mmHg.

» Voici sa radio




QCM auto-évaluation 1

» Q1: Parmi les propositions suivantes lesquelles sont justes:
A. Je demande des NT-proBNP pour confirmer 'OAP

B. Je réalise une échographie cardiaque et pulmonaire pour
m’aider dans le diagnostic

C. Je débute une ventilation non invasive par VNI
D. Je débute des antibiotiques

QCM auto-évaluation 2

Enoncé 2 : Patient de 76ans, IRCT dialysé chronique depuis peu sur
néphropathie diabétique. Découverte récente de CMD hypokinétique
45% stenté sur coronaire droite avec sténose IVA non stentée. Mis
sous CORDARONE et BISOPROLOL pour ACFA rapide. Sepsis urinaire a
E Coli. Derniére dialyse il y a 3 jours. Appel pour dégradation
respiratoire.

Clinique: crépitants diffus, OMI, oxygénothérapie majorée a 6l/min
pour une saturation a 98%. PA 113/76mmHg, PAM 65mmHg, FC
68bpm, FR 30/min. T°C: 35,9. Score de Glasgow 14/15.
Biologie: Na 134mmol/I, K 6,2mmol/l, Cl 94mmol/l, RA 5 mmol

333 umol/l, urée 29 mmol/Il. CRP 70mg/I. BNP 36000pg/ml Tro| “f‘
80ng/ml.




» Voici sa radio

QCM auto-évaluation 2

Q2 - Le cardiologue du CHU vous téléphone pour le prendre en

charge dans votre USIN pour une dialyse en urgence. Parmi les

propositions suivantes, lesquelles vous semblent juste?

A. Les renseignements clinico-biologiques sont suffisants pour accepter de
prendre en charge le patient.

B. Aucun autre examen complémentaire n’est nécessaire avant d’accepter
le patient.

C. Je prévois une déplétion hydro-sodée plutot lente compte tenu de la
cardiopathie sous jacente, je choisi un mode de dialyse contil ;

D. Au vu des troubles ioniques, je prépare une hémodialyse inte f
avec un débit dialysat important. ‘




Epidémiologie

British Journal of Anesthesia 110 (1): 13-20 (2013)
Advance Access publication 20 November 2012 - doi:10.1093/bjo/aes401

@ Patients with end-stage renal disease admitted
to the intensive care unit: systematic review

N. Arulkumaran®, N. M. P. Annear? and M. Singer!

* Bloomsbury Institute of Intensive Care Medicine, University College London, Cruciform Building, Gower Street, London WC1E 68T, UK
2 Division of Medicine, University College London, Rayne Building, University Street, London WC1E 6JF, UK

* Corresponding author. E-mail: nish_arul@yahoo.com

16 études, 6591 patients admis en réa
Mode de dialyse: 88% HD, 12% DP

Cause d’admission: OAP 24%, Sepsis 20,5%, chirurgie non programmée 9-27%

Mortalité globale J90: 55%

—>Mortalité principalement dans les 6 mois aprés le passage e
le temps

—Risque de déceés x3 la lere année, x2 la 2° année.

n réa et st»

Epidémiologie: OAP

Pumonary oedema
Ischaamic cartiomyopathy.

Acute pulmonary oedema in chronic dialysis patients admitted into an Hoar alure

intensive care unit Dibetes el

Cancers

Ryt disorders
Marie-Patrice Halle"zf Alexandre Hertig', Andre Pascal Kengne®, Gloria Ashuntantang®®, Eric Rondeau’ Oters
and Christophe Ridel Lowerlimbs ateriopatny
Nephrol Dial Transplant (2012) 27: 603-607 D’“‘:’“;:“:
doi: 10.1093/ndt/gfr290 Valvulopathy

Chvonic obstrucive bronchopneumopathy
Gersbrovascularaceident

HY infection
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Number of patients
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Dialysis discontinuation
Sepsis
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Amia

Admission day

Mortalité cohorte: 9% ‘
FDR mortalité ajustés (age et sexe): VM, SOFA score, ettt

Hyperhydration

transfert secondaire
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Physiopathologie: Syndrome réno-cardiaque

Hémodynamique
SCRdetype 1 f— S i
Cardio rénalaign Diminution du débit cardiaque Cardio-rénal chronigue Le syndrome cardio-rénal
Congetion: cxgmentatinde

laPYC

Réponse hormonale

Peptdesnairiarétiues, BNP
Facteurs exogénes
/ Produitde contraste EC, dirétiques \

Insuffsance cardiaque
Décompensation igue

Choc cadiogénique.
Chirurgie cardiaque

CARDIO-RENAL
Actvaton du SRAA
Réponse inflammatoire

Dysfonction endothéliale

Activaton du SNT.
Insuffisance rénale
Néphropatie glomeéruair
Noptroptic sl

RENO-CARDIAQUE

\ Déséquilibre ekdnlﬂlque
et acido-basique
;ugmmumn de

1a pré-charge Hpertension
s ~ Diminuion SCR de type 4
2 ) ~ &DIG Réno-ardiaque chronigue

Augmeatsion _ Réenton
dela volémie ydkosodée

P\drm(phnlr
Obsructon

Attention a I'interprétation
des biomarqueurs = faible
spécificité chez I'IRCT

AIGU CHRONIQUE
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Physiopathologie: Atteinte myocardique
aigue per-dialytique

Nephrol Dial Transplant (2009) 24: 604-610

doi: 10.1093/ndvgfs01
Advance Access publication 4 September 2008

. N A [
Original Article Nephrology bialyss tramsplantaion End-diastolic volume Cardiac output
g 2
g o g
H dialysis is iated with a pr d fall in myocardial ER F
. 220 -
perfusion £ 0 3 10
i -40 % -20°
Judith J. Dasselaar' 2, Riemer H. J. A. Slart®, Martine Knip?, Jan mem ; René A. Tio*, 3 j“ 8
Christopher W. Melntyre®, Paul E. de Jong® and Casper F. M. Franssen® [ Rl
tr ,

0 6 120 1830 240
" Dialysis Center Groningen, *Division of Nephrology, D f Internal Medicine, ° and Time on dialysis (min) Time on dialysis (min)
Molecular Imaging, *Department of Cardiology, University Medical Center Groningen, Groningen, The Netherlands and
“Department of Renal Medicine, Derby City General Hospital, Derby, UK

End-systolic volume Myocardial perfusion

Rapide baisse de la perfusion myocardique dés le
début de I'HD avec baisse secondaire du débit
cardiaque qui semble partiellement expliqué par la
baisse de la volémie. Facteurs inflammatoires,
intrinséques, liés a I’'HD?

5 5%

AEnd systolic volume (%)
AMyocardial blood flow (%) O

&
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Physiopathologie: Atteinte myocardique
chronique liée a ’hémodialyse

Hemodialysis-Induced Cardiac Injury: Determinants and 64% des patients en HD
Associated Outcomes FDR d’altération cinétique
5 O. Burton,* Helen J. Jefferies,* Nicholas M. Selby,* and Christopher W. Melntyre*" ; ;

et o K e, Do o o i Do o s o s S€EMENtaire myocardique

Medicine and Health, University of Nottingham, Nottingham, United Kingdom « Sld ération » per_dialyﬁ que: AgE,
Clin ] Am Soc Nephrol 4: 914-920, 2009. doi: 10.2215/CJN.03900808 UF diabéte

’
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Epidémiologie: Infections en dialyse

foxoar ] L
- Période de 20ans, 32 centres, 800

Septic shock in chronic dialysis patients: patients dialysés admis en réa

clinical characteristics, antimicrobial therapy . . .

and mortality Pneumonies: 32% des admissions
\ . Pl‘apolllrlmu of Total 1nf«ri:n:s4%) “ o ATB inappropriée + souvent

. Mortalité globale: 55%

CVC infection

Spontaneous periton
Proportion of Total Infections (%)

= Chionic Dialysis o n » 0

= No Chronic Dialysis

* denotes p<0.05 E

v
Bowel obstruction
Mediastinitis f== *
Necrotizing fasciitis |

Billary sepsis
1A abscess
Joint infection
sst

Infected panerea

Diverticulitis |

Enterocolitis§

CNS infection-f

Gyne infection:
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Physiopathologie: infections en dialyse

R Sepsis
NEPHROLOGY FORUM 10
Dialysis population
Bacterial infections in is patients: P , M
and prevention o 1000l
Principal discussant: BERTRAND L. JABER g o1
§ e
CotS e 8
5 oot 1
- - Vascular access £
- V[ru!ence genes. - Skin integrity disruption 0.001
- Biofilm formation ) - Dialyzer reuse practice
- Adherence properties - Water system treatment 0.0001
- 2534 3544 4554 5564 6574 7584
. . Age, years
acterial virulence Dialysis-related factors 1
s Pneumonies
2
- Biofilm prevention - AVF rate optimization
- Judicious use of antibiotics AT e G TS
- Avoidance of vancomycin - Single use dialyzer
- Ultrapure dialysate

Annual death rate, %

- Neutrophil dysfunction

- Monocyte dysfunction Impaired host immunit - Vaccination strategies
- Impaired T-cell activation o Pl fmmunty - Immune modulating therapy
- Impaired humoral responses|
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Physiopathologie: Interaction =

D s
MOLECULAR PHYSIOLOGY. -0

rein-poumon ‘; 3’ .::

[ 4 ° L ] F]
Immune sphate  Hormonal Acid-Base Fluid
Response Metabolism Imbalances Balance Dynamics
vo,” i % neo
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FeFZD eo,I "o

1

IRCT > 25(0H)D +—=s 1,25(0H),0
« Immunodéprimés »

Susceptibilité accrue aux

infections

Rétention hydro-sodée

Syndrome réno-cardiaque a Q
Mortalité élevée

Fluid Solutes
“SwEsa IS
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Les spécificités de 'atteinte respiratoire
des patients dialysés chroniques

» Fragilité intrinséque liés aux comorbidités (HTA, diabéte)=
mortalité court terme et long terme augmentée/patients en
IRC non dialysés

» Population souvent agée
» « Immunodéprimée »
» Délit de « faciés » = tout n’est pas OAP

» Etiologie plurifactorielle= surcharge hydro-sodée et
infections+++

» Biomarqueurs souvent non validés dans cette populat |
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Définitions: Insuffisance respiratoire aigue

» Uinsuffisance respiratoire aigue = définition
gazométrique

» La détresse respiratoire aigue = signes cliniques qui
sont associés ou pas a l'insuffisance respiratoire
aigue.
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Définition: Insuffisance respiratoire aigue

» L'insuffisance respiratoire aigué est un syndrome défini par une
altération aigué de I'hématose en rapport avec la défaillance d'un ou
plusieurs composants du systéme respiratoire (voies aériennes,
parenchyme pulmonaire, plévre, vaisseaux, muscles respiratoires et
commande respiratoire). La conséquence peut étre:

» - une hypoxémie profonde (Pa02<60mmHg) : on parle alors
d’insuffisance respiratoire aigué (IRA) de type I, hypoxémique

» - une hypercapnie (PaC02>45mmHg) : IRA de type I, hypercapmque

(parfois appelée insuffisance ventilatoire aigué, notamment s’
pas d’hypoxémie associée a I’hypercapnie).

» NB: cette définition exclue les IRA sans hypoxémies associées.
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Cause de ’hypoxémie

Anomalie du rapport V/P
Pa0, + PaCO, >120
Hypoventilation alvéolaire Hypoxemle
«C latoire : + Hypercapnie
des centres respiratoires
ou des récepteurs périphériques

* Pompe ventilatoire
* Augmentation de I'espace mort

Shunt
. Obslm_cn'on ou dysfonction de I'alvéole
, \de ta momb Pa0, + PaC0, <120

* Communications cardiaques P
Hypoxemle

\ + Hypocapnie
Effet basse PvO,
* Toutes causes de choc ) K

20



ViQ>1
Zones ventilées
Non perfusées
Espace mort
Ex: Embolie
pulmonaire

Ventilation normale
Rapport V/IQ =1

b5

Ventilation normale

Ventilation normale
ViQ <1

Zones perfusées
Non ventilées

Rapport de ventilation/perfusion

Effet shunt
Ex: Pn i
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Classification des détresses respiratoires aigues

etrouble de la diffusion

Organes/Tissus impliqués e alvéoles pulmonaires

«membrane alvéolo-
capillaire

e vaisseaux pulmonaires

Anomalies biologiques  #P,0, < 60 mm Hg
8,02 < 90% en air
« 7D(A-2)0;

Syndromes cliniques «OAP hydrostatique
«SDRA

* pneumopathie

«tous les tissus dont les
muscles respiratoires

systéme nerveux central

enerfs et muscles
respiratoires

e paroi thoracique

*bronches

*P,CO, > 45 mm Hg ET

o pH (<7.35)

+D(A-2)0; normale *

« ~bicarbonates sanguins**

7 lactate artériel
eacidose métabolique

ecoma o chocs
e« exacerbations de BPCO*** o anémie
easthme *** » intoxication au CO

«cmbolie pulmonaire
o pneumothorax

neuromusculaires
*SOH

« sepsis grave

pleural
* pathologie interstitielle
pulmonaire
 traumatismes

DRA émi DRA DRA sans DRA sans

(type 1) (type 1) avec hypoxie tissulaire _sans hypoxic tissulaire
einadéquation VA/Q ehypoventilation alvéolaire e TaO,
o shunt o respiration cellulaire

e obstruction des VAS,
de la trachée ou des
bronches ****

au cyanure ® DRA psychogéne

o syndrome
dhyperventil W

***% évolution possible vers I’hyp ie et/ou I’

* en cas d’hypoventilation alvéolaire isolée ; ** oriente vers une DRA sur IRC ; *** Implique aussi une inadéquation

ie en cas d’¢
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Les signes cliniques (gravités)

» Signe de lutte= augmentation du travail respiratoire
Polypnée > 30/min
Mise en jeu des muscles accessoires = tirage sus
claviculaire, sus sternale, intercostaux, battements des
ailes du nez

» Signe de faillite = défaillance neuro-musculaire du

systéme respiratoire

Bradypnée

Respiratoire abdominale paradoxale
cyanose
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Signes de gravité: signes extra pulmonaires

» Insuffisance circulatoire

Pouls paradoxal
Coeur pulmonaire aigu = tachycardie > 120/minute,
hypotension, marbrures, temps de recoloration cutanée > 3
secondes, turgescence jugulaire, hépatalgie, reflux
hépatojugulaire

» Retentissement neurologique
Confusion

Agitation
Coma

24



Démarche diagnostique
Examens complémentaires: Sackipraphiatiorecae
- Radlograpl?le thoracique : | )
- Echographie putiokes Gaire Ateinte parenchymateuse
; + . . s s |
cardiaque+/pulmonaire/vasculaire et Mo Y \\ o —
- Gazdusang pleural / . interstielle
Yoy / 3
- Lactates artériels TR R o | soRA
- Hémocultures - e reumopatic
ECG P o \\\ > :;Pm infectieuse
- vl B, = Asthme
- i0- ; o .
Angio TDM thoracique o P on FOP
- Troponine I | ! |
- NTprOBNP o SoH DRA sur
hypoxie Asthme
Atteinte lhu'mi ue l‘;molom: L
pariétale ¢ neuromusculaire DM',.‘,,.
hypoxémique
non hypoxique
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Démarche diagnostique
The FALLS-protocol

« moderne »

(upper and lower BLUEpoints)

present any

|
A/Bor

A-profile A8 o

B'-profile

Sequential
venous analysis

PNEUMONIA  PNEUMONIA:

Thrombosed vein  Free veins

no PLAPS

PNEUMONIA- COPD or ASTHMA

Lung sliding

—TT .
abolished
7N

A-profile

plus
lung point

without
lung point

|1) Ruling out obstructive shock [

Simple emergency cardiac
sonography:
Pericardial tamponade
Right ventricle dilatation' —— 3
BLUE-protocol: Preumothorax
(A"profile) e

IZ) Ruling out (left) cardiogenic shock ’l

BLUE-protocol: Pulmonary edema
(B-profile)

]3) Ruling out hypovolemic shock

shock under fluid administration

(A-profile)
l Correction of clinical signs of

This decisior

for providing 100% of diagnoses of

|4) Detecting distributive shock (¢

acuto dyspr
with the targot of 90.5% of overall
accuracy

Fluid therapy not able to improv

circulation - eventually generati
a B-profile
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Savoir reconnaitre toutes ces situations

radiologiques typiques

Pneumothorax droit Pleurésie

(Edéme aigu du poumon

P hie
franche lobaire aigiie

Pneumopathie
interstitielle
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Principe de la prise en charge ventilatoire

Confort

Amélioration gaz du sang

inspiratoires

Soulagement muscles

¥

Ne pas aggraver lesions
L pulmonaires sous-jacentes }

~Z

Eviter 'intubation

28




Principe de la prise en charge ventilatoire

» Libération des voies aériennes

» Monitoring continu de la saturation en oyxgene et de
la FC

» Oxygénothérapie en urgence pour une cible de
saturation entre 90 et 95% et PO2 60 et 80mmHg

» Message clé: Pas de contre-indication a
I'oygénothérapie

29

Moyens d’administration de 'oxygéne

Modalités Avantages éni Débit de gaz FO, déliviée __Indication
Lunette o Confort du patient e Fuites 1-5 Lmin” 24-40% en Aprés
(buccales+++) fonction du débit,  stabilisation de
 FO, basse des fuites la DRA
Masque simple o Limitation des fuites e Inconfortable 5-10 L.min™ 40-60% En premiére
. o Géne la toux intention devant
 Empéche une DRA
s, Ialimentation
A « Fi0; modérée
Masque haute concentration e Délivrance de F;O, e Inconfortable 8-15 L.min” 40-90% en En premiére
élevée « Géne la toux fonction du débit, ~intention devant
o Limitation des fuites o Empéche dela fréquence  une DRA
I'alimentation respiratoire, du
volume courant...
Oxygénothérapie a haut débit e Confort eDispositif  10-50 Lmin" 21-100% En 2™ intention
eRéchauffement et spécifique en cas
| = humidification des e Cotit @hypoxémie
gaz e Niveau de sévere en
*F,0; réglable preuve faible réanimatior
VS-PEP (valve i « Admi . Fonction du niveau 21-100% Traitement
E d’une PEP de PEP souhaité 'OAP
‘ ﬂ o Délivrance de F,0, (*30L.min"' pour cardiogénic
\ élevée une PEP de 5 cm
N o posteharge du VG H,0)
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Limites de l'oxygénothérapie

Facteurs qui diminuent la FIO2 délivrée au patient

Adjusted OR (95% Cl) P value

02 flow, per I/min 0.77 (0.69-0.86) 0.0002
[Respiratory rate> 30/min 1.76 (1.13-2.78) 0.04 ]
[Height, percm 1.06 (1.03-1.09) 0.0001 ]

Drop in PaCO2, mmHg, per point 1.05(1.02-1.10) 0.02
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Limites de l'oxygénothérapie

1- Oxygénothérapie conventionnelle Oxygénothérapie haut débit

0.9
0.8+ *
0.74 *
0.6
*
O‘“ 0.54
LT .44
0.3
0.24
0.1
04

-
41min~! 121min~!t  24imin~' 15 Lmin~! 110 L.min~ 0 Lmin
Hudson mask Hudson mask Hudson mask | 0 )

mask W 20001

Sim. Anesthesia 2008; 63: 938- @
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Effets physiopathologique de
I’OHD dans I’IRA hypoxémique

Haut débit

Humidification
Réchauffement

Expiration <=s=) Inspiration

* Recrutement ¢ Couverture débit
alvéolaire inspiratoire pointe
* Lavage espace mort ¢ Recrutement : 1
alvéolaire o
b
I ngs (TN
) Prévention
FiO, élevée, amélioration PaO, + PaCO, ! micro-
] . .
) atélectasies ?
Diminution WOB : Mo

« Effort inspiratoire
* Fréq respiratoire

Surveillance clinique sous OHD

Entre ROX= OHD maximale =

SPO2/Fi02/FR * débit 60L/min
l ‘ (ou 50 L/min si OHD délivrée
par un ventilateur)
285 *+  ETFIO2100%

HO OHD
a &

Non,

réévaluer aprés 30 min
H2

* Pasd’augmentation Augmentation
duROX duROX>0.5 ‘
* OuAugmentation du

ROX<05

N,

APHP - COVID19 PAGESSUR7




Indication OHD

» Insuffisance respiratoire aigue de novo
» P/F inférieur a 200? (Frat et al, NEJM 2015)

» Niveau de preuve faible: (Lewis et al, Cochrane,
2021)

» Attention a la sélection des patients:
Instabilité hémodynamique
Coma
Détresse respiratoire: FR sup a 40/min, Epuisement respiratoire (non d

Encombrement bronchique Acidose ph inf a 7h35, Sat inf a 90% penda
5min

Option
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Effets physiologique de la VNI

4 PEP A
* Recrutement alvéolaire
¢ Diminution shunt

artério-veineux

Diminution du travail
[ respiratoire

Diminution de la demande
neuro-musculaire

Aide Inspiratoire
* Recrutement alvéolaire
* Augmentation du V;

36




Mise en place de la VNI

Mise en condition du patient:

Rassurer, expliquer, prendre son temps

Poser le masque sur le visage sans le fixer

v v v v

Eviter un serrage excessif

v

Pressions modérées

» Adaptation progressive des réglages

» Réglages initiaux:
VS-Al ++

v

Privilégier les ventilateurs monobranche a fuite (meilleure tolérance des patients)
PEP 0 a 3 cmH20, Al + 8 —12 cmH20
FiO2 pour Sp02 2 90 % (initialement 30 %)

Alarmes : VM max et min, FR max, VT max

v v v v
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Objectifs a atteindre

» Régression de la dyspnée

» Absence de tirage

» Sa02 > 90 %, diminution progressive de la PaCO2
» FR <35/mn, VT exp > 6 ml/kg

» Fuites <30 %

» Confort

» Prescription gaz du sang: réévaluation rapide++-
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Indication de la VNI+-CPAP

Official ERS/ATS clinical practice @
guidelines: noninvasive ventilation for

acute respiratory failure

Bram Rochwerg ', Laurent Brochard®?, Mark W. Elliott*, Dean HessS,

Nicholas S. Hill®, Stefano Nava’ and Paolo Navalesi® [members of the steering
committee); Massimo Antonelli’, Jan Brozek', Giorgio Conti’, Miquel Ferrer'®,
Kalpalatha Guntu alli'", Samir Jaber'?, Sean Keenan'*'%, Jordi Mancebo'®,

Sangeeta Mehta'® and Suhail Raoof'”""® (members of the task force)

Clinical indication® Certainty of evidence " Recommendation
Prevention of ia in COPD exacerbation 1) Conditional against
Hypercapnia with COPD exacerbation 0000 Strong recommendation for
Cardi ic pulmonary oedema DOD Strong r for
Acute asthma exacerbation No recommendation made
Immunocompromised 08 Conditional recommendation for
De novo respiratory failure No recommendat .
Post-operative patients 200 Conditional recomm

Palliative care 08 Conditional recomm

Trauma OB Conditional recomm

Pandemic viral illness No recommendat
Post-extubation in high-risk patients (prophylaxis) 1) Conditional recomm
Post-extubation respiratory failure =) Conditional recommer

Weaning in hypercapnic patients o0 Conditional recomm
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Indication de la VNI+-CPAP

Indications formellement validées de VNI ou de VS-PEP

Pathologies

Modalité

Lieu de réalisation

o Exacerbation aigué de BPCO avec
acidose respiratoire (pH<7,35)

o (Edéme aigu du poumon avec
détresse respiratoire

oIRA hypoxémique de
I’immunodéprimé

e Hypoxémie post-opératoire de

chirurgie lourde
e Prophylaxie de I'IRA post
extubation

VNI

VS-PEP ou VNI

VNI

VNI

VNI

Réanimation + SAMU/Urgences
SAMU/Urgences/Réanimation
Réanimation

Réanimation

Réanimation

BPCO = bronchopneumopathie chronique obstructive ; IRA = insuffisance respiratoire aigué ; VNI -
non-invasive ; VS-PEP = ventilation spontanée en pression expiratoire positive (CPAP en anglais).
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Contre-indication a la VNI

environnement inadapte, expertise insuffisante de I'équipe

patient non coopérant, agité, opposant a la technique

intubation imminente (sauf VNI en pré-oxygénation)

coma (sauf coma hypercapnique de I’insuffisance respiratoire chronique)
épuisement respiratoire

état de choc, troubles du rythme ventriculaire graves

sepsis sévere

immédiatement aprés un arrét cardio-respiratoire

pneumothorax non drainé, plaie thoracique soufflante

obstruction des voies aériennes supérieures (sauf SAOS, laryngo-trachéomalacie)
vomissements incoercibles

hémorragie digestive haute

traumatisme cranio-facial grave

tétraplégie traumatique aigué a la phase initiale
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Indications d’intubation

» Sp02<90% sous oxygene ou VNI,
» inefficacité ou contre-indication a la VNI

» troubles de conscience
» état de choc incontrolé
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Algorithme décisionnel pour le patient

dialysé

Détresse respiratoire aigue

Etablir rapidement un diagnostic (RxTh, ETT, GDS+— AngioTDM, lactate)

IRA hypoxémique IRA hypercapnique Présence d’une deuxieme
— . défaillance associée
OAP Pneumopathies | - Circulatoire
Oxygénothérapie  Oxygénothérapie ! - Neurologique
conventionnelle  conventionnelle Essai - Hépatique
VNI?
Si échec Place i /

i de !

Essai VNI/CPAP ’OHD? ¥

— Siéchec

Transfert en réanima

selon expertise
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QCM autoévaluation 1 : réponses

» Q1: Parmi les propositions suivantes lesquelles sont justes:

A. Je demande des BNP pour confirmer 'OAP

B. Je réalise une échographie cardiaque et pulmonaire pour m’aider

dans le diagnostic

C. Je débute une ventilation non invasive par VNI

D. Je débute des antibiotiques
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QCM autoévaluation 2 : réponses

Q2 - Le cardiologue du CHU vous téléphone pour le prendre en charge
dans votre USIN pour une dialyse en urgence. Parmi les propositions
suivantes, lesquelles vous semblent juste?

A.  Les renseignements clinico-biologiques sont suffisants pour accepter de prendre
en charge le patient.

8. Aucun autre examen complémentaire n’est nécessaire avant d’accepter le
patient.

c. Je prévois une déplétion hydro-sodée plutét lente compte tenu de la
cardiopathie sous jacente, je choisi un mode de dialyse continue

0. Auvu des troubles ioniques, je prépare une hémodialyse intermittent
débit dialysat important.
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Fin du cours...

» https://www.fun-mooc.fr/fr/cours/ventilation-
artificielle-les-fondamentaux/

> www.ce-mir.fr
» https://splf.fr
» http://cep.splf.fr
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