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RESUME 

L’insuffisance respiratoire aiguë est un motif fréquent de consultation dans un service 

d’urgence. Le traitement de première intention repose sur l’oxygénothérapie conventionnelle. 

En cas d’échec ou d’emblée en cas d’urgence vitale immédiate, le recours à un support 

ventilatoire devient nécessaire. Les supports ventilatoires englobent l’oxygénothérapie à haut-

débit nasal humidifiée (OHD) et la ventilation mécanique qui peut être invasive ou non-

invasive. Les données concernant l’intérêt du support ventilatoire en médecine d’urgence sont 

issues pour l’essentiel de travaux conduits en réanimation, et une approche globale de leur place 

en médecine d’urgence n’a jamais été réalisée. 

L’objectif de ce travail est de proposer une évaluation globale du support ventilatoire en 

médecine d’urgence, en analysant l’intérêt de l’OHD, d’introduction récente aux urgences, et 

la pratique aux urgences de la ventilation mécanique non-invasive et invasive. 

Nous avons dans un premier temps évalué les effets cliniques et gazométriques de l’OHD au 

cours de l’insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique de novo, puis au cours de l’insuffisance 

respiratoire aiguë hypercapnique secondaire à un OAP cardiogénique, aux travers de deux 

études prospectives. Puis, nous avons réalisé une compilation des données de l’ensemble des 

études prospectives réalisés aux urgences pour déterminer si la mise en place précoce de l’OHD 

au cours des détresses respiratoires aiguës sans cause spécifique était susceptible d’améliorer 

le devenir des patients. Nous avons constaté qu’une mise en place précoce de l’OHD, dès 

l’admission du patient aux urgences, était associée à une amélioration des paramètres cliniques 

et gazométriques en cas d’insuffisance respiratoire aiguë de novo comparativement à 

l’oxygénothérapie conventionnelle, et de manière similaire à la ventilation non-invasive en cas 

d’insuffisance respiratoire aiguë hypercapnique secondaire à un OAP. En revanche, au cours 
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des détresses respiratoires aiguës admises aux urgences, quelle qu’en soit la cause, l’OHD n’a 

pas été associé à une diminution au recours à la ventilation mécanique, ni à une diminution de 

la mortalité. 

Parallèlement, nous avons réalisé une évaluation des pratiques de la ventilation mécanique aux 

urgences, en analysant, indépendamment de l’indication de la ventilation mécanique, trois 

déterminants susceptibles d’influer le pronostic des patients. Nous avons dans un premier temps 

conduit un banc d’essai de l’ensemble des ventilateurs mécaniques de médecine d’urgence 

commercialisés en Europe et en Amérique du Nord pour évaluer leur performance et leur 

utilisabilité aux travers de deux études. Puis, nous avons réalisé une évaluation des pratiques de 

la ventilation mécanique, et mesuré l’association entre les paramètres réglés (notamment la 

ventilation à faible volume) et le pronostic du patient. Nous avons mis en évidence que les 

ventilateurs de médecine d’urgence récents ont une performance technique proche des 

ventilateurs de réanimation en raison des évolutions technologiques et de l’émergence des 

ventilateurs à turbine. L’augmentation de leurs performances et de leur complexité n’a pas été 

associée à une dégradation de leur utilisabilité. Enfin, dans les 6 services d’urgence participants, 

la majorité des patients ont bénéficié d’une ventilation mécanique à faible volume courant 

(entre 6 et 8 mL/kg de poids idéal théorique), répondant ainsi aux recommandations des sociétés 

savantes. En revanche, une ventilation à faible volume courant n’a pas été associée à une 

diminution de l’incidence du syndrome de détresse respiratoire aigu ou une diminution du taux 

de mortalité. 

Ces études permettent une évaluation globale du support ventilatoire aux urgences, intégrant la 

ventilation mécanique invasive et non-invasive, par son approche clinique et technologique, et 
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un traitement émergent, l’OHD, par son impact clinique, gazométrique et pronostique aux 

urgences. 

MOTS-CLEFS : 

Insuffisance respiratoire aigüe ; oxygénothérapie, oxygénothérapie nasale à haut-débit ; 

ventilation mécanique ; ventilation invasive ; ventilation non invasive ; étude clinique ; 

médecine d’urgence ; banc test 
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ABSTRACT 

Acute respiratory failure is a common reason for admission to Emergency Department. 

Ventilatory support is required when conventional oxygen therapy is not enough or as a first-

line treatment in the most severe cases. Ventilatory supports include high-flow nasal oxygen 

(HFNO) and mechanical ventilation. Data assessing their values in Emergency Departments 

(EDs) mainly come from research conducted in Intensive Care Units. In addition, a 

comprehensive approach of their application and their results in Emergency Departments has 

never been conducted. 

The aim of this research is to provide a comprehensive assessment of ventilatory supports in 

EDs by assessing the place of HFNO, introducing recently in this setting, and the practice of 

noninvasive and invasive mechanical ventilation in EDs.  

We assessed first the clinical and biological impact of HFNO in patients admitting to an ED for 

de novo acute hypoxemic respiratory failure, then in patients admitting for acute hypercapnic 

respiratory failure secondary to acute heart failure, through two prospective studies. In addition, 

we provided a matching of data issued from all prospective trials conducted in the EDs. We 

aimed to determine if early application of HFNO in patients with acute respiratory failure 

improves outcome. We found HFNO applied early was associated with an improvement in 

clinical and biological patterns in patients admitted for de novo acute hypoxemic respiratory 

failure, and similarly in patients admitted for acute hypercapnic respiratory failure due to acute 

heart failure. However, HFNO was not associated with a reduction of mechanical ventilation 

requirements or in mortality.  

In addition, we assessed mechanical ventilation in the ED by analysing three determinants that 

may influence patient’s outcome. First, we conducted a large bench test assessing performance 
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and usability of all emergency ventilators marketed in Europe or North America and assessing 

through two distinct studies. Then, we assessed the mechanical ventilation practice in six 

French EDs and measured the association between mechanical ventilation settings and patients’ 

outcome. Performance of recent emergency ventilator were closes to ICU ventilators due to 

high technological improvements in the last decades. These improvements were associated with 

an increase of their complexity without impairment of their usability. Finally, in six French 

EDs, most of the patients were treated with a low tidal volume (between 6 and 8 mL/kg of 

predicted body weight) as recommend by scientific societies. However, a low tidal volume 

strategy was not associated with a reduction in the acute respiratory distress incidence as well 

as in mortality.  

These studies provided a comprehensive assessment of the ventilator support in the ED, 

including invasive and noninvasive ventilation, through a clinical and technological approach, 

and an emerging treatment, HFNO, by its clinical, biological and prognostic impact. 

KEYWORDS 

Acute respiratory failure ; Oxygen inhalation therapy ;  high flow nasal cannula oxygen therapy 

; mechanical ventilation ; invasive ventilation ; non-invasive ventilation ; clinical study ; 

Emergency medicine ; bench test 
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I. LA DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUË AUX URGENCES 

1. Données physiologiques 

La respiration est une fonction fondamentale de l’organisme dépendante de l’appareil 

respiratoire. Son objectif final est l’hématose, c’est-à-dire l’élimination du CO2 d’origine 

métabolique et la saturation de l’hémoglobine en oxygène. La respiration a deux composantes : 

(1) La fonction pompe pulmonaire, dépendante des voies aériennes supérieures et 

inférieures, de la charpente musculo-squelettique thoracique et du diaphragme. Son 

objectif est la clairance du gaz alvéolaire. 

(2) La fonction d’échange, dépendante de la membrane alvéolo-capillaire, où a lieu 

l’hématose proprement dite. 

L’insuffisance respiratoire aiguë est une altération du fonctionnement de l’appareil respiratoire 

liée à une atteinte des deux fonctions précédemment décrites, et au cours de laquelle le système 

respiratoire n’est plus capable d’assurer les échanges gazeux.1 On décrit classiquement 2 types 

d’insuffisance respiratoire, dépendant chacun du type d’atteinte de l’appareil respiratoire1 : 

(1) Insuffisance respiratoire de type I, ou insuffisance respiratoire hypoxémique, secondaire 

à une atteinte de la fonction échange et une altération de la membrane alvéolo-capillaire. 

Elle est définie par une pression partielle artérielle en O2 (PaO2) inférieure à 60 mm Hg 

et est responsable d’une hypoxie tissulaire. 

(2) Insuffisance respiratoire de type II, ou insuffisance respiratoire hypercapnique, 

secondaire à une atteinte de la fonction pompe pulmonaire et de la clairance des gaz 

alvéolaires. Elle est classiquement définie par une acidose respiratoire correspondant à 

un pH inférieur à 7,35 et une pression partielle artérielle en CO2 (PaCO2) supérieure à 

45 mm Hg. 
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La conséquence clinique de l’insuffisance respiratoire aiguë est la détresse respiratoire qui 

survient lorsque l’ensemble des systèmes de compensation sont dépassés. Elle est caractérisée 

par une augmentation du travail respiratoire, et se traduit par une augmentation significative de 

la fréquence respiratoire et la présence de signes de lutte par la mise en jeu des muscles 

respiratoires accessoires (sternocléidomastoïdien, intercostaux, abdominaux). Enfin, elle peut 

être responsable de signes de mauvaise tolérance hémodynamique ou neurologique, et aboutir 

à un épuisement ventilatoire voire un arrêt respiratoire. 

2. La détresse respiratoire aux urgences – Données épidémiologiques 

L’insuffisance respiratoire aiguë et la détresse respiratoire aiguë sont des motifs de recours au 

système de soins extrêmement fréquents. La gêne respiratoire, ou dyspnée, est le second motif 

de consultation médicale dans un service d’urgence après la douleur thoracique.2 Dans les 

rapports annuels de l’activité des urgences aux Etats-Unis, les auteurs rapportaient que la gêne 

respiratoire correspondait à 9,8% de l’ensemble des admissions, soit entre 1,4 millions et 1,9 

millions de consultations en 2006 et 2007.3,4 Une étude observationnelle indique que près de 

50% des patients interrogés ont rapporté présenter une dyspnée légère à sévère.5 Deux-tiers des 

patients admis pour une gêne respiratoire sont hospitalisés dont 5,5% dans un service de 

réanimation.6,7  

La proportion de ces patients présentant une insuffisance respiratoire aiguë et une détresse 

respiratoire aiguë est moins claire. Dans une étude épidémiologique portant sur plus de 400.000 

patients transportés aux urgences et ayant eu recours à un transport par un Emergency Medical 

Service, 11,9% des patients non traumatologiques et admis aux urgences présentaient une 

insuffisance respiratoire associée à une détresse respiratoire aiguë.8 Par ailleurs, dans une étude 
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comparant les cohortes européennes et de la région Asie-Pacifique de patients consultant aux 

urgences pour dyspnée, plus de 25% ont présenté une fréquence respiratoire supérieure à 25 

ventilations/min, et près de 11% une fréquence supérieure à 30 ventilations/min.6 La détresse 

respiratoire aiguë est associée à une morbi-mortalité importante : 5% des patients une 

défaillance hémodynamique associée, et 4% une défaillance neurologique.6,7 De plus, 7,5% des 

patients nécessitent une intubation trachéale et une ventilation mécanique dès la phase 

hospitalière alors que 23% sont ventilés au cours de leur hospitalisation. Parmi tous les patients 

admis aux urgences en détresse respiratoire, 31% nécessitent une hospitalisation en 

réanimation, avec un taux de mortalité intra-hospitalier estimé entre 10 et 13%.6–9  

Les causes de la détresse respiratoire aigüe sont multiples et varient avec l’âge et les antécédents 

du patient. Les trois diagnostics les plus fréquemment retrouvés dans les services d’urgence 

sont la pneumopathie (10 à 25%), l’insuffisance cardiaque (17 à 23%) et l’exacerbation aigue 

de BPCO (13 à 16%).6–9 Chez les patients les plus jeunes, l’exacerbation de maladie 

asthmatique est la principale cause de détresse respiratoire aiguë. 

3. Prise en charge initiale  

L’insuffisance respiratoire aiguë et la détresse respiratoire aiguë sont des urgences médicales 

nécessitant une prise en charge immédiate dès leur suspicion et dès l’admission des patients 

dans un service d’urgence. Outre la mise en condition du patient par son installation en position 

demi-assise qui permet d’améliorer les échanges gazeux par optimisation des rapports 

ventilation/perfusion (Va/Q) pulmonaire et par diminution du travail respiratoire,10,11 la 

supplémentation en oxygène est le traitement symptomatique de première ligne de 

l’insuffisance respiratoire aiguë. Son objectif est d’accroitre la fraction inspirée d’oxygène 
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(FiO2) des gaz inhalés à chaque inspiration, afin d’accroître la fraction alvéolaire en oxygène 

(FAO2), et ainsi améliorer les échanges gazeux et le transport de l’oxygène par le biais de sa 

composante fixée à l’hémoglobine et de sa composante dissoute dans le sang.12 Plusieurs modes 

d’administration de l’oxygène sont disponibles dans les services d’urgence et vont de 

l’oxygénothérapie dite conventionnelle à la ventilation mécanique, avec apparition plus récente 

de l’oxygénothérapie à haut débit nasal.  

a. L’oxygénothérapie conventionnelle 

L’oxygénothérapie conventionnelle a été décrite par Haldane en 1917.13 Elle est la méthode de 

supplémentation en oxygène la plus simple et de faible coût. Elle a été développée dès la fin du 

XVIIIe siècle et sa première application clinique a été décrite à la fin du XIXe siècle lors de la 

prise en charge d’une patiente présentant des symptômes de pneumopathie.14 Il existe de 

multiples interfaces d’administration, mais les dispositifs les plus fréquemment utilisés dans les 

services d’urgence sont les canules nasales, souvent appelés lunettes nasales et le masque à 

réservoir, parfois appelé masque à haute concentration. Leur utilisation dépend généralement 

du débit d’administration (plutôt les canules nasales pour un faible débit jusqu’à 5-6 L/min et 

plutôt le masque à réservoir pour un débit d’oxygène plus élevé).  

L’oxygénothérapie conventionnelle doit être administrée dès qu’une hypoxémie est suspectée, 

en cas de signe de détresse respiratoire (fréquence respiratoire supérieure 24 ventilations/min 

ou des signes de lutte respiratoire), ou en cas d’hypotension et/ou d’état de choc.12,15 Chez les 

patients présentant les tableaux cliniques les plus sévères, il est recommandé d’administrer 

l’oxygène immédiatement au masque à réservoir et à un débit de 15 L/min sans attendre et quels 

que soit les antécédents (y compris une insuffisance respiratoire chronique).12 
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L’oxygénothérapie conventionnelle permet de diminuer la durée de séjour hospitalier, et surtout 

de diminuer le taux de mortalité des patients oxygéno-requérant.12 

Les principaux avantages de l’oxygénothérapie conventionnelle sont le faible coût et sa 

simplicité d’utilisation. Cependant, elle a plusieurs inconvénients qui limitent son efficacité. 

Tout d’abord, l’oxygénothérapie conventionnelle fournit à débit identique des FiO2 très 

variables d’un patient à un autre,16 et ne permet pas d’administrer une FiO2 suffisante et/ou 

contrôlée au cours des insuffisances respiratoires aiguës sévères. Dans une étude expérimentale 

évaluant les performances d’oxygénation de six dispositifs d’administration en mesurant à 

différentes fréquences ventilatoires la FiO2 réelle, les auteurs ont rapporté que, d’une part la 

FiO2 ne dépassait pas 85% avec un masque à réservoir, et d’autre part qu’elle diminuait jusqu’à 

55% en cas d’augmentation de la fréquence ventilatoire, soit bien en dessous des besoins des 

patients.17 Dans une étude pilote menée chez le sujet sain, Sim et al. ont trouvé des résultats 

équivalents. La FiO2 mesurée était de 65% en moyenne avec de l’oxygène au masque à 

réservoir, et diminuait significativement lors de la simulation d’une détresse respiratoire par 

contention thoracique.18 La raison de cette diminution est la suivante : lorsque le débit 

inspiratoire maximal du patient dépasse le débit d’administration d’oxygène, le patient inhale 

un mélange oxygène et d’air ambiant diminuant de facto la FiO2 inspirée. En cas de détresse 

respiratoire, le débit inspiratoire maximal peut dépasser 30 ou 40 L/min19 en raison de la 

tachypnée et entraîne une chute de la FiO2 inspirée encore plus importante par dilution (Figure 

1), sous-entendant que l’efficacité de l’oxygénothérapie conventionnelle diminue lorsque la 

sévérité de la maladie respiratoire augmente.18,20 
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Figure 1 – Dilution de l’oxygène administré lors de l’utilisation d’un système à faible débit (0.5 à 15 L/min), adapté 

d’après Masclans et al.20  

En bleu est représenté l’oxygène apporté par le dispositif utilisé. En cas d’oxygénothérapie conventionnelle, le débit d’O2 

est inférieur au débit inspiratoire de pointe du patient et la FiO2 réelle est inférieure à la FiO2 théorique en raison de la 

dilution de l’oxygène avec l’air ambiant.  
   

 

Par ailleurs, la seconde limite de l’oxygénothérapie conventionnelle est un inconfort qu’elle 

peut induire à des débits supérieurs à 4 L/min limitant son augmentation au-delà de 15 L/min.21 

L’oxygène médical est un gaz froid et sec, et l’inconfort qu’il induit est probablement 

secondaire à un assèchement des muqueuses nasales et de l’oropharynx, pouvant aboutir à des 

ulcérations observées notamment dans les services de néonatalogie.22,23 L’administration 

d’oxygène médical est également susceptible d’entrainer une altération de la clairance 

mucociliaire, secondaire à une atteinte des cellules ciliées de l’épithélium respiratoire.24,25 De 

plus, l’administration d’un air froid a été associée à une augmentation des résistances 
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inspiratoires par l’existence d’un bronchospasme réflexe dont l’objectif est de limiter l’entrée 

de gaz insuffisamment réchauffés et humidifiés au niveau des voies aériennes inférieures.26  

Des dispositifs d’humidification existent et les humidificateurs à bulles sont les plus 

couramment utilisés en médecine d’urgence. En raison de l’absence de réchauffement, leur 

efficacité est faible, notamment pour des durées d’oxygénothérapie courtes ou pour des débits 

faibles.27  Ils sont conçus pour augmenter l’hygrométrie des gaz par aérosolisation de l’eau 

contenue dans un réservoir. Cependant, à cause de la température des gaz médicaux (15°C) qui 

refroidissent le dispositif et en l’absence de réchauffement, la capacité hygrométrique des gaz 

inspirés devient inférieure à l’humidité absolue, aboutissant à une condensation de l’eau sur les 

parois, limitant l’efficacité de l’humidificateur. Ainsi, les humidificateurs à bulle ne sont 

recommandés ni pour des débits inférieurs à 4 L/min ou ni pour des débits supérieurs à 4 L/min 

et d’une durée inférieure à 24 heures, et n’ont pas d’intérêt dans le contexte de la médecine 

d’urgence.12 En effet, aucune différence en termes de tolérance n’a été mise en évidence entre 

l’absence ou la présence d’un humidificateur dans ces deux situations.27  

b. Le support ventilatoire 

Dans ce manuscrit, le terme support ventilatoire englobera l’ensemble des dispositifs qui, par 

leur mise en place, permettent d’optimiser voire de suppléer l’activité ventilatoire du patient, 

soit par un effet mécanique soit par des effets physiologiques. Ainsi, la ventilation mécanique 

invasive ou noninvasive, la CPAP (pour continuous positive airway pressure) mais aussi 

l’oxygénothérapie à haut débit nasal répondront à cette définition. 

La ventilation mécanique 

Le recours à la ventilation mécanique peut être nécessaire en cas d’inefficacité d’un traitement 

par oxygénothérapie conventionnelle, ou parfois même d’emblée dans certaines situations 
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d’extrême gravité. La ventilation mécanique est un support ventilatoire, c’est-à-dire qu’elle 

supporte partiellement ou complètement l’activité des muscles respiratoires du patient et 

nécessite la mise en place d’un ventilateur mécanique.  

Du développement du spirophore d’Eugène Woillez,28 dispositif à pression négative et 

précurseur des poumons d’acier largement utilisés lors des épidémies de poliomyélite, en 

passant par le Pulmotor de Henrich Dräger,29 ancêtre des ventilateurs modernes,30 les 

ventilateurs ont subi d’importantes évolutions en termes de fonctionnement et d’utilisation 

avant d’être utilisés dans les services de médecine d’urgence.31 La ventilation mécanique 

pratiquée actuellement génère une pression positive lors de l’insufflation. C’est donc une 

ventilation anti-physiologique puisqu’une respiration spontanée provoque une pression 

négative lors de l’inspiration, dépression qui fait entrer l’oxygène dans les alvéoles. Il est bien 

montré que cette ventilation en pression positive pouvait provoquer des lésions 

barotraumatiques et ainsi aggraver les lésions pulmonaires préexistantes. C’est ce que l’on 

appelle le VILI (pour ventilator-induced lung injury). Néanmoins, la ventilation mécanique est 

parfois indispensable et dans ce cas permet la mise au repos des muscles respiratoires et 

l’amélioration des échanges gazeux.32  

Le type de ventilation mécanique se définit en fonction de l’interface entre le patient et le 

ventilateur, car elle peut être administrée selon deux modalités, la ventilation non-invasive en 

cas d’interface externe, et la ventilation invasive en cas d’interface interne. 

Ventilation mécanique non-invasive 

La ventilation non-invasive (VNI) est une méthode de ventilation mécanique où l’interface 

entre le patient et le ventilateur est généralement un masque facial ou bucco-nasal. Il existe 

deux types de ventilation non-invasive dont les modalités et les indications peuvent varier.  
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(1) la CPAP pour Continuous Positive Airway Pressure et (2) la ventilation mécanique non-

invasive à deux niveaux de pression, ou VNI en BiPAP pour Bilevel Positive Airway Pressure. 

La CPAP n’est pas de la ventilation mécanique. Elle permet de diminuer le travail respiratoire 

et d’améliorer les échanges gazeux par l’application continue d’une PEP au niveau des voies 

aériennes, directement liée au débit de gaz administré. Chez les patients en décompensation 

cardiaque, elle permet également d’optimiser la fonction hémodynamique en diminuant le 

retour veineux en augmentant la pression transmurale ventriculaire gauche.33 La CPAP peut 

être administrée soit par un mode spécifique sur les ventilateurs mécaniques disponibles sur la 

plupart des ventilateurs mécaniques récents34, soit par des dispositifs ouverts connectés à une 

alimentation en oxygène, et la pression continue obtenue à partir d’une valve de surpression, 

comme les valves dites de Boussignac.  

(2) La VNI en BiPAP est généralement utilisée en mode barométrique, c’est-à-dire qu’elle 

apporte un support en pression (ou aide inspiratoire) lors de l’inspiration, c’est la ventilation 

spontanée dite en aide inspiratoire (VS-AI). Tout comme la CPAP, elle maintient au moment 

de l’expiration une pression expiratoire positive avec les mêmes effets physiologiques 

hémodynamiques et respiratoires. Contrairement à la CPAP, la VNI en BiPAP nécessite une 

synchronisation entre le patient et le ventilateur. L’interface de la ventilation mécanique n’étant 

pas étanche, elle est soumise à un risque de fuites qui contribuent à des asynchronies entre le 

patient et le ventilateur, responsables d’une mauvaise tolérance et d’échec du traitement. Aussi, 

les ventilateurs de transport récents disposent pour la plupart d’un algorithme spécifique 

permettant la gestion des fuites et de diminuer le risque d’asynchronies et leurs conséquences.34 

Aux urgences, on retiendra deux principales indications à la VNI : (1) l’OAP cardiogénique et 

l’exacerbation aigue de BPCO.35 La CPAP a été proposée pour la prise en charge de l’OAP dès 
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les années 1930 (Figure 2).36 Elle permet une amélioration plus rapide des échanges gazeux et 

des paramètres cliniques par rapport au traitement médical seul37, une diminution du taux 

d’intubation ainsi qu’une diminution de la mortalité, y compris lorsqu’elle est débutée aux 

urgences ou en préhospitalier.38,39 Des résultats équivalents ont été démontrés avec la VNI en 

BiPAP et aucun des deux traitements n’est considéré supérieur à l’autre et ils sont tous les deux 

recommandés dans cette indication.35,40,41  

 

Figure 2 – Schéma technique de la machine à pression pulmonaire positive, par Poulton et Oxon en 1936.36 

 

La seconde indication reconnue de la VNI est l’exacerbation aiguë de BPCO avec acidose 

respiratoire hypercapnique modérée à sévère. Chez ces patients, elle diminue l’intensité de la 

dyspnée et permet une correction plus rapide des paramètres cliniques et biologiques que le 

traitement conventionnel. Par ailleurs, elle permet d’éviter le recours à la ventilation invasive, 

de diminuer l’incidence des infections nosocomiales et de diminuer le taux de mortalité.42,43 La 

VNI doit être systématiquement envisagée dès qu’un patient présente une acidose respiratoire 

hypercapnique modérée à sévère (pH  7,35 et pCO2 > 45mmHg ou 6 kPa).35  
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Ventilation mécanique invasive. 

La ventilation mécanique invasive est un traitement de dernier recours en cas d’insuffisance 

respiratoire aiguë. Le terme « invasive » signifie qu’elle nécessite la mise en place d’une sonde 

endo-trachéale au cours d’une anesthésie générale assurée par une induction en séquence 

rapide.  

La ventilation mécanique est un traitement de réanimation lourd. En comparaison à la VNI, elle 

augmente le risque de pneumonies acquises sous ventilation mécanique (22% versus 7%)43,44 

et d’infections des voies urinaires et sur cathéter, et ainsi de la consommation d’antibiotiques, 

prolonge la durée d’hospitalisation, et augmente les coûts de santé.45,46 Par conséquent, éviter 

le recours à l’intubation par la mise en place de supports ventilatoires non-invasifs est un 

élément fondamental de la prise en charge des patients admis pour détresse respiratoire aiguë 

aux urgences. 

L’oxygénothérapie à haut débit nasal 

Beaucoup plus récemment, l’oxygénothérapie à haut débit (OHD) a été proposée pour prévenir 

le recours à la ventilation mécanique en cas d’échec d’un traitement par oxygénothérapie 

conventionnelle. Répondant aux limites et inconvénients de l’oxygénothérapie conventionnelle, 

l’OHD est un dispositif d’oxygénation initialement utilisé dans les unités de réanimation 

pédiatrique pour la prise en charge des insuffisances respiratoires post-extubation des enfants 

prématurés,22 puis depuis 2010 dans les services de réanimation et de soins intensifs47–49 et plus 

récemment dans les services d’urgence.50–55  

Elle est composée de 4 éléments principaux : (1) un dispositif mélangeur air-oxygène 

permettant de régler le débit d’administration des gaz, (2) une chambre d’humification et de 

réchauffement, (3) un circuit inspiratoire chauffant raccordé à (4) des canules nasales servant 
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d’interface entre le patient et le dispositif (Figure 3). La chambre d’humidification et de 

réchauffement, aussi appelée humidificateur chauffant, est le principal apport de 

l’oxygénothérapie à haut-débit nasal. Il s’agit d’un dispositif ayant la capacité de conditionner 

la composition des gaz inhalés afin de leur donner les caractéristiques physiques des gaz au 

niveau de la carène pulmonaire (Température 37°C, saturation en eau 100%)56 shuntant la 

fonction habituellement dévolue aux fosses nasales. L’humidification et le réchauffement des 

gaz diminuent le risque d’assèchement des muqueuses des voies aériennes supérieures observé 

avec l’oxygénothérapie conventionnelle, améliorent le confort et la tolérance du patient, et 

autorisent ainsi l’utilisation de débits élevés (jusqu’à 60 L / min en pratique, au-delà en 

expérimental). Chez l’adulte, l’ajout d’un humidificateur chauffant améliore de manière 

importante la tolérance clinique et l’inconfort liés à la sécheresse des muqueuses de patients 

nécessitant des hauts débits d’oxygène par rapport à l’oxygénothérapie conventionnelle.57 Par 

ailleurs, l’humidification et le réchauffement des gaz sont susceptibles d’améliorer la clairance 

mucociliaire et de prévenir la survenue d’atélectasies traditionnellement observées lors de 

l’utilisation de gaz froids et secs, et en raison de la diminution de la fréquence de battement des 

cils des pneumocytes.58 Ces différents éléments peuvent expliquer l’amélioration du confort, 

de la tolérance respiratoire et de la dyspnée chez les patients traités par oxygénothérapie à haut-

débit nasal.21,57,59 Dans une étude prospective menée chez 20 patients avec une insuffisance 

respiratoire aiguë, Roca et al. ont rapporté qu’après 30 min de traitement, le niveau de confort 

(9,0 [8,0 – 10,0] versus 5,0 [2,3 – 6,8], le niveau de dyspnée (3,8 [1,3 – 5,8] versus 6,8 [4,1 – 

7,9]) et la sensation de sécheresse (5,0 [2,3 – 7,0] versus 9,5 [8,0 – 10,0]) étaient améliorés chez 

les patients traités par OHD en comparaison de l’oxygénothérapie conventionnelle.47 Ces 

résultats ont été confirmés chez des patients adultes pris en charge en post-extubation 

immédiate,52 dans des populations hétérogènes aux urgences55,60, mais aussi par rapport à 
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l’oxygénothérapie conventionnelle et la VNI chez 310 patients en insuffisance respiratoire 

aiguë en réanimation49, et chez des patients avec une insuffisance respiratoire chronique par 

BPCO,61,62 même si un traitement sur le long terme semble favorisé le confort sous 

oxygénothérapie de longue durée chez ces derniers.63 

 

Figure 3 – Schéma technique du haut débit nasal par canule nasale d’après Papazian et al. 64  

Le haut débit est composé de 4 éléments : (1) un dispositif mélangeur air-oxygène permettant de régler le débit 

d’administration des gaz, (2) une chambre d’humification et de réchauffement, (3) un circuit inspiratoire chauffant 

raccordé à (4) des canules nasales servant d’interface entre le patient et le dispositif 

 

Effets physiologiques de l’OHD 

En raison du niveau élevé des débits générés, l’oxygénothérapie à haut-débit nasal est 

également responsable de plusieurs effets physiologiques, et qui sont l’effet pression expiratoire 

positive, l’effet lavage de l’espace mort, la diminution des résistances inspiratoire et les effets 

hémodynamiques.  

Oxygénation et effet PEP  

Un débit élevé entraîne le développement d’une pression positive au niveau des voies aériennes 

supérieures.65 Cette pression de l’ordre de 3 – 4  cmH2O augmente avec le débit, mais diminue 

significativement en cas d’ouverture de la bouche.66,67 Elle permet d’une part de diminuer la 
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résistance à l’inspiration et d’autre part de développer une pression expiratoire positive.68 Au 

cours de l’inspiration, le collapsus des parois du nasopharynx entraîne une augmentation des 

résistances inspiratoires pouvant augmenter le travail respiratoire nécessaire à l’inspiration.69 

Bien qu’essentiellement décrit en cas de traitement par CPAP, l’application d’une pression 

positive au niveau des voies aériennes est susceptible de contrer l’effet de ce collapsus télé-

expiratoire expiratoire, de diminuer les résistances, et ainsi de diminuer le travail 

inspiratoire.70,71 Par ailleurs, la pression positive des voies aériennes est également associée à 

une pression expiratoire positive. Même si cette pression expiratoire est inférieure à celle que 

pourrait générer un dispositif de type CPAP, elle permet en théorie un recrutement alvéolaire, 

et donc une diminution du travail respiratoire et une amélioration des échanges gazeux. Dans 

une étude physiologique menée chez des sujets sains, Parke et al. ont démontré que, pour des 

débits très élevés (100 L/min), la pression générée était de l’ordre de 7 à 15 cmH2O et associée 

à une augmentation de la capacité résiduelle fonctionnelle mesurée par tomographie par 

impédance électrique, suggérant un recrutement alvéolaire.72 Des résultats équivalents ont été 

trouvés chez des patients traités à des débits usuels (40 – 60 L/min) en postopératoire d’une 

chirurgie cardiaque.73  

 

Effet lavage de l’espace mort 

Un autre effet physiologique est le lavage de l’espace mort (dead-space washout) qui serait 

secondaire à la création de flux turbulents au niveau des voies aériennes supérieures. L’espace 

mort anatomique (fosses nasales et voies aériennes supérieures) est une partie du système 

respiratoire ventilé, non perfusé et ne participant pas aux échanges gazeux. En fin d’expiration, 

le volume de l’espace mort est constitué de gaz alvéolaire plus riche en CO2 et pauvre en O2. 

Ce volume est également à la première colonne de gaz inhalée par le patient lors de l’inspiration.  



 

 

30 

 

Dans deux études expérimentales utilisant une méthode isotopique, Möller et al. ont mis en 

évidence une variation de la clairance du CO2 dont la demi-vie diminuait à mesure que le débit 

augmentait (T1/2vie = 23,7 ± 6,6s versus 10.5 ± 9.9 pour 15 L/min et 45 L/min respectivement sur 

trachée d’un modèle simulé de voies aériennes supérieures ; p < 0,01). (Figure 4).74,75 

L’hypothèse des auteurs est que le lavage de l’espace mort induit une diminution de la ré-

inhalation de CO2 lors de la première phase de l’inspiration et contribue à diminuer 

fonctionnellement l’espace mort et est considéré comme la principale cause de la diminution 

de la PaCO2 observée notamment chez les patients avec une BPCO.75  

  

Figure 4 -  Clairance d’un gaz isotopique sous oxygénothérapie à haut débit pour 15 ;30 et 45 L/min d’après Möller et 

al.74 

La clairance des gaz isotopique augmente avec l’augmentation du débit administré. 

 

Diminution des résistances des voies aériennes 

Une augmentation des résistances des voies aériennes est classiquement décrite lors de 

l’inhalation de gaz froid et sec,26 et sont susceptibles d’augmenter le travail inspiratoire. 

L’administration d’un gaz réchauffé et humidifié, proche de la composition des gaz au niveau 

de la carène, permettrait d’éviter la survenue de ce bronchospasme et des conséquences 
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ventilatoires associées observés lors de l’inhalation d’un gaz froid et sec.26,59 De plus, au cours 

d’un effort inspiratoire important, une pression des voies aériennes supérieures (VAS) négative 

va pouvoir limiter la progression du débit inspiratoire en raison du collapsus pharyngé et des 

fosses nasales, entrainant une augmentation des résistances.69 Le haut-débit des gaz et les 

pressions générées s’opposeraient à ce collapsus et luteraient contre l’augmentation des 

résistances des voies aériennes supérieures lors de l’inspiration. 

Contrôle de la FiO2 

Enfin, l’OHD permet d’une part d’administrer une FiO2 élevée proche de 100% et d’autre part 

de contrôler cette FiO2. Comme écrit précédemment, lorsque le débit inspiratoire de pointe du 

patient dépasse le débit d’oxygène, une partie des gaz inhalés correspondant à un mélange air-

oxygène diminuant de fait la FiO2 réelle y compris avec un masque à réservoir. L’OHD assurant 

un débit d’administration des gaz allant jusqu’à 60 – 70 L/min en fonction des dispositifs et 

dépassant le débit inspiratoire de pointe du patient, la dilution avec l’air ambiant est limitée 

(Figure 5). Chez des sujets sains, Sim et al. ont mesuré la FiO2 administrée par haut débit nasal. 

La FiO2 était supérieure à 90% dès 40 L/min y compris en cas de simulation d’une détresse 

respiratoire.18 
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Figure 5 – Dilution de l’oxygène administré lors de l’utilisation d’un système à faible débit (0.5 à 15 L/min), adapté d’après 

Masclans et al.20  

En bleu est représenté l’oxygène apporté par le dispositif utilisé. En cas d’oxygénothérapie conventionnelle, le débit d’O2 est 
inférieur au débit inspiratoire de pointe du patient et la FiO2 réelle est inférieure à la FiO2 théorique en raison de la dilution de 

l’oxygène avec l’air ambiant. Sous haut débit nasal, le débit d’administration couvre le débit inspiratoire de pointe permettant 

une FiO2 élevée et contrôlée. 

 

Effets hémodynamiques 

Par ailleurs, une étude pilote suggère que l’OHD pourrait avoir des effets hémodynamiques. 

Dans cette étude ayant inclus 10 patients avec une insuffisance cardiaque chronique NYHA III, 

un traitement par haut débit a été associé à une diminution de la précharge cardiaque.76 Bien 

que faible, la pression positive générée par le haut débit est susceptible d’augmenter la pression 

intrathoracique,66,72 et d’entraîner un effet « CPAP like » et donc d’optimiser la fonction 

cardiaque.77  

Liens entres effets physiologiques et effets cliniques 

Les liens entre les effets cliniques et les effets physiologiques sont encore mal connus. Par 

rapport à l’oxygénothérapie conventionnelle, l’amélioration de la PaO2 pourrait être due soit à 

une fraction alvéolaire en oxygène (FAO2) plus élevée soit à une augmentation des volumes 

pulmonaires secondaires au recrutement alvéolaire dû à l’effet PEP.78 L’absence 

d’augmentation de la PaCO2 malgré une diminution de la fréquence respiratoire et de la 
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ventilation minute pourrait être due soit au rinçage de l’espace mort soit au recrutement 

alvéolaire secondaire à l’effet PEP.78 De plus, l’effet PEP et / ou une diminution des résistances 

des voies aériennes ont été suggérées pour expliquer la diminution du travail respiratoire 

lorsqu’un patient est traité par OHD.59 Enfin, l’OHD serait susceptible de lutter contre les 

déterminants associés à la survenue de lésions pulmonaires induite par la ventilation (VILI, 

pour ventilation-induced lung injury). Ces dernières sont favorisées par l’inhomogénéité du 

recrutement alvéolaire et par une pression motrice transpulmonaire élevée.79,80 Sous OHD, les 

données physiologiques et l’analyse des volumes pulmonaires rapportent une homogénéisation 

pulmonaire (liée soit au recrutement, soit à une ventilation alvéolaire plus efficace), une 

négativation de la pression transpulmonaire et une diminution de la pression motrice.78 



II. DEMARCHE SCIENTIFIQUE 

1. Etat des lieux des connaissances 

Avec 21,2 millions de passages par an toutes causes confondues en France81 et près de 600.000 

interventions préhospitalières,82 les services d’urgence constituent le premier recours des 

patients présentant une défaillance vitale. Malgré une utilisation fréquente des supports 

ventilatoires en médecine d’urgence, ceux-ci sont peu évalués et leur utilisation et application 

se basent essentiellement sur des données issues de la réanimation. Par ailleurs, les données 

concernant les supports ventilatoires aux urgences sont très parcellaires et peu de données 

pertinentes sont disponibles dans la littérature. 

Depuis son introduction dans les services de réanimation et de médecine d’urgence, cinq études 

randomisées ont évalué l’OHD en le comparant à l’oxygénothérapie conventionnelle, et une 

étude en le comparant à la ventilation non-invasive. La plupart de ses études ont inclus des 

patients présentant des signes de détresse respiratoire quelle que soit la cause de cette 

défaillance, et leurs résultats sont hétérogènes (Tableau 1).Tableau 1 

Tableau 1 – Résumé des études randomisées évaluant l’OHD au cours de la détresse respiratoire aiguë aux urgences. 

 Auteurs Année  N Contrôle  Patients  Critère de jugement principal 

Jones et al.51 2015  303  O2  Détresse respiratoire 
Pourcentage d’intubation aux 

urgences 

Rittayamai et al.60 2015  40  O2  Détresse respiratoire Intensité de dyspnée à H1 

Bell et al.55 2015  100  O2  Détresse respiratoire 
Pourcentage de patient avec FR 

diminuant de 20% à H1 

MakDee et al.83 2017  128  O2  OAP  Fréquence respiratoire à H1  

Doshi et al.84 2018 204   VNI  Détresse respiratoire Pourcentage d’intubation à H72 

Ko et al.85 2020 67  O2  OAP  
Variation des paramètres après 

traitement 

Ces études sont critiquables pour plusieurs raisons. La principale concernant l’hétérogénéité de 

leurs populations qui présentaient une grande variété de pathologies rendant leur interprétation 

et leur comparaison délicates. Dans ces études, la détresse respiratoire était secondaire à une 
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exacerbation aiguë de BPCO pour 15 à 45%, à une exacerbation de maladie asthmatique pour 

7 à 15%, un OAP pour 15 à 35%, et une insuffisance respiratoire hypoxémique pour 19 à 25% 

des patients inclus.51,55,60 En conséquence, l’effet clinique réel de l’OHD dans une population 

homogène de patients en détresse respiratoire aiguë, notamment secondaire à une insuffisance 

respiratoire hypoxémique de novo, est difficile à estimer à la lecture de ces travaux. Parmi les 

études ayant évalué l’OHD exclusivement au cours de l’OAP, toutes ont inclus des patients 

présentant une défaillance respiratoire légère à modérée. Bien que l’OHD semble cliniquement 

efficace dans cette situation, leur population de patient était composée finalement que de très 

peu de patients graves, notamment hypercapnique, et aucune de ces études n’a comparé l’OHD 

au traitement de référence.83,85 Enfin, même si l’étude de Doshi et al. est la seule à avoir 

comparé l’OHD à la VNI, ses résultats sont discutables puisque d’une part, la définition de la 

détresse respiratoire et l’inclusion étaient à la discrétion du médecin en charge du patient, et 

d’autre part, par la mise en place d’une VNI dans une population de patient pour laquelle elle 

peut être délétère.84  

Même si la littérature concernant la ventilation mécanique aux urgences est plus importante que 

pour l’OHD, elle a été, paradoxalement, très peu évaluée dans sa globalité. En effet, la plupart 

des manuscrits sont des revues de littérature dont les données sont une extrapolation des 

données de réanimation86–92 ou ont évalué exclusivement la ventilation non-invasive.39,93–100 

Finalement, peu d’études ont évalué la ventilation mécanique dans sa globalité aux urgences 

(Tableau 2).101–107  
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Tableau 2 – Résumé des études évaluant l’application de la ventilation mécanique aux urgences 

 Auteurs Année  N Design  Critère de jugement principal 

Rose et al.105  2012 618 Prospectif observationnel Durée de ventilation mécanique aux urgences 

Wilcox et al.101 2016 433 Prospectif observationnel Paramètres de ventilation 

Angotti et al.106 2017 525 Prospectif observationnel Durée de ventilation mécanique aux urgences 

Fuller et al.103 2013 251 Rétrospectif Paramètres de ventilation 

Fuller et al.102 2015 219 Prospectif observationnel 

Incidence du SDRA 

Pourcentage d’application d’un VT entre 6-8 

mL/kg 

Fuller et al.104 2017 1705 Quasi-expérimental Incidence du SDRA/VAE 

Page et al.107 2018 688 Prospectif observationnel Proportion de patients décédés 

Fernando et 

al.108  
2020 4174 Rétrospectif Proportion de patients décédés 

 

Contrairement à l’OHD, l’intérêt clinique et pronostique et la ventilation mécanique, qu’elle 

soit non-invasive, au cours des exacerbations aigues de BPCO ou de l’OAP, ou invasive en cas 

de défaillance respiratoire, hémodynamique ou neurologique sévère, n’est pas à démontrer. Le 

niveau de preuve est suffisant pour qu’il n’y ait pas matière à discussion. Cependant, son mode 

d’application est susceptible d’influencer le pronostic du patient et distinctement son indication 

initiale. La durée de ventilation mécanique aux urgences et avant transfert dans un service de 

réanimation est d’une médiane allant de 4 à 6.4 heures, pour une durée maximale estimée à 16 

heures en cas de VNI.105,106 Quelques données suggèrent qu’une durée de ventilation prolongée 

aux urgences pourrait être associée à un plus mauvais pronostic.105,106 Un autre élément 

fondamental associé au pronostic du patient est la mise en place d’une stratégie de ventilation 

protectrice.109–111 Bien que sa nécessité aux urgences soit toujours discutée,89,112 les travaux de 

Fuller et al. indiquent qu’elle pourrait avoir un intérêt aux urgences.104 Dans une étude 

rétrospective récente, Fernando et al. ont confirmé ses résultats, tout en précisant qu’une 

ventilation protectrice était également associé à une diminution du coût globale des soins.108 

Son pourcentage d’application est variable d’une étude à l’autre,101,102,108,112 mais aucune 
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donnée ne permet d’estimer l’adhésion des médecins urgentistes à son application ou son 

impact sur le pronostic des patients en France. Enfin, l’hyperoxie persistante sous ventilation 

mécanique a aussi été associée à une surmortalité.107 

Tableau 3 – Pourcentage d’application d’une ventilation protectrice en médecine d’urgence 

 Auteurs Année  
 Pourcentage de ventilation « petit 

volume » ou protectrice 

Médiane ou moyenne volume 

courant 

Fuller et al.103 2012 68/251 (27%) 8,8 mL/kg PIT [IQR 7,8 – 10] 

Wilcox et al.101 2016 261/433 (60%) 7,0±0,8 versus 9,6±2,5 mL/Kg PIT 

Fuller et al.102 2015 122/219 (55%) 7,6 mL/kg PIT [IQR 6,9 – 8,9] 

Fuller et al.104 2017 46% dans le groupe pré-interventionnel 8,1 mL/kg PIT [IQR 7,3 – 9,1] 

Fernando et 

al.108 
2020 2437/4174 (58%) 6.4 versus 10.1 mL/kg PIT 

PIT : Poids ideal théorique ; IQR : Interquartile 

Au final, d’après les données de la littérature 

- L’impact clinique de l’OHD au cours des insuffisances respiratoires hypoxémiques de 

novo ou au cours des insuffisances respiratoires hypercapniques prise en charge aux 

urgences est mal connu. L’intérêt pronostique de son application précoce et dès les 

urgences est à démontrer. Pour résumer, la population de patients pouvant réellement 

bénéficier de l’OHD aux urgences, tant d’un point de vu clinique que d’un point de vu 

pronostic est peu clair. 

- Il n’y a pas de controverse sur l’intérêt de la ventilation mécanique aux urgences 

lorsqu’elle est réalisée dans les indications recommandées, et son efficacité n’est plus à 

démontrer. Cependant, la ventilation mécanique étant susceptible de contribuer au 

développement de lésions pulmonaires influant sur le pronostic, l’évaluation de son 

application dès la phase précoce de sa mise en place, c’est-à-dire dans les services 

d’urgence, est nécessaire, bien que peu évaluée.  
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2. Hypothèses et objectifs de la recherche 

Les hypothèses de ce travail de recherche sont, d’une part que l’OHD a un intérêt clinique et 

pronostique lors de la prise en charge de patients en insuffisance respiratoire aiguë aux 

urgences, et d’autre part que la ventilation mécanique appliquée est correctement appliquée. 

L’objectif de ce travail est de proposer une évaluation globale du support ventilatoire en 

médecine d’urgence, en analysant l’intérêt de l’OHD, d’introduction récente aux urgences, et 

la pratique aux urgences de la ventilation mécanique non-invasive et invasive. 



III. CONTEXTE ET CONDUITE DE LA THESE 

Ce travail de thèse a été dirigé par le Pr Arnaud W. Thille, chef du service de Médecine 

Intensive Réanimation, attaché à l’unité de recherche ALIVE du CIC1402, et codirigé par le Pr 

Olivier Mimoz, chef de service des urgences adultes – SAMU 86 du CHU de Poitiers et du 

groupement hospitalier de territoire de la Vienne. La thèse repose sur 5 études publiées entre 

2014 et 2020 et une étude soumise en 2020, et s’articule autour de deux types de supports 

ventilatoires : (1) l’oxygénothérapie à haut débit nasal et (2) la ventilation mécanique.  

Les trois premières études ont évalué l’impact clinique, gazométrique et pronostique d’un 

traitement par oxygénothérapie à haut débit lors de la prise en charge de patients admis pour 

insuffisance respiratoire aiguë aux urgences secondaires à des pathologies spécifiques, et son 

impact pronostique par la compilation des données précédemment publiées. 

L’ETUDE N° 1 a évalué l’impact clinique aux urgences de l’oxygénothérapie à haut débit pour 

la prise en charge de patient admis pour insuffisance respiratoire hypoxémique de novo, alors 

qu’au cours de l’ETUDE N°2, nous nous sommes intéressés à son impact pronostique au cours 

de la détresse respiratoire. Enfin, l’ETUDE N°3 a évalué l’OHD lors de la prise en charge des 

insuffisances respiratoires hypercapniques secondaires à un OAP. Les deux premières études 

ont été réalisées au sein de l’équipe ALIVE du Centre d’Investigation Clinique du CHU de 

Poitiers (CIC1402), dirigé par le Pr René Robert. ALIVE est une unité de recherche thématique, 

dédiée à la prise en charge des détresses respiratoires aiguës, aux modalités d’oxygénation et 

aux relations entre dette de sommeil et détresse respiratoire. Cette unité regroupe des médecins-

chercheurs issus de la réanimation, de la pneumologie, de la physiologie et de l’urgence. 

Développée au sein de cette unité, l’ETUDE n° 1 a également été réalisée en association avec 

les services des urgences du CHU de Poitiers et du CH de Niort où ont été inclus la totalité des 

patients et qui accueillent chacun 50.000 patients adultes chaque année.  
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Au cours d’une mobilité universitaire de six mois dans le département de médecine d’urgence 

du Pr Mustapha Sebbane au CHU de Montpellier, nous avons eu l’opportunité de nous 

intéresser à la place de l’OHD au cours des insuffisances respiratoires hypercapniques. Le 

département de médecine d’urgence du CHU de Montpellier est composé du service des 

urgences Tête et Cou du site Gui de Chauliac, et des urgences générales, où s’est déroulé 

l’essentiel de la mobilité, sur le site de Lapeyronie. Les urgences générales accueillent 7j/7 et 

24h/24 plus de 150 patients adultes par jour, répartis entre le secteur général, le service d’accueil 

des urgences vitales et la filière courte. A ce département est également rattaché le SAMU 34 

gérant les appels au Centre 15 et les équipes du service mobile d’urgence et de réanimation 

(SMUR) de l’Hérault. L’unité de recherche clinique est intégrée au département de médecine 

d’urgence et dispose de la présence d’une ingénieure en recherche clinique à temps plein 

s’assurant du bon déroulement des protocoles de recherche du service. L’ETUDE N° 3 a été 

développée dans ce cadre et par l’exploitation de données prospectives issues des bases de 

données Montpelliéraines sur la prise en charge des patients nécessitant un support ventilatoire 

aux urgences. Son objectif était de mesurer l’impact clinique et gazométrique de l’OHD au 

cours de l’OAP avec insuffisance respiratoire hypercapnique, et sa finalité, l’élaboration du 

protocole de l’étude randomisée contrôlée multicentrique OPTI-CAP (NCT02874339) 

actuellement en cours. 

Les trois dernières études ont évalué la ventilation mécanique appliquée aux urgences non pas 

par son impact pronostique direct, mais par l’évaluation de ces trois éléments. Indépendamment 

de l’indication initiale de la ventilation mécanique, les réglages du ventilateur sont susceptibles 

d’influencer le pronostic des patients, notamment en favorisant la survenue de complications 

pulmonaires et en augmentant le taux de mortalité. Ces réglages sont influencés par trois 

facteurs qui sont les performances du ventilateur, son utilisabilité et l’utilisateur. 
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Les deux premières études (ETUDE N° 4 et ETUDE N° 5) ont évalué la performance et 

l’utilisabilité des ventilateurs de médecine d’urgence. Elles ont été réalisées au CHU de Brest 

et ont été dirigées par le Pr Erwan L’Her, chef de Service de Médecine Intensive Réanimation 

du CHU de la Cavale Blanche et directeur du centre de simulation en santé (CeSim) de 

l’Université de Bretagne Occidentale. Le CeSim est une plateforme technologique rattachée au 

Laboratoire de Traitement de l’Information Médicale (LaTim, INSERM UMR1110). Il a à la 

fois une mission de pédagogie, notamment par l’enseignement par simulation basse et haute-

fidélité, et de recherche en Innovation et Développement. A ce titre, il dispose d’un laboratoire 

d’évaluation où sont développés des bancs-tests de performances de dispositifs, en association 

avec les Start-up du Technopole de la métropole de Brest. Initialement médecin urgentiste au 

CHU de la Cavale Blanche et par une activité de formateur en simulation, nous avons eu 

l’opportunité de travailler sur divers banc-tests dont sont issues ces deux études. Enfin, l’ETUDE 

N° 6 a évalué l’application et les réglages de la ventilation mécanique dans six services 

d’urgence en France, notamment en estimant le pourcentage d’application d’un petit volume 

courant, et en mesurant l’association entre une ventilation à petit volume et le pronostic à court 

et moyen terme. Développée en tant que complément des deux études précédentes, cette étude 

a également été développée au sein de l’équipe ALIVE et a été réalisée en collaboration avec 

les CHU de Bordeaux et Montpellier, ainsi qu’avec les CH de Niort, d’Agen-Nerac et de La 

Rochelle. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV. METHODOLOGIE DES ETUDES ET RESULTATS 
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OXYGENOTHERAPIE A HAUT-DEBIT NASAL AUX URGENCES 

ETUDE N° 1 - Quelle est la place de l’oxygénothérapie à haut-débit nasal au cours des 

insuffisances respiratoires hypoxémiques ? 113 

 

Early high-flow nasal cannula oxygen therapy in adults with acute hypoxemic respiratory failure 

in the ED: A before-after study. 

Nicolas Marjanovic*, Jean Macé*, Farnam Faranpour, Olivier Mimoz, Marc Frerebeau, Mathieu Violeau, Pierre-

Alexis Bourry, Jérémy Guénézan, Arnaud W Thille, Jean-Pierre Frat.  

* both authors contributed equally to the manuscript. 

American Journal of Emergency Medicine 2019;37:2091-2096. doi: 10.1016/j.ajem.2019.03.004. 

Contexte de l’étude  

L’insuffisance respiratoire hypoxémique de novo est la principale cause de dyspnée aux 

urgences.6 La place de l’OHD pour sa prise en charge, bien qu’évaluée dans de précédentes 

études, est peu clair.51,52,55,84 En effet, l’une des principales limites de ces études est d’avoir 

évalué l’OHD en incluant une population hétérogène de patients présentant tout type 

d’insuffisance respiratoire aiguë, non seulement hypoxémiques de novo, mais aussi secondaire 

à un OAP cardiogénique, à une exacerbation aiguë de BPCO, etc. Or, l’intérêt clinique et 

pronostique de l’OHD a essentiellement été démontré au cours de l’insuffisance respiratoire 

hypoxémique de novo.47,49 Afin d’évaluer l’impact clinique de l’OHD sur une population 

homogène de patient hypoxémique de novo et aux urgences, nous avons conduit une étude 

incluant les patients présentant une détresse respiratoire aiguë (définie par une fréquence 

respiratoire supérieure ou égale à 25 ventilations/minute et/ou des signes de lutte respiratoire) 

malgré une oxygénothérapie conventionnelle bien conduite pendant au moins 15 minutes, 

excluant les patients présentant une suspicion d’exacerbation aiguë de BPCO, d’un OAP 

cardiogénique, et/ou présentant une acidose respiratoire hypercapnique. Par ailleurs, les patients 
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présentant une défaillance hémodynamique ou neurologique, ou encore les patients récusés 

d’une prise en charge en réanimation ont aussi été exclus.  

Cette étude a été déclarée dans le registre ClinicalTrials.gov sous l’identifiant NCT03447457 

et a obtenu un avis favorable du comité d’éthique du Centre Hospitalier de Poitiers. 

Choix du critère de jugement principal 

Le critère de jugement principal était la proportion de patients présentant des signes de détresse 

respiratoire à 1 heure de traitement. Nous avons défini la détresse respiratoire par une fréquence 

égale ou supérieure à 25 ventilations/min ou par la présence de signes de lutte telle qu’elle a été 

définie dans l’étude FLORALI qui a évalué l’OHD chez le même type de patients, mais en 

réanimation.49 Nous n’avons volontairement pas intégré la mesure de la saturation dans notre 

définition en considérant qu’une SpO2 élevée n’excluait pas une détresse respiratoire. 

Choix du design de l’étude et méthode d’analyse 

Nous avons conduit une étude bicentrique prospective quasi expérimentale contrôlée de type 

avant-après. Le design de type avant-après est le type de protocole quasi-expérimental le plus 

répandu permettant d’évaluer l’efficacité d’une intervention.114 Ses principaux intérêts sont, 

outre une mise en place rapide et un faible coût, d’évaluer rapidement une stratégie de prise en 

charge, notamment en cas de changement de pratique. Cependant, ce design est soumis à 

plusieurs biais méthodologiques qui sont liés aux caractéristiques des patients ou aux effets des 

traitements concomitants.115,116 Etant donnés les résultats des études physiologiques et cliniques 

dans une population équivalente dans les services de réanimation, et alors que l’OHD allait être 

intégré dans nos services, ce design a été privilégié pour des raisons éthiques. Nous avons fait 

le choix de comparer une période durant laquelle l’OHD n’était pas disponible dans les services 

participants (phase Avant) à une période où il a été mis en place (phase Après). Afin de contrôler 
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les biais inhérents à ce type d’étude, nous avons relevé l’ensemble des caractéristiques 

démographiques, paramètres cliniques à l’admission ainsi que les traitements concomitants 

administrés susceptibles d’agir comme facteurs confondants et réalisé un modèle d’analyse 

multivariée. Le critère de jugement principal étant une variable catégorielle, nous avons utilisé 

un modèle régression logistique binaire afin d’évaluer l’interdépendance ou l’indépendance des 

variables entre elles.117 Les variables liées (p < 0,20) à l’évaluation du critère de jugement 

principal ainsi que les variables pertinentes identifiées dans la littérature (paramètres 

respiratoires) ont été intégrées dans le modèle maximal avec nombre limité de variables 

correspondant à 0,1 fois l’effectif de patients répondant positivement au critère de jugement 

principal comme décrit par Douglas Altman.118 Les variables non significativement associées 

ont ensuite été retirées selon une méthode pas à pas descendante jusqu’à l’obtention d’un 

modèle optimal. 

Objectifs de l’étude et implications pour le projet de recherche 

L’objectif principal de cette étude a été de comparer le pourcentage de patients présentant 

toujours des signes de détresse respiratoire une heure après traitement par OHD ou par 

oxygénothérapie conventionnelle. Les objectifs secondaires ont été de comparer l’ensemble des 

paramètres cliniques et gazométriques à 30 minutes et à 1 heure, le pronostic du patient 

(Proportion de patients hospitalisés en en réanimation, nécessitant une ventilation mécanique, 

une intubation et taux de mortalité à J28), ainsi que le confort respiratoire du patient.  

Son objectif spécifique a été de déterminer si, dans une population homogène de patient 

insuffisant respiratoire hypoxémique de novo admis aux urgences, l’OHD était associé à une 

amélioration plus importante qu’en cas de traitement par oxygénothérapie conventionnelle. 
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Résultats 

Au total, 102 patients ont été inclus sur deux centres. Après 1 heure de traitement, les patients 

ne présentant plus de signes de détresse respiratoire étaient plus nombreux après OHD qu’après 

oxygénothérapie conventionnelle (61% versus 15% ; Différence absolue 46% IC95%[29 ; 62] ; 

valeur de p < 0.001 ; Figure 6). Après réalisation d’un modèle de régression logistique, un 

traitement par OHD était associé à une diminution de la proportion de patients présentant des 

symptômes de détresse respiratoire aiguë (OR = 15.45 IC95% [4,7 – 50,1] ; p<0,001). Plus de 

patients ont déclaré une amélioration de leur dyspnée après traitement par OHD (92% versus 

56% ; Différence absolue 36% IC95% [25 – 47] ; p = 0,001). En revanche, la proportion de 

patients intubés (11% versus 6% ; p = 0.77) ou le taux de mortalité (17% versus 17% ; p > 0,99) 

étaient similaires entre les deux traitements. L’effet clinique observé est présent dès 30 minutes 

de traitement et l’OHD est associé à une amélioration plus importante du niveau de dyspnée.  

Par ailleurs, aucun effet sur le pronostic à court et moyen terme n’a été mis en évidence. La 

proportion de patients hospitalisés en service de réanimation, le besoin en ventilation 

mécanique (17% versus 17% ; p > 0,99) et le taux de mortalité (15% versus 11% ; p = 0,77) 

étaient similaires entre les deux périodes de traitement, en raison soit d’un manque de puissance, 

soit d’un effet à long terme limité par une thérapeutique appliquée pendant seulement 1 heure.  

Interprétation 

La mise en place aux urgences de l’OHD est associée à une diminution de la fréquence des 

signes de détresse respiratoire aiguë à 1 heure de traitement chez les patients admis aux urgences 

pour insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique de novo.  L’OHD peut être utilisée aux 

urgences pour la prise en charge initiale de ce type de patient et permet une amélioration 

clinique plus rapide que l’oxygénothérapie conventionnelle. 
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Figure 6 – Evolution de la présence des signes de détresse respiratoire en fonction du traitement administré. 

La proportion de patients présentant des signes de détresse respiratoire était significativement plus faible après 

traitement par oxygénothérapie à haut débit nasal qu’après oxygénothérapie conventionnelle. 

* Valeur de p < 0,05 
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ETUDE N°2 - Quel est l’impact pronostique de l’OHD au cours de l’insuffisance respiratoire 

aiguë aux urgences ?119  

High-flow nasal cannula oxygen therapy in acute respiratory failure at Emergency Departments: 

A systematic review. 

Nicolas Marjanovic, Jérémy Guenezan, Jean-Pierre Frat, Olivier Mimoz, Arnaud W Thille 

American Journal of Emergency Medicine 2020;38:1508-1514. Doi: 10.1016/j.ajem.2020.04.091 

Contexte de l’étude 

Bien qu’il paraisse logique d’administrer le plus précocement possible un traitement qui s’est 

avéré efficace dans un service de réanimation, aucune étude réalisé aux urgences n’a pu 

démontré un effet pronostic de l’OHD par rapport à l’oxygénothérapie conventionnelle.51,52,55,83 

Toutes les études réalisées jusqu’à présent ont les mêmes limites qui ont déjà été évoqué : 

inclusion d’une population hétérogène de patient en insuffisance respiratoire, puissance 

statistique insuffisante, variabilité des protocoles d’administration de l’OHD. Aucune n’a pu 

mettre en évidence un impact pronostique de ce traitement lors de la prise en charge des 

insuffisances respiratoire aiguë et en comparaison de l’oxygénothérapie conventionnelle. Pour 

déterminer l’impact pronostique de l’OHD aux urgences, nous avons conduit une revue 

systématique de la littérature puis réalisé une méta-analyse par compilation des résultats des 

études sélectionnées. Deux méta-analyses de ce type ont précédemment été publiées,120,121, mais 

leurs analyses étaient soit incomplètes, car n’évaluant pas les paramètres cliniques120 soit 

erronées, car certains patients ayant été traité par VNI ont été classés à tort dans le groupe 

intubation.121  

Pour s’assurer de l’exhaustivité et de la spécificité de notre analyse bibliographique, nous avons 

réalisé une recherche en deux temps. Nous avons tout d’abord réalisé une recherche syntaxique 

informatisée sur les bases PubMed, Web Of Science et ScienceDirect selon la formule suivante 
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(“emergency department” OR “emergency room” OR “emergency unit” OR “emergency 

service” or “ED”) AND (“high-flow” OR “high flow nasal” OR “high flow nasal cannula” 

OR “heated and humidified high-flow” OR “high-flow nasal oxygen” OR “high flow oxygen” 

OR “nasal high flow” OR “HFOT” OR “HHHF” OR “HFNC”). Les études répondant à ces 

critères ont été sélectionnées selon leur titre puis après lecture de leur abstract.  

Choix du critère de jugement principal 

Le critère de jugement principal était le recours à une ventilation mécanique, qu’elle soit 

invasive ou non-invasive. Ce choix peut sembler moins pertinent que le recours à une intubation 

ou la survenue du décès. Cependant, en considérant que parmi les articles inclus, près de la 

moitié des patients présentaient une détresse respiratoire secondaire à un OAP ou à une 

exacerbation aiguë de bronchopneumopathie chronique obstructive et que le traitement de 

référence pour ces deux pathologies est la ventilation non-invasive, un recours à cette dernière 

devait être considéré dans l’analyse des données, car à considérer comme un échec de 

traitement. 

Méthodes d’analyse 

Les critères de jugement à variable catégorielle binaire (ventilation mécanique, ventilation 

invasive, mortalité) ont été analysés selon la méthode de Mantel et Haenszel122 comme 

recommandée dans le Cochrane Handbook for Systematic Reviews and Intervention.123 La  

survenue des événements d’intérêt étant des événements rares, la méthode de Mantel-Haenszel 

est décrite comme ayant des propriétés statistiques et des résultats plus pertinents que les autres 

méthodes de compilation de données.124 L’analyse des variables quantitatives a été présentée 

en tant que différence moyenne et selon une méthode dite de la variance inverse. Cette méthode 

à l’avantage de donner plus de poids aux études dont l’effectif est le plus élevé, limitant ainsi 

l’imprécision due à des écarts-types trop importants.124 Par ailleurs, nous avons choisi un 
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modèle à effet aléatoire, en partant du postulat que les études ayant été réalisées dans des 

services d’urgence de différent pays, et pour des populations très hétérogènes, le risque 

d’hétérogénéité entre les études était important. Cette hypothèse suggère que les différences 

d’effet du traitement observé entre les études peuvent non seulement être dues à une variation 

de l’effet véritable de l’OHD, mais aussi au hasard.124 

La méthodologie a été déclarée sur le registre PROSPERO (CRD42019125696) et le manuscrit 

a été écrit selon les recommandations PRISMA sur la présentation et la rédaction des revues 

systématiques et méta-analyses.125 

Objectifs de l’étude 

L’objectif principal de ce travail a été de mesurer l’association entre un traitement par OHD 

aux urgences et le recours à une ventilation mécanique, en le comparant à l’oxygénothérapie 

conventionnelle. Les objectifs secondaires ont été d’évaluer l’OHD par son association avec la 

proportion de patients intubés, avec le taux de mortalité, mais aussi avec l’évolution des 

paramètres cliniques et avec l’évolution du niveau de dyspnée. 

Son objectif spécifique a été de déterminer si indépendamment des effets cliniques démontrés 

dans l’Etude N° 1, l’OHD était susceptible d’avoir un effet pronostique en cas d’initiation 

précoce, c’est-à-dire dès l’admission du patient aux urgences. 

Résultats 

Après examen de 1829 publications sur la base de leur titre puis de leurs résumés, 4 études 

randomisées contrôlées et 1 étude quasi expérimentale avant-après ont répondu aux critères 

d’inclusion. Après compilation des données, l’OHD n’était pas associée à un recours à la 

ventilation mécanique moins fréquent que l’oxygénothérapie conventionnelle (RR = 0,75 

IC95% [0,41 – 1,35] ; p = 0.33 ; I² = 16%) et le taux de mortalité (RR = 1,03 IC95% [0.57 – 
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1,86] ; p = 0,92 ; I² = 0%) et d’intubation (RR = 0,87 IC95% [0,41 – 1,86] ; p = 0,72 ; I² = 0%) 

étaient similaires entre les groupes (Figure 7). L’OHD a été associée à une diminution plus 

importante de la fréquence respiratoire (Différence moyenne = -3.14 IC95% [-4,89 ; -1,39] ; p 

= 0,0004) bien qu’aucun effet sur le niveau de dyspnée n’ait été observé (Figure 8).  

 
Figure 7 - Forest plot comparant les effets pronostiques de l’oxygénothérapie à haut débit nasal et de l’oxygénothérapie 

conventionnelle. 

A –Recours à la Ventilation Mécanique, B –Mortalité, C – Intubation trachéale. L’oxygénothérapie à haut débit nasal n’a pas 

été associé à une diminution du pourcentage de recours à une ventilation mécanique (RR = 0,75 [IC95% 0,4 ; 2,4]), à une 

intubation (RR = 0,9 [IC95% 0,4 ; 1,9] ou du taux de mortalité (RR = 1 [IC95% 0,6 ; 1,9]). 
HFOT : Haut-débit nasal – COT : Oxygénothérapie conventionnelle – CI : Intervalle de Confiance – RR : Risque Relatif  
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Figure 8 – Forest plot comparant les effets cliniques de l’oxygénothérapie à haut débit nasal et de l‘oxygénothérapie 

conventionnelle. 

A – Fréquence respiratoire, B – Niveau de dyspnée. Après 1 à 2 heures de traitement, l’oxygénothérapie à haut débit nasal 

permet une diminution plus importante de la fréquence respiratoire que l’oxygénothérapie conventionnelle. (Différence 

Moyenne -3 ventilations/min [IC95% -5 ; -1]). En revanche, aucun effet sur le niveau de dyspnée n’a été mis en évidence. 
(Différence Moyenne -1 ventilation/min [IC95% -2 ; 0]. 

HFOT : Oxygénothérapie à haut débit nasal – COT – Oxygénothérapie conventionnelle. 

 

Interprétation 

Bien qu’il y ait un effet clinique démontré sur la fréquence respiratoire, le faible nombre 

d’études prospectives disponibles, l’hétérogénéité des populations incluses, et des données de 

la littérature encore insuffisantes, ne permettent pas de conclure si l’OHD peut avoir un impact 

pronostic significatif sur le besoin de ventilation mécanique,  d’intubation ou la mortalité 

lorsqu’elle est débutée aux urgences. 
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ETUDE N° 3 - Quelle est la place de l’OHD au cours de l’insuffisance respiratoire aiguë 

hypercapnique ? Exemple de l’OAP.126 

High-flow nasal cannula in early emergency department management of acute hypercapnic 

respiratory failure due to cardiogenic pulmonary edema. 

Nicolas Marjanovic, Alexandre Flacher, Loïc Drouet, Aude Le Gouhinec, Hakim Saïd, Jean-François Vigneau, 

Barbare Chollet, Sophie Lefebvre, Mustapha Sebbane. 

Respiratory Care 2020. doi : 10.4187/respcare.07278 

Contexte de l’étude 

Au cours des insuffisances respiratoires aigües, l’acidose respiratoire hypercapnique modérée 

à sévère (pH inférieur à 7,35 et PaCO2 supérieure à 45 mmHg) est responsable de troubles de 

la conscience, d’apnées centrales et est susceptible d’augmenter le risque d’intubation et le taux 

de mortalité intrahospitalière.127,128 Le traitement recommandé pour éviter le recours à 

l’intubation et pour améliorer à la survie est la VNI.35,41 La principale limite de la VNI est 

l’inconfort qu’elle peut induire et, qui est responsable d’une mauvaise tolérance et d’un échec 

du traitement à court et à moyen terme.38,129 L’OHD est mieux tolérée que la ventilation non-

invasive,47,49,57,113 et en raison de ses effets physiologique, elle pourrait constituer une 

alternative thérapeutique. Alors que des données rétrospectives font supposer que l’OHD 

pourrait être efficace pour traiter l’hypercapnie dans les sous-groupes de patients avec 

insuffisance respiratoire hypercapnique aux urgences, quelle qu’en soit la cause,54 ces potentiels 

bénéfices semblent se confirmer, notamment chez le patient hospitalisé pour une exacerbation 

aiguë de BPCO.130  

L’OAP est l’une des principales causes d’insuffisance respiratoire hypercapnique131 et un des 

principaux diagnostics retrouvés chez les patients admis pour détresse respiratoire aux 

urgences.6 Au cours des formes les plus sévères, une hypercapnie est mise en évidence dans 

40% des cas,127,132,133  Makdee et al. ont rapporté que l’OHD a permis une amélioration des 
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paramètres cliniques chez des patients admis pour insuffisance respiratoire aiguë secondaire à 

un OAP sans notion d’hypercapnie dans un service d’urgence et par rapport à l’oxygénothérapie 

conventionnelle.83 Cependant, les patients inclus dans cette étude étaient peu grave, et aucune 

donnée gazométrique n’a été fournie par les auteurs.  

Nous avons fait l’hypothèse que l’OHD pourrait constituer une alternative à la ventilation non-

invasive au cours de la prise en charge des insuffisances respiratoires aiguë hypercapnique sur 

œdème aigu pulmonaire cardiogénique, notamment avec hypercapnie.54,130  

Choix du design de l’étude et méthode d’analyse 

Nous avons conduit à une analyse observationnelle monocentrique de faisabilité. Tous les 

patients admis pour une détresse respiratoire aiguë secondaire à un OAP et présentant une 

insuffisance respiratoire hypercapnique ont été inclus, et analysés en fonction du traitement qui 

était administré, OHD ou VNI. Le traitement était administré à la discrétion du médecin en 

charge du patient. L’ensemble des dossiers a été adjudiqué afin d’exclure les patients dont 

l’épisode aigu était dû à un motif autre qu’un OAP.  

Il s’agissait d’une étude observationnelle pilote dont l’un des objectifs a été de fournir des 

données suffisantes à l’élaboration de la méthodologie d’une étude prospective randomisée de 

non-infériorité de plus grande ampleur en cours. Ce type d’étude est soumise à de nombreux 

biais méthodologiques, notamment la présence de facteurs de confusion non contrôlable, et 

dispose d’un niveau de preuve modéré. Cependant, sa réalisation était nécessaire, d’une part 

pour évaluer la faisabilité et l’efficacité de ce traitement chez ce type de patient, et d’autre part 

pour disposer de suffisamment de données permettant de définir le cadre méthodologique d’une 

étude randomisé contrôlée de plus grande ampleur. 
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Choix du critère de jugement principal 

Le critère de jugement était la variation de PaCO2 après traitement.  

Objectifs de l’étude et implications pour le projet de recherche 

L’objectif principal de cette étude a été de mesurer la variation de la PaCO2 1 heure après un 

traitement par OHD, puis de le comparer cette variation à celle observée après 1 heure de 

traitement par VNI. Les paramètres cliniques ont également été analysés selon la même 

méthodologie. 

Son objectif spécifique était d’évaluer l’intérêt de l’OHD lors de la prise en charge de patient 

présentant une insuffisance respiratoire hypercapnique secondaire à un OAP. Il s’agissait 

également d’une étude de faisabilité préalable à l’élaboration d’un protocole multicentrique 

d’une étude de non-infériorité actuellement en cours et comparant l’OHD à la VNI dans la 

même population. 

Résultats 

Parmi les 27 patients inclus dans cette étude, nous avons constaté que non seulement l’OHD 

était associée à une diminution de la PaCO2 après 1 heure de traitement (50 [49 – 61] mmHg 

avant traitement et 45 [42 – 49] mmHg après traitement ; p = 0,002 ; Figure 9), mais aussi que 

la variation de PaCO2 entre l’OHD et VNI était similaire (PaCO2 -7 [-4 ; -11] mmHg versus 

-3 [-1 ; -8] mmHg pour OHD et VNI respectivement ; p = 0,093).  

L’OHD était également associée à une diminution des signes de luttes respiratoires (Différence 

médiane 3/15 [1 – 6]) et une diminution de la fréquence respiratoire (Différence médiane 5 

ventilations/min), bien que cette variation soit inférieure à celle observée en cas de traitement 

par VNI. 
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Figure 9 – Hybrid-parallel line plot comparant les effets du haut débit nasal et de la ventilation non-invasive sur la PaCO2 

après 1 heure de traitement chez 27 patients admis aux urgences pour OAP hypercapnique. 

Les lignes verticales correspondent à l’évolution de la PaCO2 avant et après traitement pour chaque patient. Les box-plots 

présentent les médianes et interquartiles de la PaCO2 avant (Pre) et après (Post) traitement par haut débit (en bleu) et par 

ventilation non-invasive (en rouge). Les box-plot à droite compare les variations de PaCO2 entre le haut débit et la ventilation 
non-invasive.  NIV – Ventilation non-invasive ; HFNC – Haut-débit nasal. 

 

Interprétation 

Les données de cette étude observationnelle prospective confirment les données précédemment 

publiées suggérant que l’OHD permet de diminuer la PaCO2, et qu’elle pourrait être efficace 

chez les patients pris en charge pour OAP cardiogénique avec hypercapnie. Ainsi, l’OHD 

pourrait être une alternative efficace si elle est mieux tolérée que la ventilation non-invasive 

dans cette population de patient. 
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LA VENTILATION MECANIQUE AUX URGENCES 

ETUDE n° 4 – Quelles sont les performances des ventilateurs mécaniques de médecine 

d’urgence ?34 

Bench-test comparison of 26 emergency and transport ventilators 

Erwan L’Her, Annie Roy, Nicolas Marjanovic 

Critical Care 2014;18:506. doi: 10.1186/s13054-014-0506-0. 

Contexte 

La prise en charge d’un patient en médecine d’urgence s’intègre dans un système dit complexe 

en raison des interactions entre les différents éléments composant ce système. La gestion de ce 

système nécessite la réalisation plusieurs étapes successives ou simultanées dont chacune est 

susceptible d’entrainer la survenue d’une erreur dépendant ou non du soignant.134 L’ajout de 

dispositifs médicaux, tel que les ventilateurs mécaniques, accroit la complexité de ce système 

puisque leurs conceptions peuvent induire la survenue d’erreurs liés aux dispositifs (device-

related medical errors).135–137 Selon le modèle décrit par Shepherd,138 ces erreurs peuvent avoir 

cinq origines : la conception du dispositif (performance technique), son utilisation 

(utilisabilité), son utilisateur, mais aussi des éléments non contrôlables tels que le patient et 

l’environnement (Figure 10).  
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Figure 10 - Modèle des risques liés au système de Shepherd.138 

Shepherd décrit 5 types de risques d’erreur. Trois sont contrôlables et sont liés à l’utilisateur (Operator), à la conception du 

dispositif (Device) et à son utilisabilité (Facility). Deux sont non contrôlable et sont liés à l’environnement et au patient. 

 

Les patients nécessitant une ventilation mécanique aux urgences sont souvent instables et sont 

soumis à des complications qui peuvent être liées non seulement à leur gravité mais aussi à la 

complexité de leur conditionnement et aux contraintes des urgences. Pour répondre à ces 

contraintes et aux besoins spécifiques de la médecine d’urgence, les ventilateurs doivent 

répondre à un certain nombre de caractéristiques, telle qu’une faible taille et poids assurant leur 

transportabilité, ainsi qu’une autonomie électrique et en gaz suffisante et permettant une 

utilisation adéquate.139,140 Auparavant de simples ventilateurs d’appoint permettant le réglage 

du débit et d’une fréquence respiratoire, les nouveaux ventilateurs de médecine d’urgence 

proposent désormais plusieurs modes de ventilation, avec des réglages très fins, des modes dits 

intelligents et de la ventilation non-invasive. Les performances globales des ventilateurs sont 

fondamentales pour la prise en charge des patients dans le contexte de l’urgence. En effet, un 

dispositif fournissant un volume ou une pression inadaptée, ou disposant d’un trigger ou d’un 

algorithme de VNI inefficaces est susceptible d’aggraver le pronostic du patient.  



 

 

82 

 

Objectif de l’étude et intégration dans le travail de recherche 

L’objectif de l’ETUDE n° 4 a été d’évaluer et de comparer les performances statiques et 

dynamiques d’un large panel de ventilateur mécanique disponible en Europe et en Amérique 

du Nord. 

L’objectif spécifique de ce travail a été de comparer les ventilateurs de médecine d’urgence en 

termes de performance technique, afin de mettre en évidence leurs forces et limites, et de 

permettre une évaluation exhaustive et éclairée.  

Description du banc-test 

L’ensemble des ventilateurs de médecine d’urgence commercialisés en Europe et Amérique du 

Nord lors de la réalisation de l’étude a été évalué. Ces ventilateurs étaient soit une propriété du 

laboratoire de recherche, soit on fait l’objet d’un prêt par les industriels. L’évaluation des 

performances des ventilateurs a nécessité la mise en place d’un banc-test technique standardisé 

et incluant des conditions mécaniques pulmonaires variables en termes de compliance et de 

résistance.141–145  Pour simuler la mécanique pulmonaire, nous avons utilisé le poumon-test 

ASL5000 Breathing simulator (Ingmar medical, Pittsburg, PA, USA). Il s’agit d’un simulateur 

piloté par ordinateur permettant de mimer la mécanique respiratoire en faisant varier la réponse 

de pistons dont le mouvement répond à l’équation du mouvement respiratoire.  

Les paramètres réglables de ce poumon test ont permis de simuler une activité diaphragmatique 

par paramétrage de la P0,1 et de faire varier la compliance CRS (30, 70 et 120 mL/cmH2O) et la 

résistance RRS (5, 10 et 20 mH2O/mL/s) du système respiratoire et faisant varier la réponse des 

ventilateurs.146 Les données ont été enregistrées en condition atmosphérique de température et 

de pression (ATPS) et ont été recueillies en temps réel par l’intermédiaire du logiciel machine 

ASL SW 3.3 (Figure 11) permettant à la fois la configuration du matériel et la réception du 
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signal. L’un des principaux intérêts de ce modèle, par rapport au Michigan Lung-test, et de 

permettre l’utilisation d’un modèle non-linéaire de compliance et de résistance comme c’est le 

cas in-vivo, bien que ne correspondant pas strictement aux enregistrements réalisés chez des 

sujets vivants.147–149  

Evaluation des paramètres statiques 

Les ventilateurs évalués étaient connectés directement au poumon test par l’intermédiaire d’un 

tuyau souple, et paramétrés en fonction des données qui devaient être enregistrées. La 

performance du mode VAC a été évaluée sous les réglages suivants VT = 500 mL, FR = 12 

ventilations/min et PEP = 5 et 10 cmH2O, et par la mesure du volume courant expiratoire et de 

la pression expiratoire positive réelle. La performance du mode VS-AI a été estimée sous les 

réglages AI = 10 cmH2O et PEP = 5 et 10 cmH2O, et par la mesure de l’Aide Inspiratoire et de 

la PEP réelle. L’activité respiratoire du patient était simulée et paramétrée selon une P0,1 à 2 

cmH2O, ce qui correspond à un effort inspiratoire faible à modéré. 
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Figure 11 - Ecran de paramétrage du simulateur réaliste ASL5000 Breathing simulator. 

La partie supérieure permet de régler les paramètres de mécanique pulmonaire (Compliance et Résistance). La partie médiane 

permet de modifier l’aspect de la courbe ventilatoire. La partie inférieure permet de paramétrer la simulation de l’activité 

musculaire respiratoire au cours de l’inspiration et de l’expiration, ainsi que les temps de chacune des périodes. 

 

Evaluation des paramètres dynamiques 

Deux types de paramètres dynamiques ont été analysés : 

1. Les performances du trigger inspiratoire, analysées selon deux critères précédemment 

décrit150 : Le délai de trigger (DT), mesuré en ms, et qui est défini par la durée entre le 

début de l’effort inspiratoire et le début du déclenchement de la pressurisation par le 

ventilateur, c’est-à-dire lorsque la dépression maximale (P) est détectée, et le délai de 

pressurisation (DP) défini par la durée entre la détection de l’effort et le retour à la pression 

initiale (Paw). La somme du DT et du DP définit le délai inspiratoire (DI). Plus le DI est 

court et la P faible, plus le trigger inspiratoire est performant. Le trigger inspiratoire a été 
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évalué en mode PC-CSV pour un effort inspiratoire paramétré pour correspondre à une 

P0,1 = 2 cmH2O (Figure 12). 

La performance du trigger inspiratoire est fondamentale d’une part pour éviter les efforts 

inspiratoires du patient non récompensés et d’autre part pour limiter l’intensité de cet effort. 

 
Figure 12 – Evaluation du trigger inspiratoire, d’après Thille et al.150 

DT – Délai de triggering ; DP – délai de pressurisation ; P – Dépression maximale ; DI – Délai inspiratoire. Le DI correspond 

à la somme du DT et du DP. Plus le DI est court et la P faible, plus les performances du trigger sont importantes.  

 

2. La gestion des asynchronies en mode VNI, évalué par le calcul du pourcentage 

d’asynchronies151,152 en mode PC-CSV avec et sans activation du mode VNI. Le 

poourcentage d’asynchronies correspondait au rapport entre la détection d’asynchronies 

patient-ventilateur (auto-déclenchement, double déclenchement, cycle long, cycle court, 

demande non récompensée) et le nombre de cycles ventilatoires théoriques. Un 

pourcentage d’asynchronies supérieur ou égal à 10% est habituellement considéré comme 

cliniquement significatif.152 Le pourcentage d’asynchronies a été mesuré pour différents 

niveaux de fuite (faible 3,5 à 4 L/min, modéré 5 à 7 L/min et important 9 à 10 L/min) 

générés par un module dédié du poumon-test ASL5000. 
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Au cours de la ventilation non-invasive, les fuites autour du masque, inévitables, sont 

susceptibles d’interférer avec la performance du ventilateur en favorisant les 

asynchronies.153 Les fuites inspiratoires sont susceptibles d’être identifiées comme un 

effort inspiratoire lorsque la variation de débit ou de pression atteint la valeur du trigger 

inspiratoire conduisant à un autodéclenchement,154,155 alors que les fuites inspiratoires 

conduisent à une prolongation inutile du cycle.156 Le développement d’algorithmes de 

gestion des fuites en cas de VNI est susceptible de diminuer l’incidence de ces 

asynchronies. Plus l’algorithme est performant, plus le pourcentage d’asynchronies est 

faible. 

Chacun des paramètres étudiés a été analysé pour chaque ventilateur et correspondait à la 

moyenne de vingt cycles ventilatoires successifs, mesurés après une période de mise en route 

et de stabilisation de 60 secondes. 

Résultats 

Au total, 26 ventilateurs, classés en 4 catégories (1) ventilateurs simples, définissant les 

ventilateurs d’ancienne génération (ventilateur pneumatique de 1ère et 2ème génération), (2) 

ventilateurs sophistiqués, définissant les ventilateurs de nouvelles générations, disposant d’un 

écran de contrôle et d’un algorithme de ventilation non-invasive (pneumatique de 3ème 

génération et ventilateur à turbine), (3) ventilateurs ICU-like, plus performants, mais dont le 

volume rend le transport difficile, et (4) des ventilateurs militaires développés pour une 

utilisation en contexte d’opération extérieure, ont été évalués.  

Après recueil des données, nous avons constaté que les ventilateurs les plus récents (nouvelles 

générations et ICU-like) permettaient d’obtenir des volumes courants et des pressions ne variant 

que très faiblement par rapport à la consigne (±5%), tout en étant très peu impactés par les 
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changements de mécanique pulmonaire. Les ventilateurs d’ancienne génération et les 

ventilateurs militaires développaient des paramètres statiques pouvant varier de plus de 25% 

par rapport à la consigne et présentant une grande variabilité d’un cycle à l’autre (jusqu’à 50% 

de la consigne) (Figure 13).  

Les ventilateurs à turbine (Elisée, Monnal T60 et Hamilton T1) disposaient d’un trigger 

inspiratoire plus sensible, et d’une gestion des asynchronies plus efficace que les ventilateurs 

pneumatiques de 3ème génération (Oxylog 3000 et Medumat Transport), et avaient des 

performances similaires aux ventilateurs ICU-like qui sont proches des ventilateurs de 

réanimation.  

Interprétation 

Les résultats de cette étude suggèrent, d’une part, que les performances des ventilateurs 

mécaniques sont extrêmement variables d’une catégorie à une autre, et que, d’autre part, les 

ventilateurs de nouvelle génération ont des performances techniques proches, voire 

équivalentes aux ventilateurs des services de réanimation. A contrario, les ventilateurs 

d’anciennes générations avaient des performances insuffisantes, et ne peuvent pas être 

recommandés lors de la prise en charge d’un patient instable, nécessitant une ventilation de type 

protectrice et/ou devant être transporté.   
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Figure 13 - Volumes courants individuels selon les variations de mécanique respiratoire. 

La ligne pleine rouge correspond à la consigne de réglage. La ligne bleue correspond à la limite d’une variation de ±5% par 
rapport à la consigne. La ligne verte correspond à la limite d’une variation de ±10% par rapport à la consigne. Les valeurs 

affichées indiquées correspondent à la valeur moyenne des cycles ventilatoires enregistrés. * p < 0.05 ** p < 0.005. a. 

Ventilateurs ICU-like et sophistiqués. Tous les ventilateurs fournissaient un volume courant dans la marge ±10% de la consigne 

de VT quelle que soit la résistance paramétrée ; 8 ventilateurs sur 15 ont permis un volume dans la marge de précision de ±5%. 
b. Ventilateurs simples et militaires. Six ventilateurs sur 12 développaient des volumes dans la marge de précision ±10%, et 

deux dans la marge ±5%. 
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ETUDE N° 5 – Quelle est l’utilisabilité des ventilateurs de transport et de médecine 

d’urgence157 

 

A Comprehensive Approach for the Ergonomic Evaluation of 13 Emergency and Transport 

Ventilators.157 

Nicolas Marjanovic et Erwan L’Her 

Respir Care 2016;61:632-9. doi: 10.4187/respcare.04292 

Contexte et définition de l’utilisabilité 

L’utilisabilité (de l’anglais Usability, Qualité d’utilisation) définie par Bevan et Macleod,158 est 

le résultat de l’interaction entre un dispositif et des utilisateurs spécifiques dans un contexte 

donné, permettant d’aboutir à des résultats prévus, en consommant le moins de ressources 

physiques et cognitives possibles, et tout en étant d’usage acceptable et satisfaisant. 

Indépendamment des performances techniques, l’utilisabilité est un aspect fondamental de 

l’efficacité des dispositifs qui peut être évalué par l’ergonomie, c’est-à-dire par la 

compréhension des interactions entre un système et son utilisateur. L’utilisabilité des 

ventilateurs peut avoir des implications sur le pronostic du patient, notamment par la survenue 

d’erreur d’utilisation. Elle correspond à la deuxième cause d’erreurs médicales attribuées aux 

dispositifs médicaux du modèle des risques lié aux systèmes décrit par Shepherd.138  

En 1999, le rapport « to err is human » a rappelé que l’erreur (« médicale ») est un phénomène 

inconscient inévitable dès lors que des facteurs humains interviennent, et que le pronostic d’un 

patient est directement impacté par sa survenue.136 En sciences cognitives, l’erreur (du latin 

error « méprise ; incertitude ») est définie comme l’exécution inexacte d’une séquence 

planifiée.159 Kyung Park décrit trois origines à l’erreur. Elle peut être due à (1) l’environnement, 

(2) aux capacités de l’utilisateur (connaissance, habitude, formation, etc.), et (3) à la complexité 

de la tâche à réaliser. Cette dernière est notamment secondaire à l’interaction entre des facteurs 
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humains et des facteurs liés au dispositif dépendant directement du développement l’interface 

homme-machine et des performances techniques.135,160,161 Le besoin croissant de performance 

et de résultats lors de l’utilisation des dispositifs médicaux est responsable d’une 

complexification croissante des interfaces homme-machine, et induit, par voie de conséquence, 

une augmentation du nombre d’erreur médicale.135,136,162 

Objectif de l’étude et intégration dans le travail de recherche 

L’objectif de ce travail a été d’évaluer et comparer l’utilisabilité des ventilateurs mécaniques 

de médecine d’urgence. 

L’objectif spécifique de ce travail a été, par la mesure de l’utilisabilité, de mettre en avant les 

limites d’utilisation et les risques d’erreur lors de la manipulation de ventilateur mécanique en 

médecine d’urgence.  

Description du modèle et méthodes de mesure 

Comme la plupart des dispositifs médicaux, les ventilateurs de médecine d’urgence ont subi 

une évolution croissante pour s’adapter aux contraintes des services d’urgence et du 

préhospitalier. Dans le cadre de ce travail, nous avons réalisé une analyse globale de 

l’utilisabilité des ventilateurs mécaniques de médecine d’urgence selon une version simplifiée 

d’un modèle décrit par Marjanovic et al.143 (Figure 14) et en évaluant (1) leur efficience, c’est-

à-dire le rapport entre le résultat obtenu et les ressources physiques et cognitives nécessaire et 

mesurée par la charge de travail mental, (2) leur convivialité (Ease to use, userfriendliness), 

c’est-à-dire l’acceptation et la satisfaction de l’utilisateur estimées par des grilles standardisées 

de type échelle de Likert et (3) leur tolérance à l’erreur, c’est-à-dire leur capacité à prévenir la 

survenue d’erreur de manipulation, estimé par le pourcentage d’erreur d’utilisation lors 

d’épreuves standardisées.  
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Figure 14 – Modèle d’évaluation globale de l’utilisabilité des ventilateurs par Marjanovic et al.143 

Ce modèle intègre (1) une évaluation subjective de la convivialité (Ease of use), (2) une mesure de la tolérance à l’erreur 

(Tolerance to error), (3) des mesures des interactions entre le dispositif et l’utilisateur (Engagement), (4) une mesure de 

l’efficience (Efficiency) par la réalisation d’un banc-test technique.  

L’efficience a été mesurée par l’évaluation de la charge de travail mental. La charge de travail 

mentale est une mesure psychocognitive permettant d’estimer l’ensemble des ressources 

physiques et cognitives nécessaires à la réalisation d’une tâche donnée. Par définition, plus la 

charge de travail mentale est élevée, plus la tâche est complexe à réaliser.163 En ergonomie 

cognitive, la mesure de la charge de travail mentale permet une évaluation subjective de 

l’efficience d’un dispositif en estimant l’implication de 2 types de paramètres : les facteurs 

humains et l’interface homme-machine. C’est une donnée validée et reproductible, permettant 

notamment le développement, l’évolution et la comparaison des interfaces homme-machine, 

notamment dans les domaines aéronautiques, industriels et médicaux. Plusieurs techniques, 

notamment les mesures physiologiques, permettent d’évaluer la charge de travail mentale.164 

Nous avons utilisé le score NASA-TLX (NASA Task Load-Index) qui est un outil 

multidimensionnel développé par le centre de recherche de la National Aeronautics and Space 

Administration (NASA) en 1986 et validée en 1988 par Hart et Staveland. Cet outil permet la 

mesure de la charge mentale de travail par l’exploration de 6 dimensions psychocognitives 
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nécessaires à la réalisation d’une tâche, dont 3 dépendent de la perception de l’utilisateur 

(Exigence mentale, Exigence temporelle et Exigence physique) et 3 dépendent de l’interaction 

entre l’utilisateur et la tâche elle-même par le biais de l’interface homme-machine (effort, 

performance et frustration) (Tableau 4).165,166  

Tableau 4 – Définition des échelles dimensionnelles du NASA-TLX, d’après Hart et Staveland165,166 

Titre Extrémité  

Exigence mentale Basse/haute Quel niveau d’activité mentale et perceptuelle a été nécessaire 

(par exemple : penser, décider, calculer, se souvenir, regarder, 

chercher, etc.) ? 

La tâche était-elle facile ou exigeante, simple ou complexe ? 

Exigence physique Basse/haute Quelle était la quantité d'activité physique requise ? (par 

exemple : pousser, tirer, tourner, contrôler, activer. etc.) ?  

La tâche était-elle facile ou exigeante, reposante ou fatigante ?  

Exigence 

temporelle 

Basse/haute Quelle pression du temps avez-vous ressentie en raison de la 

cadence de la tâche ? 

 Le rythme était-il lent ou rapide ?  

Performance Bonne/faible Quel est votre niveau de succès dans la réalisation des 

objectifs ? 

Êtes-vous satisfait de votre performance ? 

Effort Basse/haute Quelle intensité de travail a été nécessaire pour atteindre ce 

niveau de performance ? 

Frustration Basse/haute Quel était le niveau de découragement, de stress, d’irritation ? 

Vous êtes-vous senti confiant, content, détendu ou au 

contraire découragé, énervé, agacé ? 

Les dimensions sont évaluées subjectivement après réalisation de la tâche selon des échelles 

allant de 0 à 100 (Figure 15), puis ces valeurs sont pondérées dans un second temps par une 

sélection des dimensions fondamentales pour l’utilisateur par un système d’appariement 

dimension par dimension (Tableau 5). La somme des valeurs pondérées permet de calculer le 

score NASA-TLX individuel et spécifique au dispositif utilisé. Plus le score NASA-TLX est 

élevé, plus la charge de travail mentale est importante, et plus le dispositif est difficile à utiliser 

et donc à risque d’entrainer des erreurs.  
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Figure 15 - Grille de mesure du score NASA-TLX, d’après Hart et Staveland.165,166 

La première partie du score NASA-TLX permet de noter chacune des 6 dimensions (exigence mentale, exigence 
temporelle, exigence physique, effort, performance et frustration) selon une échelle de type Likert notée de 0 à 
100. La seconde partie du test permet de pondérer les valeurs de chacune des dimensions en fonction de 
l’importance donnée à chacune d’entre elles par l’utilisation par l’intermédiaire des 15 appariements possibles. 
 

Tableau 5 - Grille d'appariement des dimensions intervenant dans le calcul du score NASA-TLX 
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Le pourcentage d’erreurs a été mesuré lors de la manipulation des ventilateurs pour répondre à 

des épreuves standardisées du type installation du circuit de ventilation, allumage/extinction du 

dispositif, changement du mode de ventilation, modification des paramètres machines, 

extinction des alarmes, modification des paramètres d’alarme. Les utilisateurs disposaient de 

180 secondes pour réaliser chacune des épreuves. Au-delà des 180 secondes, l’épreuve était 

considérée comme échouée et notée comme erreur. 

Enfin, la convivialité a été évaluée par l’estimation de l’acceptation et la satisfaction des 

utilisateurs, lors de la manipulation des ventilateurs et a été mesuré selon une échelle subjective 

de type Likert.167  

Résultats 

Treize ventilateurs de médecine d’urgence, répartis en 3 catégories (simple, sophistiqué et ICU-

like) ont été évalués par 12 médecins urgentistes dans un ordre randomisé. La charge mentale 

de travail était similaire entre les différentes catégories de ventilateurs (TLXsimple 47,6±20,8 

versus TLXsophistiqué 50,2±17,1 versus TLXICU-like 42,8±15 ; p = 0,34). Cent-huit tests 

standardisés ont été réalisés et incluaient l’installation du circuit, la reconnaissance du mode, la 

lecture et la modification des paramètres, la lecture et la modification des alarmes, le 

changement de mode et l’extinction du ventilateur. Le taux d’erreur était plus important pour 

les ventilateurs sophistiqués en comparaison aux autres catégories (Pourcentage 

d’erreursophistiqué = 6% versus Pourcentage d’erreursimple 3% versus Pourcentage d’erreurICU-like = 

4% ; p < 0,002). L’estimation de la convivialité était similaire entre les différentes catégories et 

entre les ventilateurs. 
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Interprétation 

L’évolution technique des ventilateurs de transport a été associée à une évolution des 

performances ergonomiques par l’intermédiaire de l’interface homme-machine fonctionnelle et 

conviviale. Cependant, la présence d’un pourcentage plus élevé d’erreurs avec les ventilateurs 

les plus récents doit inciter les industriels à poursuivre l’évolution des matériels afin d’en 

faciliter la manipulation et l’utilisation, mais aussi les soignants à se former régulièrement à 

leur utilisation. 

 



 

 

110 

 



 

 

111 

 



 

 

112 

 



 

 

113 

 



 

 

114 

 



 

 

115 

 



 

 

116 

 



 

 

117 

 

 

  

  



 

 

118 

 

ETUDE N° 6  - Comment est appliquée la ventilation mécanique dans les services d’urgence 

en France ? 

Ventilation’s settings Applied in Six French Emergency Departments. A Prospective, 

Observational Study 

Nicolas Marjanovic, MD ; Etienne Petitdidier, MD  ; Paul Fievet, MD  ; Mathieu Violeau, MD  ; Pierre-Arnaud 

Fort, MD ; Mustapha Sebbane, MD.PhD ; Jérémy Guenezan, MD ; Olivier Mimoz, MD.PhD 

Soumis à Respiratory Care 

Contexte de l’étude 

La ventilation mécanique est nécessaire lors de la prise en charge de patients en situation 

d’urgence vitale secondaire à une détresse respiratoire, une défaillance neurologique ou une 

défaillance hémodynamique. Il s’agit d’un traitement utilisé dans les services de réanimation 

mais aussi lors des prises en charge de médecine d’urgence pré-hospitalière et intra-

hospitalière.168  Le pronostic des patients nécessitant une ventilation mécanique aux urgences 

est principalement dépendant de l’indication initial du support ventilatoire. Le pronostic peut 

être aggravé par la survenue de complications pulmonaires telles que le SDRA. Cependant, 

conformément au modèle de Shepherd, un mésusage de la ventilation mécanique, c’est-à-dire, 

l’utilisation de paramètres de ventilations inadaptés au patient est susceptible de favoriser le 

développement de ces complications ou d’aggraver leur pronostic. Un volume courant 

excessivement élevé est responsable d’un processus appelé volo-traumatisme qui est l’une des 

principales causes des lésions induites par la ventilation mécanique.109,111,169–172 Ainsi, un 

volume courant élevé a été associé à une augmentation du taux de mortalité chez les patients 

admis avec un SDRA en réanimation111 et à une plus grande fréquence des complications 

pulmonaires chez les patients sans SDRA en réanimation et au bloc opératoire.109,110 Les 

patients sont généralement ventilé mécaniquement quelques heures aux urgences avant d’être 

transféré dans un service de réanimation,105 cependant les lésions induites par la ventilation 



 

 

119 

 

mécanique peuvent apparaître très rapidement.173 Les résultats d’une étude quasi expérimentale 

a suggéré que les paramètres de ventilations aux urgences pouvaient également être associés au 

pronostique des patients.104  

La ventilation mécanique est un traitement d’urgence utilisé fréquemment dans les services 

d’urgence, puisque près de 5% des patients pris en charge en urgence pré-hospitalière ou intra-

hospitalière nécessiteront une ventilation mécanique.140 Indépendamment de l’indication 

initiale de la ventilation mécanique, les réglages de celle-ci, notamment le volume courant, sont 

susceptible d’influencer le pronostic. Ainsi, des paramètres inappropriés de ventilation 

mécanique sont responsables d’une augmentation du taux de mortalité chez les patients 

présentant un SDRA dans les services de réanimation, mais aussi d’une augmentation de 

l’incidence des complications respiratoires chez les patients sans SDRA,110 y compris pour des 

durées de ventilation mécanique courte (< 6 heures).109 Malgré cela, l’application de la 

ventilation mécanique aux urgences n’a été que très peu évaluée,102,103,105,106 et n’a jamais été 

étudiée dans les services d’urgence de France. 

Objectif du travail et intégration dans le travail de recherche 

L’objectif de ce travail a été d’évaluer l’application de la ventilation mécanique dans les 

services d’urgence de France.  

Son objectif spécifique a été d’estimer l’adhérence à une stratégie de ventilation protectrice 

dans les services d’urgence et d’estimer l’intérêt de la mise en place d’une étude randomisée 

multicentrique évaluant la diffusion d’une telle stratégie à l’ensemble des services d’urgence. 
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Choix du design et de la méthodologie 

Nous avons conduit une étude observationnelle multicentrique auprès de services d’urgence de 

3 CHU et de 3 CHR. Exception faite de données nord-américaines, il n’y a actuellement aucune 

donnée permettant d’évaluer la pratique et l’application de la ventilation mécanique dans les 

services d’urgence de France. La réalisation de cette étude a été nécessaire afin d’évaluer le 

besoin et d’élaborer la méthodologie d’une étude multicentrique de grande envergure. 

Choix du critère de jugement principal 

Nous avons fait le choix d’évaluer la proportion de patients qui bénéficiaient d’un volume 

courant entre 6 et 8 ml/kg de poids idéal théorique. Bien que le concept de ventilation protectrice 

intègre d’autres données que la simple ventilation à petit volume, le principal déterminant des 

complications pulmonaire est le volume courant paramétré. 

Les critères de jugement secondaire incluaient l’association entre une ventilation à « petit 

volume » et le pronostic du patient, incluant la survenue d’un SDRA dans les 8 jours selon la 

définition de Berlin174 ou le décès du patient dans les 28 jours. 

Méthodes d’analyse 

Le volume courant idéal a été défini comme réglé entre l’intervalle de 6 à 8 ml/kg de poids idéal 

théorique. Le poids idéal théorique a été calculé selon les formules suivantes : 

50 + 0,91 × (Taille [cm] − 152,4) pour les hommes et 45,5 + 0,91 × (Taille [cm] − 152,4) pour 

les femmes.111 L’association entre le volume courant à petit volume et le pronostic du patient a 

été analysée selon un modèle multivarié de régression logistique nous avons utilisé un modèle 

de régression logistique binaire afin d’évaluer l’interdépendance ou l’indépendance des 

variables entre elles.117 Les variables liées (p < 0.20) à l’évolution du critère de jugement 

principal ainsi que les variables pertinentes identifiées dans la littérature (paramètres 

respiratoires) ont été intégrées dans le modèle maximal, dans un nombre limite de variables 
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correspondant à 0,1 fois l’effectif de patients répondant positivement au critère de jugement 

principal comme décrit par Douglas Altman.118 Les variables non significativement associées 

ont ensuite été retirées selon une méthode pas à pas descendante jusqu’à l’obtention d’un 

modèle optimal. Cette étude a reçu l’approbation du CPP Sud-Est V et a été déclaré sur le 

registre ClinicalTrials.org (NCT03351920). 

Résultats 

Pendant la période d’inclusion, 330 patients ventilés mécaniquement aux urgences ont été 

inclus et 294 analysés. Les principales indications d’une ventilation mécanique étaient d’origine 

neurologique (47%), respiratoire (35%) puis hémodynamique (28%). Deux-cent-trente-huit 

patients ont été traités par ventilation invasive et exclusivement en mode volumétrique assisté 

contrôlé, et 56 par ventilation non-invasive, exclusivement en mode barométrique supporté. 

Un volume courant compris entre 6 et 8 ml/kg de poids idéal théoriques a été fourni pour 82,6% 

patients (IC95% [78,3 – 86,9]) ; (Tableau 6). Le volume courant moyen était 7.1±1.0 mL/kg 

en cas de ventilation invasive et 7,1±1,7 ml/kg en cas de ventilation non-invasive. La durée de 

ventilation mécanique était d’une médiane de 2,7 heures [IQR 1,3-5,1]. Un volume courant 

entre 6-8 mL/kg n’a été associé ni à une réduction de l’incidence du SDRA à J8 (OR = 1,26 

IC95% [0,48 – 3,3] ; p = 0,92), ni à une réduction du taux de mortalité à J28 (OR = 0,67 IC95% 

[0,56-2,32] ; p = 0,74). 

Interprétation 

Les résultats de cette étude suggèrent que, sinon le concept de ventilation protectrice, la 

ventilation à « petit volume » est bien implantée dans les services d’urgence où une majorité de 

patients en bénéficie. Cependant, les données ne nous permettent pas de conclure à une 
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association entre l’utilisation d’une ventilation à « petit volume » précoce et le pronostic du 

patient, que cela soit l’incidence du SDRA à J8 ou le taux de mortalité à J28. 

Tableau 6 – Paramètres de ventilation mécanique appliqués aux patients inclus 

Population totale, n=294  

Volume courant, mL 444±78 

Volume courant, mL/kg de Poids idéal théorique 7,1±1,1 

Entre 6-8 ml/kg de Poids idéal théorique 243 (83) 

Supérieur à 8 ml/kg de Poids idéal théorique 51 (17) 

Durée de ventilation mécanique aux urgences, h 2,7 [1,3 – 5,1] 

Mode volumétrique assisté contrôlé, n=238  

Volume courant, mL 450±67 

Volume courant expiratoire, mL/kg de Poids idéal théorique 7,1±0,99 

Entre 6-8 ml/kg de Poids idéal théorique 203 (85) 

Supérieur à 8 ml/kg de Poids idéal théorique 35 (15) 

Pression expiratoire positive, cmH2O 4±2 

Fréquence de ventilation, cycles/min 16±3 

FiO2, % 76±23 

Pression de plateau, cmH2O 21±14 

Durée de ventilation mécanique aux urgences, h 2,5 [1 – 4,7] 

Mode barométrique supporté, n=56  

Pressure support, cmH2O 10±2,8 

Tidal volume, mL 418±111 

Volume courant expiratoire, mL/kg de Poids idéal théorique 7,1±1,6 

Entre 6-8 ml/kg de Poids idéal théorique 40 (71) 

Supérieur à 8 ml/kg de Poids idéal théorique 16 (29) 

Pression expiratoire positive, cmH2O 5±2 

FiO2, % 61±22 

Durée de ventilation mécanique aux urgences, h 3,7 [1,7 – 6,9] 

Les données sont exprimées en moyenne±écart-type, médiane [1er-3ème interquartile] ou effectif 
(proportion) 
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V. DISCUSSION 

Dans ce travail, nous avons évalué l’ensemble des supports ventilatoires utilisés en médecine 

d’urgence et réalisé une analyse exhaustive de la littérature les concernant. A propos de l’OHD, 

support ventilatoire d’introduction récente aux urgences, nos résultats indiquent ses effets 

cliniques indéniables lors de la prise en charge des patients en insuffisance respiratoire aiguë 

hypoxémique de novo, mais aussi qu’elle pourrait constituer une alternative efficace à la VNI 

au cours des insuffisances respiratoires aiguës hypercapniques. Cependant, il est important de 

préciser qu’aucun effet pronostic n’a été démontré à ce jour lorsqu’il est mis en place dès les 

urgences. Dans ce travail, nous n’avons pas eu pour objectif d’évaluer l’impact clinique et 

pronostique de la ventilation mécanique aux urgences puisque celui-ci n’est plus à démontrer. 

Cependant, la ventilation mécanique étant susceptibles de favoriser le développement de lésions 

pulmonaires lorsqu’elle était mal appliquée, nous avons évalué son application et mis en 

évidence la grande performance des ventilateurs de médecine d’urgence les plus récents, dont 

l’augmentation de la complexité n’a pas été associé à une atteinte de leur utilisabilité, mais aussi 

constaté une application adéquate des paramètres de ventilations mécaniques proposés par les 

sociétés savantes bien que celle-ci n’ait pas été associé à un impact pronostique.  

1. Les effets cliniques au cours de l’insuffisance respiratoire 

hypoxémique de novo 

Au cours de l’insuffisance respiratoire hypoxémique, l’OHD a une efficacité supérieure à 

l’oxygénothérapie conventionnelle sur la correction des paramètres cliniques lors de la prise en 

charge des patients présentant une insuffisance respiratoire hypoxémique de novo aux urgences. 

Les résultats que nous avons constatés sont concordants avec les données précédemment 

observées et évaluées dans un grand nombre d’études conduites en réanimation et aux 
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urgences.47,49,176,177,50–52,55,83–85,175 Dans les services de réanimation et chez les patients en 

insuffisance respiratoire aiguë, Roca et al. ont rapporté que non seulement l’OHD permet une 

meilleure tolérance du traitement que l’oxygénothérapie conventionnelle, mais aussi qu’il est 

associé à une meilleure oxygénation et une diminution de la fréquence respiratoire dès 30 

minutes de traitement.47 Ces résultats ont été confirmés dans deux autres études qui ont évalués 

les paramètres cliniques après 12 heures et 48 heures de traitement. L’OHD était associée à une 

amélioration précoce et continue de la fréquence respiratoire et du niveau de dyspnée chez des 

patients en insuffisance respiratoire aiguë (Figure 16),175,176 mais aussi plus spécifiquement 

chez les patient présentant une insuffisance respiratoire hypoxémique de novo lorsque l’OHD 

était utilisée en alternance avec la ventilation non-invasive.177  

 

 

Figure 16 – Evolution de la fréquence respiratoire et du niveau de dyspnée chez 38 patients admis pour détresse respiratoire 

aiguë en réanimation, par Sztrymf et al.176 

Les résultats sont présentés selon leur moyenne et écart-type. Il y avait une amélioration continue des paramètres cliniques au 

cours du traitement. * p < 0,05 par rapport à la valeur précédente. 

 

Dans une population de 17 patients admis aux urgences pour insuffisance respiratoire aiguë, 

Lenglet et al. ont rapporté, tout comme en réanimation,  une association avec l’amélioration de 

la fréquence respiratoire, de la SpO2 et du niveau de dyspnée. Ces effets positifs ont également 

été mis en évidence dans deux études rétrospectives.53,178 Par ailleurs, quatre études ont évalué 
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l’OHD aux urgences en la comparant à l’oxygénothérapie conventionnelle.51,52,55,83 Ces travaux 

qui ont inclus une population hétérogène de patient en insuffisance respiratoire aiguë quelle 

qu’en soit la cause, ont montré, de manière inconstante, une amélioration de la dyspnée,52,55 une 

amélioration de la fréquence respiratoire,55,83 mais également une oxygénation (mesurée par la 

SpO2) similaire52 voire inférieure à l’oxygénothérapie conventionnelle après 1 heure de 

traitement.51  

Nos résultats confirment les effets cliniques observés notamment sur l’amélioration de la 

fréquence respiratoire aux urgences et en réanimation, tout en démontrant un impact simultané 

sur l’intensité des signes de lutte respiratoire, rapporté en réanimation49 mais non évalué jusqu’à 

présent aux urgences.  

Dans un objectif d’amélioration de la symptomatologie des patients, l’OHD peut être utilisé 

précocement pour la prise en charge des patients en détresse respiratoire sur insuffisance 

respiratoire hypoxémique de novo. 

2. Les effets pronostiques de l’OHD débutée aux urgences 

Malgré ses effets cliniques intéressants, l’OHD ne semble pas avoir d’impact pronostique 

significatif lorsqu’elle est débutée aux urgences pour la prise en charge de la détresse 

respiratoire aiguë. Elle ne permet ni de prévenir le recours à la ventilation mécanique ni de 

diminuer le taux de mortalité. Peu d’études ont été conduites pour évaluer l’impact pronostique 

de l’OHD au cours des insuffisances respiratoires aiguës.49,51,179 Dans l’étude FLORALI, Frat 

et al. n’ont pas pu démontré que l’OHD permettait de prévenir le recours à une intubation chez 

les patients insuffisants respiratoires hypoxémiques de novo hospitalisés en réanimation 

comparativement à l’oxygénothérapie conventionnelle et à la VNI, excepté chez les patients les 

plus sévèrement atteints (PaO2/FiO2 < 200).49 En revanche, le taux de mortalité à 90 jours était 
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près de deux fois plus faible après OHD (12% versus 28% en cas de VNI et 23% en cas 

d’oxygénothérapie conventionnelle) (Figure 17).49 Les auteurs ont supposé que cela était 

essentiellement dû  à l’augmentation de l’incidence des lésions induites à la ventilation 

mécanique chez les patients traités par VNI et par l’augmentation des volumes courants au-delà 

de 9 mL/kg de poids idéal théorique.180 Une analyse équivalente a été réalisée chez des patients 

en insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique associée à une immunosuppression. Dans cette 

étude, Azoulay et al. ont rapporté un taux de mortalité à J28 et un pourcentage d’intubation 

similaires entre les deux groupes.179 

 
 

Figure 17 - Probabilité de survie cumulée entre l’OHD, l’oxygénothérapie conventionnelle et la VNI chez des patients 

insuffisants respiratoires hypoxémiques de novo hospitalisés en réanimation, d’après Frat et al.49  

L’OHD a permis une amélioration de la survie par rapport aux deux autres traitements.  

Aux urgences, même si quelques travaux ont analysé des critères pronostiques, seules deux ont 

été spécifiquement développés pour évaluer l’impact de l’OHD : l’une en la comparant à 

l’oxygénothérapie conventionnelle51 et la seconde en la comparant à la VNI.84 Jones et al. ont 

inclus 303 patients admis aux urgences pour détresse respiratoire et évalué l’OHD sur la 

conversion en ventilation mécanique, la diminution du taux d’intubation et la diminution du 

taux de mortalité à J90. Par rapport à l’oxygénothérapie conventionnelle, ni le pourcentage de 
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conversion en ventilation mécanique (3,6% versus 7,2% ; p = 0,16), ni le pourcentage de 

patients intubés (0,6% versus 2,2% ; p = 0,33) ni même la mortalité (21,2% versus 17,4% ; p = 

0,40) ne variaient entre les groupes de traitement. Les auteurs ont supposé que cette absence 

d’effet était due au manque de puissance de leur étude. Dans un second travail, Doshi et al. ont 

comparé la VNI et l’OHD chez des patients en détresse respiratoire aiguë aux urgences sur le 

pourcentage de patients intubés à 72 heures. Dans cette étude de non-infériorité, l’OHD était 

non-inférieure à la VNI pour prévenir l’intubation (Différence de risque -7 IC95% [-14 ; 2]). 

Cependant, cette étude est critiquable en raison de critères d’inclusion subjectifs (indication à 

un support ventilatoire selon l’avis du clinicien), d’une marge de non-infériorité importante 

(15%), et de l’application d’une VNI dans une population pour laquelle l’indication est 

discutable voire délétère (44% présentant une insuffisance respiratoire hypoxémique de 

novo).49  

Notre revue systématique avec méta-analyse ne nous a pas permis de mettre en évidence un 

effet bénéfique sur le pronostic des patients en détresse respiratoire aux urgences. Plusieurs 

raisons peuvent expliquer l’absence d’effet bénéfique en comparaison de l’oxygénothérapie 

conventionnelle. Premièrement, la cause d’une détresse respiratoire aiguë est difficile à 

déterminer dès l’admission du patient aux urgences, mais elle nécessite malgré tout une prise 

en charge immédiate. Pour cette raison, trois études ont choisi d’inclure une population 

hétérogène de patients, incluant non seulement des insuffisances respiratoires aigües 

hypoxémiques de novo mais aussi des exacerbations de BPCO, et des décompensations 

cardiaques.51,52,55 Même si des effets cliniques existent sous OHD pour ces deux dernières 

pathologies, le traitement recommandé lors de leurs prises en charge est la VNI.35 Aussi, on ne 

peut exclure un effet délétère de l’absence de VNI chez des patients pour qui elle était indiqué. 

La seconde raison est liée aux protocoles utilisés dans chacune de ces études. Comme nous 
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l’avons déjà évoqué, les effets physiologiques de l’OHD sont débit-dépendants. Plus le débit 

est élevé, plus l’effet PEP et l’effet espace mort sont importants, et donc plus sont la diminution 

du travail respiratoire et l’amélioration des échanges gazeux. Les débits utilisés par les 

différentes études pouvaient varier de 30 à 60 L/min, limitant la comparabilité des effets 

observés à durée de traitement identique mais aussi l’efficacité clinique par rapport à celle 

observée à débit optimal. Enfin, la durée de traitement aux urgences peut tout simplement être 

insuffisante pour permettre un effet pronostic de l’OHD. Dans l’étude FLORALI, menée en 

réanimation dans une population d’insuffisant respiratoire hypoxémique de novo, les différents 

traitements ont été appliqués de plusieurs heures à plusieurs jours pour permettre l’observation 

d’un effet significatif sur la mortalité.49  

Ces données sous-entendent, d’une part, que l’OHD doit être envisagée pour des patients 

sélectionnés et pour lesquels elle est indiquée, c’est-à-dire, l’insuffisance respiratoire 

hypoxémique de novo de manière similaire aux services de réanimation. D’autre part, débuter 

l’OHD précocement impliqué d’envisager sa poursuite au-delà du service des urgences, et ce, 

pour espérer une efficacité pronostique. Cela suppose que le patient soit éligible à une prise en 

charge en service de Médecine Intensive Réanimation. Par ailleurs, des critères d’échec et/ou 

indiquant la nécessité d’une intubation doivent être prédéterminés (Tableau 7) pour sécuriser 

le traitement et éviter le recours à une intubation retardée difficile chez un patient en péril 

imminent, et susceptible d’augmenter le taux de mortalité.181 
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Tableau 7 – Critères d’intubation proposés chez un patient hypoxémique traité par OHD, d’après Frat et al.49 

Défaillance respiratoire : (≥ 2 critères)  

– Signes de DRA se majorant après le traitement  

– FR > 40 ventilations/min  

– encombrement bronchique  

– SpO2 < 90% pendant plus de 5min, non expliquées par problèmes techniques  

Défaillance hémodynamique :  

– PAM < 65 mmHg malgré 30 mL/kg de remplissage  

– usage d’amines vasopressives  

Défaillance neurologique :  

– Troubles de la conscience (score de Glasgow < 12) ou Agitation  

 

3. L’OHD en tant qu’alternative à la VNI dans l’OAP hypercapnique 

Au cours de l’hypercapnie, les données sont plus rares. L’OHD aurait, d’une part, un effet 

clinique au cours de l’OAP cardiogénique, et d’autre part un effet gazométrique significatif au 

cours de l’insuffisance respiratoire hypercapnique secondaire à un OAP cardiogénique.126 Son 

efficacité après 1 à 2 heures pourrait être similaire à celle observée en cas de traitement par 

VNI.126 Les données de la littérature mettent en évidence que l’OHD est supérieure à 

l’oxygénothérapie conventionnelle pour la prise en charge de la détresse respiratoire sans 

hypercapnie secondaire à un OAP.83,85 Dans une première étude comparant l’OHD à 

l’oxygénothérapie conventionnelle, Makdee et al. ont rapporté que l’OHD était susceptible 

d’améliorer significativement la fréquence respiratoire à 1 heure de traitement (22±4 

ventilations/minutes) en comparaison de l’oxygénothérapie conventionnelle (25±4 

ventilations/minutes ; Différence moyenne = 3,3 [IC95% 1,9 ; 4,6] lors de la prise en charge 

des OAP d’intensité modérée. Dans une étude récente, Ko et al. ont trouvé des résultats 

identiques dans une population équivalente d’OAP modéré.85 Cependant, les populations de ces 
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deux études ne présentaient que très peu de patient avec acidose hypercapnique, et aucune n’a 

comparé l’OHD à la VNI qui reste le traitement de référence.35,41  

L’intérêt de l’OHD au cours de la prise en charge de l’insuffisance respiratoire aiguë 

hypercapnique n’a été évoqué que dans peu d’étude, et aucune ne l’avait évalué au cours de 

l’OAP qui est pourtant l’une des principales causes d’acidose hypercapnique aux urgences.131 

Dans une étude rétrospective ayant inclus 33 patients admis pour insuffisance respiratoire aiguë 

hypercapnique principalement secondaire à une exacerbation d’une insuffisance respiratoire 

chronique, Kim et al. ont rapporté que l’OHD était associé à une amélioration de la PaCO2 et 

du pH 1 heure après le début du traitement.130 De plus, une amélioration gazométrique 

semblable à celle observée sous VNI a été mis en évidence dans une étude observationnelle 

ayant inclus 92 patients admis pour exacerbation de BPCO en réanimation.182  

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer la correction de la PaCO2 et de l’acidose respiratoire. 

Comme déjà évoqué, l’OHD entraine le développement d’une PEP modérée.66,67,72 Cet effet 

PEP agit sur le même principe qu’une CPAP, entrainant un recrutement alvéolaire et permettant 

une amélioration clinique et gazométrique lors de la prise en charge des insuffisances 

respiratoires aigües hypercapniques secondaires à un OAP37,78,129 par le biais d’une 

amélioration des échanges gazeux et d’une diminution du travail respiratoire. Un second 

mécanisme susceptible d’expliquer cette amélioration est la diminution du travail inspiratoire. 

Dans une étude physiologique ayant inclus 12 patients admis en réanimation pour insuffisance 

respiratoire hypercapnique secondaire à une exacerbation aiguë de BPCO, Rittayamai et al. ont 

comparé l’effort inspiratoire en cas de traitement par haut débit nasal en le comparant à la 

ventilation non-invasive.183 Après un traitement de 15 min par OHD à 30 L/min, la diminution 

de l’effort inspiratoire mesurée par le produit temps pression inspiratoire était similaire à celle 
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observée sous ventilation non-invasive. Par ailleurs, un débit plus élevé a été associé à une 

augmentation de l’effort inspiratoire, suggérant qu’un débit de 30 L/min serait optimal pour la 

prise en charge des patients présentant une insuffisance respiratoire hypercapnique. La 

diminution du travail inspiratoire serait secondaire à la pression positive générée au niveau des 

voies aériennes supérieures et à la diminution des résistances inspiratoires. Enfin, l’effet lavage 

de l’espace mort, mis en évidence dans des protocoles expérimentaux, est probablement un 

mécanisme clé.74,75 La clairance du CO2 présent au niveau de l’espace mort anatomique permet 

une réduction fonctionnelle de son volume, et diminue au fur et à mesure des cycles 

ventilatoires la réinhalation de CO2. Cet effet est d’autant plus important que le débit administré 

est élevé (Figure 18)75 

 

 

Figure 18 – Effet de l’OHD à 15, 30 et 45 L/min sur le volume de CO2 inspiré à l’inclusion et après 30 minute de 

traitement d’après Möller et al.75 

Il y avait une diminution plus rapide de la concentration de CO2 inhalé à chacune des inspirations lorsque le 

débit était le plus élevé. 

4. Evolution des performances techniques et ergonomiques des 

ventilateurs de médecine d’urgence 

Plusieurs bancs-tests évaluant les ventilateurs de transport et de médecine d’urgence ont été 

réalisé au cours des 20 dernières années. L’analyse de leurs résultats suggère l’évolution 
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technologique et technique dont ont bénéficié les ventilateurs de médecine d’urgence. En 2002, 

Zanetta et al. ont évalué 5 ventilateurs pneumatiques dédiés aux urgences et au transport 

(Oxylog 1000 et 2000, Osiris 1 et 2, axR1) en les comparant à 5 ventilateurs de réanimation, et 

ont rapporté les faibles performances des ventilateurs d’urgence (Variabilité de 5 à 25% par 

rapport à la consigne de VT).184 En 2013, Blakeman et al. ont mis l’amélioration des 

performances permise par des avancées technologiques importantes depuis le début des années 

2000.185 Plus récemment, Boussen et al. ont évalué les performances techniques de 8 

ventilateurs d’urgence récents à différentes conditions de mécanique pulmonaire et ont indiqué 

que les ventilateurs à turbine offraient de meilleures performances que les ventilateurs 

pneumatiques et qu’ils étaient comparable aux ventilateurs de réanimation. L’une des 

principales critiques à ces travaux concerne la non-pertinence des conditions de mécanique 

pulmonaire appliquées. En effet, chacune de ces études a soumis les ventilateurs à des niveaux 

extrêmes de résistance (jusqu’à 50 cmH2O/L/s) et de compliance (30 mL/cmH2O). Les 

conditions utilisées sont exceptionnelles voire jamais retrouvées en pratique clinique.149 Malgré 

les limites inhérentes à toutes les études sur simulateur,148,186 notre banc-test est à notre 

connaissance le plus exhaustif et utilise des paramètres plus proches de la réalité clinique.149 

Les ventilateurs à turbine sont les ventilateurs les plus performants, répondant aux contraintes 

physiques de volume et de légèreté, proposant la meilleure précision concernant les paramètres 

statiques la plus grande sensibilité en termes de paramètres dynamiques.  

L’amélioration des performances techniques des ventilateurs pourrait s’accompagner d’une 

augmentation de leur complexité et d’une utilisabilité plus faible. L’utilisabilité n’a été que 

partiellement évaluée pour des ventilateurs d’anesthésie187 ou de réanimation,188 et une seule 

étude s’était intéressée aux ventilateurs de médecine d’urgence.189 Par ailleurs, seule la 

satisfaction des utilisateurs,187–189 ou à la tolérance à l’erreur189 étaient mesurées. Aucune étude 
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n’avait évalué l’efficience de ces dispositifs en explorant les besoins physiques et cognitifs 

nécessaires à leur utilisation qui constitue pourtant un aspect fondamental de leur utilisation.  

Les résultats de notre travail indiquent que l’augmentation de la complexité des ventilateurs, 

suivant l’amélioration des performances, n’a pas été associée à une altération de leur 

utilisabilité, notamment, elle n’est pas associée à une augmentation de la charge mentale de 

travail. Selon le modèle d’origine des erreurs liées aux dispositifs proposé par Shepherd, 

l’utilisabilité est une des causes de leur survenue. Cependant, l’impact clinique et pronostique 

des erreurs liées aux dispositifs est difficile à déterminer en raison de l’absence de données 

épidémiologiques pertinentes.190 Il est malgré tout raisonnable de penser que la 

complexification des soins et des dispositifs s’accompagnent d’une augmentation de la 

fréquence de ces erreurs et donc d’un impact négatif sur le patient pris en charge.136 La 

prévention de ce type d’erreur implique non seulement une formation régulière des soignants,191 

mais aussi une amélioration constantes des performances et de l’utilisabilité des dispositifs190 

rendant la réalisation de banc-tests d’évaluation indépendants indispensables. 

5. Paramètres de ventilation et association au pronostic. 

Indépendamment de la performance et de l’utilisabilité des ventilateurs, leurs réglages sont 

connus pour être associés au pronostic des patients dans les services de réanimation et au bloc 

opératoire. Dès les années 2000, l’essai ARMA a mis en évidence qu’une ventilation à petit 

volume permettait de diminuer la mortalité chez les patients présentant un SDRA en 

réanimation.111 Plus tard, Futier et al. ont indiqué que l’application d’une ventilation à petit 

volume au bloc opératoire était associée à une diminution de l’incidence des complications 

respiratoires chez des patients indemnes de SDRA.109 Enfin, des données suggèrent qu’une 
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stratégie de ventilation protectrice est susceptible de diminuer l’incidence du SDRA et le taux 

de mortalité chez des patients sans SDRA en réanimation.110,169 Les données disponibles aux 

urgences sont plus récentes. Dans une étude quasi expérimentale en avant après, Fuller et al. 

ont évalué l’impact de la mise en place d’un protocole de ventilation protectrice dans un service 

d’urgence. Les auteurs ont pu démontrer que la ventilation protectrice était associée d’une part 

à la diminution de l’incidence des complications pulmonaires (ventilator-associated events) et 

du SDRA (aOR = 0,47 IC95% [0,31 – 0,71]), mais aussi à une diminution du taux de mortalité 

(aOR = 0,47 IC95% [0,35 – 0,63]). Dans un travail récent évaluant rétrospectivement les 

paramètres de ventilation de 4174 patients au Canada, les auteurs ont rapporté qu’une 

ventilation protectrice aux urgences était non seulement associé à une diminution du nombre 

de décès (aOR = 0.91 IC95% [0.84 – 0.96]), une diminution de l’incidence du SDRA (aOR = 

0.87 IC95% [0.81-0.92]), mais aussi à une diminution des coûts liés aux soins.108 Les résultats 

de nos travaux montrent que dans les six services d’urgence étudiés, une grande majorité de 

patients (83%) bénéficient d’une ventilation à « petit volume ». Même si le petit volume n’est 

qu’une part du concept de ventilation protectrice, le résultat de cette étude n’en est pas moins 

satisfaisant, notamment en comparaison des données anglosaxonnes, celle-ci indiquant que seul 

20 à 58% des patients ventilés dans les services d’urgence bénéficient d’une ventilation à « petit 

volume ».101–103,108 Dans une étude rétrospective ayant inclus 251 patients avec critères de 

sepsis aux urgences et nécessitant une ventilation mécanique, une ventilation « petit volume » 

a été administrée pour 27% des patients et alors que 91 (37%) ont présenté des lésions 

pulmonaires évocatrices de SDRA aux urgences ou dans les 48 heures.103 Dans une étude 

prospective sur 219 patients ventilés mécaniquement aux urgences, une ventilation protectrice 

était appliquée chez 56% des patients.102 Dans une étude prospective portant sur 535 patients, 

48% des patients bénéficiaient d’une ventilation protectrice, définie sur le seul critère d’un petit 
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volume courant, alors qu’elle était appliqué chez 58% des patients dans l’étude la plus 

récente.108 

Paradoxalement, nous n’avons pas mis en évidence d’association entre une stratégie précoce de 

ventilation à « petit volume » et le pronostic des patients, ce qui est discordant avec les données 

récentes. Dans l’étude en avant-après LOV-ED, Fuller et al. ont rapporté une réduction de 

l’incidence des SDRA et le taux de mortalité à J28 après la mise en place et l’application d’un 

protocole de ventilation protectrice.104 La discordance de nos résultats peut avoir plusieurs 

explications. Premièrement, la durée de ventilation mécanique était plus courte que celles 

observées dans les données nord-américaines (3h dans notre étude contre 6-12h dans les études 

américaines).104,105 L’exposition plus courte à un déterminant susceptible d’induire des lésions 

pulmonaires peut expliquer l’absence de différence entre les patients bénéficiant d’un petit 

volume et les autres. Angotti et al. ont évalué l’association entre la durée de ventilation et le 

taux de mortalité chez 525 patients ventilés mécaniquement aux urgences. Les auteurs ont 

rapporté un taux de mortalité plus élevé (29,5% versus 45,9% ; p = 0,018) lorsqu’un patient 

ventilé stationnait plus de sept heures aux urgences, bien que non significatif après une analyse 

multivariée (aOR = 1,46 [0,80 à 2,70] ; p = 0,22).106 La seconde raison est probablement 

l’application d’une ventilation à « petit volume » beaucoup plus fréquente qu’attendue. Notre 

étude n’est peut-être tout simplement pas suffisamment puissante pour mettre en évidence une 

association entre cette stratégie et le pronostic. A contrario, dans l’étude LOV-ED, la phase 

pré-interventionnelle était également marquée par une utilisation peu fréquente d’une 

ventilation protectrice et par un volume courant moyen plus élevé (8.1 mL/kg de poids idéal 

théorique IC95% [7,3 ; 9,1]) que ce qui était rapporté dans la littérature.101,103 De manière 

similaire, Fernando et al. ont indiqué que les patients ne bénéficiant pas d’une ventilation 

protectrice bénéficiaient d’un volume courant moyen supérieur à 10 mL/kg, soit 2,7 mL/kg de 
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plus que le groupe comparateur.108 Ces différences entre les différents groupes de ces deux 

études ont pu augmenter l’effet observé pour les patients bénéficiant d’une stratégie de 

ventilation protectrice.104,108 

Enfin, même s’ils étaient pris en charge dans un contexte d’urgence vitale, tous les patients 

inclus ne présentaient pas un risque de développer une complication de type SDRA. Dans une 

étude randomisée comparant une ventilation petit volume (6 mL/kg) à une stratégie 

intermédiaire (9 mL/kg) chez des patients sans SDRA à l’inclusion, l’incidence du SDRA, la 

durée de ventilation mécanique et le taux de mortalité étaient similaires entre les deux 

groupes.192 Les auteurs ont supposé que les volumes appliquées dans le groupe contrôle étaient 

encore dans l’intervalle de volume protecteur chez les patients sans SDRA.192  

Ces trois études mettent en évidence l’importante évolution dont a bénéficié la ventilation 

mécanique dans les services d’urgence, notamment par une amélioration des performances 

techniques des ventilateurs, proche de celle observée pour les ventilateurs de réanimation 

(ETUDE n° 4) et sans atteinte de l’utilisabilité (ETUDE n° 5), tout en s’accompagnant d’une 

application de paramètres de ventilation adaptés (ETUDE N° 6).90 



VI. PERSPECTIVES 

1. Rechercher un impact pronostique de l’OHD au cours des 

insuffisances respiratoires hypoxémiques de novo 

Même si les résultats de nos travaux sont en faveur de l’efficacité clinique de l’OHD aux 

urgences, son efficacité pronostique n’a pas été démontrée.  

Une étude multicentrique avec un objectif pronostique et suffisamment puissante est nécessaire 

afin de déterminer si la mise en place précoce de l’OHD est susceptible de diminuer le taux de 

mortalité, le recours à la ventilation mécanique ou à l’intubation. L’étude HIFLOWED, « High 

Flow Nasal Oxygenation in the Emergency Department » financée par le PHRC interrégional 

GIRCI-Est et à laquelle participera le service des urgences du CHU de Poitiers évaluera 

l’efficacité de l’OHD débutée aux urgences versus une Oxygénothérapie Conventionnelle chez 

800 patients admis pour détresse respiratoire aiguë secondaire à une insuffisance respiratoire 

hypoxémique de novo. L’objectif sera de comparer OHD et oxygénothérapie conventionnelle 

sur le taux de mortalité et le recours à une ventilation mécanique. Ses résultats devraient fournir 

les preuves nécessaires, confirmant non seulement les effets cliniques que nous avons observés, 

mais aussi l’impact pronostique de ce traitement sur les patients hypoxémiques.  

2. Positionner l’OHD lors de la prise en charge de l’OAP. 

Par ailleurs, l’OHD semble pouvoir être envisagé pour la prise en charge des patients admis 

pour insuffisance respiratoire aiguë secondaire à un OAP les plus sévères, mais doit toujours 

être comparé au traitement de référence. Les deux études randomisées publiées confirment la 

supériorité de l’OHD à l’oxygénothérapie conventionnelle pour la prise en charge de patient 

présentant un OAP modéré, et l’ETUDE N°3 suggère son efficacité chez les patients présentant 
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les tableaux cliniques les plus sévères.126 Récemment, dans une étude ancillaire menée 

analysant exclusivement les patients présentant une décompensation cardiaque d’une 

précédente étude,84 Haywood et al. ont supposé que l’OHD pourrait être non inférieure à la 

VNI pour prévenir le recours à l’intubation.193 Ces résultats doivent être confirmés, notamment 

au cours des OAP hypercapniques. L’étude OPTICAP, « High Flow Nasal Oxygen Versus VNI 

in Acute Hypercapnic Cardiogenic Pulmonary Edema» est une étude randomisée 

multicentrique actuellement en cours (NCT02874339) dont l’objectif est d’évaluer l’efficacité 

de l’OHD pour corriger l’hypercapnie chez les patients un OAP hypercapnique et en 

comparaison de la VNI. Ses résultats permettront de confirmer ou d’infirmer l’efficacité de 

l’OHD chez les patients présentant un OAP sévère. Enfin, il est important de préciser que la 

VNI est le traitement recommandé au cours de l’OAP en détresse respiratoire avec ou sans 

hypercapnie. Elle est efficace et dispose d’un niveau de preuve important y compris lors de la 

phase préhospitalière.38,39,129,194–196 Pour justifier l’intérêt de l’OHD au cours de l’OAP, celle-

ci doit avoir des avantages supplémentaires pour le patient. La VNI est un traitement qui peut 

être mal tolérée, et est associée à un inconfort supérieur à l’OHD au cours des insuffisances 

respiratoires hypoxémiques de novo. Paradoxalement, la tolérance du patient au traitement en 

cas de décompensation cardiaque n’a été comparée dans aucune étude jusqu’à présent, mais est 

nécessaire pour justifier les recherches sur l’OHD au cours de l’OAP.  

3. L’OHD lors des exacerbations aiguës des insuffisances respiratoires 

chroniques 

De plus, la place de l’OHD au cours des exacerbations aiguës de BPCO est encore peu claire et 

n’a pas été évaluée aux urgences. Plusieurs études sont en cours dans les services de réanimation 

et permettront d’apporter les données nécessaires pour positionner l’OHD parmi l’arsenal 
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thérapeutique disponible à la prise en charge de ces patients. Aux urgences, le projet HI-COPD, 

« Intérêt de l’oxygénothérapie à haut débit nasal pour la prise en charge précoce des patients 

admis aux urgences pour exacerbation aiguë modérée de bronchopneumopathie chronique 

obstructive, étude randomisée contrôlée de non-infériorité.», soumis et financé par l’AOI-GCS 

MERRI 2019, a pour objectif de comparer ces deux supports ventilatoires dans une population 

de 100 patients admis aux urgences pour exacerbation aiguë de BPCO, en termes d’efficacité 

clinique et biologique. L’hypothèse est que l’OHD est aussi efficace que la ventilation non-

invasive pour la correction de l’acidose respiratoire et des signes de détresse respiratoire, tout 

en étant mieux toléré. La population de cette étude comprendra les patients admis pour une 

détresse respiratoire secondaire à une exacerbation aiguë de BPCO et atteints d’une acidose 

respiratoire modérée à sévère (pH < 7,35 et PaCO2 > 45 mmHg).  

Enfin, d’instauration récente aux urgences et alors que de plus en plus de services d’urgence en 

sont dotés, les modalités d’utilisation de l’OHD dans « la vie réelle » n’a pas été évalué. Une 

étude similaire à un travail mené en réanimation en 2019 qui analysait la pratique de l’OHD 

dans 34 services de réanimation197 est actuellement en cours sur les urgences.  

4. Confirmer l’intérêt de la ventilation protectrice dès les urgences 

Contrairement à l’OHD, l’intérêt et l’efficacité de la ventilation mécanique aux urgences n’est 

pas à démontrer. Malgré tout, nous avons pu évaluer trois des facteurs décrits par Shepherd qui 

peuvent influencer le pronostic du patient sous ventilation mécanique aux urgences. Après avoir 

mesuré les performances techniques et l’utilisabilité des ventilateurs, et après avoir réalisé un 

état des lieux de la pratique de la ventilation mécanique dans des services d’urgence en France, 

l’étape suivante consiste à estimer l’impact pronostique d’une application précoce et 
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systématique d’un protocole complet de ventilation protectrice dès l’initiation de la ventilation 

mécanique par la conduite d’une étude multicentrique randomisée. Ce type d’étude permettrait 

de confirmer les résultats observés par Fuller et al. et de permettre l’élaboration de 

recommandations à destination des médecins urgentistes. Une telle étude ne pourra pas se 

contenter de comparer une ventilation petit volume à une stratégie standard, mais devra intégrer, 

comme dans l’étude LOV-ED, une stratégie complète intégrant les éléments suivants :90 

(1) Ventilation à volume courant adapté au poids idéal théorique du patient et maintien de 

la pression de plateau en dessous de 30 cmH2O 

(2) Fréquence respiratoire et ratio I : E adaptés pour maintenir un volume-minute à 100 

mL/kg 

(3) Couple PEP/FiO2 adapté pour un objectif de SpO2 adéquat 

D’un point de vu méthodologique, une étude multicentrique avec randomisation en cluster étagé 

(stepped wedge cluster randomized study) est la plus adaptée pour évaluer l’instauration d’une 

nouvelle stratégie, car permet de s’affranchir des risques de contamination entre les groupes en 

cas de randomisation individuelle et de l’importante inflation de l’effectif nécessaire en cas de 

randomisation en grappe.198 Cependant, le principal frein à sa conduite est en lien avec les 

résultats de notre dernière étude. Tout d’abord, les résultats l’ETUDE N° 6 est déjà bien intégrée 

dans les services d’urgence de France. Cette donnée doit être prise en compte dans le calcul 

d’effectif et peut entrainer une augmentation très importante du nombre de sujets à inclure. On 

peut se questionner sur la possibilité de mener une étude évaluant une stratégie déjà appliquée 

par une majorité d’urgentistes.  



VII. CONCLUSION 

L’intérêt et l’impact des supports ventilatoires en médecine d’urgence sont très peu étudiés, la 

plupart des données étant issues de travaux conduits dans les services de réanimation. L’OHD 

est une technique innovante d’introduction récente, dont l’engouement est important en raison 

des résultats prometteurs en réanimation. Cependant, les études aux urgences sont encore peu 

nombreuses et leurs résultats sont insuffisamment clairs. Outre son impact clinique au cours 

des insuffisances respiratoires hypoxémiques de novo et les résultats encourageants en cas 

d’OAP hypercapnique, son intérêt pronostic est encore à démontrer suggérant que son 

utilisation doit être prudente. 

La ventilation mécanique, quant à elle, n’a pas à faire preuve de son intérêt lorsqu’elle est 

indiquée. D’un point de vue technique, elle a subi une importante évolution au cours des 

dernières décennies avec le développement de ventilateurs mécaniques transportables, 

performants et fiables, mais aussi simple d’utilisation. L’application de la ventilation 

mécanique et notamment ses paramétrages de cette dernière semble adaptée aux données de la 

science. Cependant, ici également, l’intérêt de la ventilation protectrice précoce, c’est-à-dire 

chez des patients parfois instables dans la phase initiale de leur prise en charge est à confirmer. 
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