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Titre : Impact de séances quotidiennes de ventilation par 

oscillations à haute fréquence dans les SDRA modérés à sévères  

sur le volume pulmonaire télé-expiratoire, la compliance 

pulmonaire et l’oxygénation. 

Résumé :  

Introduction : La ventilation par oscillation à haute fréquence (HFO) répond aux principes de 

ventilation mécanique conventionnelle (VMC) protectrice du Syndrome de Détresse 

Respiratoire Aigüe (SDRA). Malgré un bénéfice en termes d’oxygénation,  elle n’en montre 

pas en termes de mortalité lorsqu’elle est utilisée comme alternative à la VMC dans les SDRA 

sévères. Ceci pourrait s’expliquer par ses effets secondaires hémodynamiques sur le cœur 

droit. Le but de notre étude est d’utiliser l’HFO comme technique transitoire de recrutement 

de 6h en alternance à la VMC afin d’en limiter les effets secondaires et de voir si cette 

utilisation séquentielle permettrait d’obtenir une augmentation du volume pulmonaire télé-

expiratoire (VPTE) et une amélioration de l’oxygénation.  

Méthode : Etude prospective, monocentrique (CHU Saint Denis de La Réunion), réalisée 

chez des patients en SDRA modérés à sévères (PaO2/FiO2< 150). Après un délai de 6h 

d’optimisation par VMC protectrice, les patients étaient placés sous HFO de façon 

séquentielle (6h/jour) au maximum 4 jours de suite, et ce tant que le PaO2/FIO2 était inférieur 

à 200. Le critère de jugement principal était  la différence du VPTE avant-après la séance 

d’HFO mesuré par la technique du rinçage à l’azote. Les critères de jugement secondaires 

étaient la différence du PaO2/FiO2 et de la compliance pulmonaire avant-après la séance et la 

présence d’éventuels effets secondaires des séances (pneumothorax, défaillance 

hémodynamique). 

Résultats : Vingt-deux  patients (IGS moyen de 55 ± 14) ont été inclus entre novembre 2012 

et mai 2015 pour un total de 29 séances d’HFO séquentielle. Sur ces 29 séances de 6h, trois 

ont dû être interrompues (deux pour raisons hémodynamiques et une pour raison respiratoire). 

Le VPTE augmente significativement de plus de 30%  après 6h d’HFO séquentielle, tandis 

que le PaO2/FiO2 et la compliance pulmonaire augmentent significativement respectivement 

de plus de 90% et de plus de 20%. Si l’on considère un patient comme répondeur à la séance 

un patient qui augmente de plus de 15% son VPTE, on retrouve 19 patients répondeurs (66%) 

pour 10 non-répondeurs. Nous n’avons pas noté de modification significative des paramètres 

hémodynamiques hormis la baisse significative de l’index cardiaque de 10 ± 6% à la fin de la 

première heure d’HFO pour les 15 séances monitorées par thermodilution transpulmonaire ou 

de survenue de pneumothorax sous HFO. Notre taux de mortalité à 28 jours est de 23%. 

Conclusion : Chez les patients en SDRA avec PaO2/FiO2<150, l’application précoce d’une 

séance d’HFO de 6h permet une amélioration significative des paramètres d’oxygénation et 

de la mécanique ventilatoire liée à un recrutement alvéolaire. L’HFO pourrait donc être 

utilisée de façon séquentielle en association avec la VMC comme technique de recrutement et 

non pas comme une alternative à celle-ci. 

Mots clés : Ventilation à Haute Fréquence par Oscillations (HFO), Volume pulmonaire 

télé expiratoire, CRF Inview, Recrutement alvéolaire, Compliance, Syndrome de détresse 

respiratoire Aigüe 
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Title: Six hours daily session of high-frequency oscillatory 

ventilation in moderate to severe ARDS: Impact on the end-

expiratory lung volume, compliance and oxygenation. 

Abstract: 

  
Introduction: High-frequency oscillatory ventilation (HFOV) is usually considered as an 

alternative continuous technique to conventional mechanical ventilation (CMV) with the aim 

of improving the oxygenation. Our goal was to use HFOV not as a surrogate to CMV but as a 

recruitment process during only 6 hours a day alternating with the CMV and to test if this new 

sequential HFOV use could increase the end-expiratory lung volume (EELV) and the 

respiratory system compliance (used as recrutment markers) and thus improve the 

oxygenation.  

Method: Interventional prospective study, in single-center ICU (Saint Denis de La Reunion 

University Hospital), performed in patients with moderate to severe ARDS (PaO2/FiO2 ratio 

<150 after a 6h period of optimized CMV for maximal alveolar recruitment). Patients were 

placed under HFO sequentially (6h a day) up to four days in a row, as long as PaO2/FIO2 ratio 

was less than 200. The primary endpoint was the before/after HFO session EELV difference 

measured by the nitrogen wash in/ wash out technique. Secondary end points were the 

before/after HFO session PaO2/FiO2 ratio and respiratory system compliance differences.  

Results: Twenty-two patients (mean IGS 55 ± 14) were enrolled between November 2012 and 

May 2015 for a total of 29 sessions. Three of these (10%) were stopped (two for 

hemodynamic failure and one for respiratory failure). After the 6-h HFOV session, the EELV 

increased significantly by more than 30% while the PaO2/FiO2 ratio and the respiratory 

system compliance increased significantly by more than 90% and more than 20%, 

respectively. By considering as responder to the HFOV session a patient with an EELV 

increase of more than 15% after the HFOV, we obtained 19 responders (66%) for 10 non-

responders. By considering as responder to the HFOV session a patient with an EELV 

increase of more than 15% and a PaO2/FiO2 ratio increase of more than 30% after the HFOV, 

we obtained 16 responders (55%) for 13 non-responders.  No significant change in 

hemodynamic parameters was found, except the significant 10 ± 6% cardiac index decrease 

after one hour of HFOV for the 15 sessions monitored by transpulmonary thermodilution. No 

pneumothorax occurred during the protocol.  

Conclusion: In ARDS patients with a PaO2 /FiO2 ratio <150, an early 6-h HFOV session 

provides a significant improvement of oxygenation and ventilatory mechanics by alveolar 

recruitment. HFOV could be used sequentially in addition to CMV as a recruiting technique 

and not as an alternative rescue method. 

Keywords: High-frequency Oscillatory Ventilation, End Expiratory Lung Volume 

(EELV), CRF Inview, Alveolar Recruitment, Respiratory system compliance, Acute 

Respiratory Distress Syndrome (ARDS) 

___________________________________________________________________________

Unité de recherche 

[Service de Réanimation Polyvalente, CHU Felix Guyon, Allée des Topazes 97400 
Saint Denis] 
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LISTE DES ABREVIATIONS 

 

SDRA = Syndrome de Détresse Respiratoire Aigüe  

ALI = Acute Lung Injury 

PAPO = Pression Artérielle Pulmonaire d’Occlusion 

PEP = Pression Expiratoire Positive  

Pplat = Pression de plateau 

Vt = Volume Courant  

VMC = Ventilation Mécanique Conventionnelle  

VMP = Ventilation Mécanique Protectrice 

PaO2 = Pression Artérielle en Oxygène  

FiO2 = Fraction Inspirée en Oxygène  

PaO2/FiO2 = rapport entre la  Pression artérielle en oxygène et de la 

Fraction inspirée en oxygène 

VILI = Volume Induce Lung Injury  

DV = Décubitus Ventral  

Courbe P/V = Courbe Pression-Volume  

SAPS 2 = Simplified Acute Physiology Score 

VPTE = Volume pulmonaire télé expiratoire = EELV = End Expiratory 

Lung Volume 

NO = Monoxyde d’azote  

HTAP = Hypertension Artérielle Pulmonaire  

ECMO = Membrane d’oxygénation Extra Corporelle  

SOFA = Sequential Organ Failure Assesment  

HFO = High Frequency Oscillations  

HAS = Haute Autorité de Santé 
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mPaw = Pression Moyenne des voies aériennes 

∆P = Amplitude d’oscillation  

ZEEP = niveau PEP égal à 0  

CRF = Capacité Résiduelle Fonctionnelle 

AUC = Aire sous la Courbe 

PAVM = Pneumopathie Acquise sous Ventilation Mécanique 

PAS, PAD et PAM = Pression Artérielle Systolique, Diastolique et Moyenne 
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PREMIERE PARTIE : RAPPELS BIBLIOGRAPHIQUES 

 

A) SYNDROME DE DETRESSE RESPIRATOIRE AIGU 

(SDRA)  

1. Définition  

 
 La première définition du SDRA date de 1994 [1] lors de la conférence de consensus 

américano – européenne. Le but de cette conférence était d’améliorer  la caractérisation et la 

prise en charge de cette pathologie dont la mortalité pouvait aller à l’époque jusqu’à 70%.  

Les critères choisis étaient :   

- une hypoxémie artérielle mise en évidence par un rapport PaO2/FiO2  (rapport entre la 

Pression artérielle en oxygène et de la Fraction inspirée en oxygène) < 200 (entre 200 et 300 

on parlait d’ALI (Acute Lung Injury)) 

- un infiltrat radiologique bilatéral sur une radiographie de face  

- l’absence d’arguments pour une augmentation des pressions de remplissage de l’oreillette 

gauche pouvant faire évoquer une origine cardiaque à l’œdème pulmonaire (pression artérielle 

pulmonaire d’occlusion (PAPO) inférieure à 18 mm Hg lorsque celle-ci était disponible).  

Toutefois, cette définition ne prenait pas en compte le caractère aigu de la pathologie, 

n’incluait pas un niveau minimal de Pression Expiratoire Positive (PEP) qui est pourtant 

déterminant sur la  Pression artérielle en Oxygène (PaO2),  et était soumise à la subjectivité 

concernant l’évaluation des pressions de remplissage et l’interprétation de la radiographie 

pulmonaire.  

C’est pourquoi, une nouvelle définition a été proposé par lors de la Conférence de consensus 

de Berlin en 2012 [2] .  
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Tableau n°1 : Définition du SDRA d’après la conférence de consensus de Berlin [2] 

 

En plus de prendre en compte les critères précédemment cités ne figurant pas dans l’ancienne 

définition, cette nouvelle définition a surtout pour but de mieux prédire la mortalité et 

d’identifier ainsi un sous-groupe de patients graves qui devraient bénéficier de méthodes de 

prise en charge alternatives en cas d’échec de la ventilation mécanique conventionnelle 

(VMC).  

 

2.  Physiopathologie [3,4] 

 

Les lésions du SDRA peuvent être dues à une agression par voie épithéliale (SDRA 

primaire : pneumonie, brûlure, noyade, etc.) ou une agression par voie endothéliale (SDRA 

secondaire : sepsis, pancréatite, etc…). Cependant qu’elle que soit l’étiologie il n’a pas été 

décrit de différence sur le plan histologique ou biologique, expliquant la notion de syndrome. 

a) Sur le plan histologique   

On décrit plusieurs types de lésions: un œdème interstitiel et alvéolaire riche en fibrine, des 

lésions endothéliales et épithéliales avec dénudation des membranes basales et une 

fibrinoprolifération avec sécrétion de collagène.  
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b) Sur le plan biologique  

On distingue différentes phases :  

Premièrement la phase exsudative lésionnelle, médiée principalement par l’activation 

macrophagique avec sécrétion de cytokines qui augmentent la perméabilité endothéliale et 

épithéliale, d’interleukines 8 et de chimiokines prépondérante pour les neutrophiles. Ceci 

entraine un œdème interstitiel et alvéolaire ainsi qu’un afflux de neutrophiles. Concernant les 

mécanismes lésionnels, les protéases malgré leur action toxique in vivo ne sont pas 

augmentées lors du dosage dans le fluide alvéolaire contrairement aux agents oxydants. 

Cependant l’implication des agents oxydants reste douteuse compte tenu de l’absence 

d’efficacité des antioxydants dans le traitement du SDRA. Actuellement des recherches sont 

en cours sur l’implication de médiateurs pro-apoptotiques sécrétés notamment par les 

lymphocytes et qui constitueraient alors une cible thérapeutique.   

Deuxièmement, la phase fibrino-proliférative qui est caractérisée par le dépôt de collagène de 

type I et III sécrétés par les fibroblastes dans la matrice extracellulaire. De façon concomitante 

sous l’influence d’un ensemble de médiateurs (cytokines, chimiokines, Hépatocyte Growth 

Factor, Keratinocyte Growth Factor…) se développe la réparation de la barrière alvéolo-

capillaire avec une prolifération des pneumocytes de type II qui se différencieront en 

pneumocytes de type I ultérieurement, la dégradation de la matrice extracellulaire provisoire 

et la reconstitution de la membrane basale (collagène type IV).  

 Enfin, la phase de résolution aboutit le plus souvent à une récupération complète des 

fonctions pulmonaires. Elle comprend, une résolution des phénomènes inflammatoires avec 

l’apoptose des polynucléaires neutrophiles médiée par les macrophages et la régression de la 

fibrose impliquant des médiateurs mitogènes négatifs et des protéases. Les mécanismes 

d’initiation de ces phénomènes sont hélas inconnus pour l’instant.   
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3. Prise en charge thérapeutique  

 

Selon les études, la mortalité hospitalière du SDRA varie de 34 à 58% [5–7] et les 

deux étiologies principales sont la pneumopathie et le sepsis. Actuellement, de nombreuses 

publications évaluent le bénéfice en termes de mortalité, de différentes techniques ou 

traitements, cependant seule la ventilation mécanique protectrice (VMP), le décubitus ventral 

(DV) (en cas de SDRA sévère) et dans une certaine mesure l’utilisation précoce des curares 

ont prouvé leur efficacité. 

 

a)Ventilation mécanique protectrice  

Le SDRA est caractérisé par une réduction du volume pulmonaire accessible à la ventilation 

(baby lung) et une perte d’élasticité avec diminution de la compliance pulmonaire qui 

provoquent ainsi une élévation des pressions importante pour de petites variations de volume. 

Les patients atteints de ce syndrome nécessitent  la mise sous ventilation mécanique (VM) 

dont les réglages doivent prévenir les atteintes pulmonaires secondaires liées à celle-ci 

appelée « Volume lung injury » (VILI). Ces traumatismes regroupent tous les effets 

potentiellement néfastes de la VM : les barotraumatismes, les volotraumatismes [8], les 

atélectraumatismes [9] et enfin les biotraumatismes [10]. 

L’intérêt clinique de la réduction du volume courant (Vt) dans la ventilation du SDRA n’a été 

démontré qu’en  2000, et ce malgré les données physiologiques déjà connues [8]. Avant cette 

date, les études randomisées contrôlées réalisées n’avaient pas fait la preuve d’une diminution 

de mortalité [11–13], mais ces trois études en question utilisaient des Vt assez proches entre 

les groupes étudiés (7mL/kg versus 10 ml/kg par exemple [12] pour  des différences de  

pression de plateau (Pplat) elles-aussi finalement assez modestes (25 cmH2O versus 30-35 

cmH2O). En 2000, la parution des résultats de l’ARDS Network [14] objective une différence 

significative de mortalité entre les groupes 6mL/kg versus 12 ml/kg de Vt. Cette étude fut à 

l’époque beaucoup critiquée, certains estimant que l’utilisation à cette date d’un Vt élevé à 12 

ml/kg dans le bras contrôle avait entrainé une surmortalité dans celui-ci [15].  
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Figure n° 1: Résultats de l’ARDS Network [15] 

Des méta-analyses plus récentes retrouvent également le bénéfice de cette VMP [16,17]. 

Actuellement il est donc recommandé d’utiliser la VMP (limitation du Vt), avec monitorage 

de la Pplat qui doit être idéalement inférieure à 30 cmH2O, et où l’hypercapnie y est 

permissive [18].  

 

b) Décubitus ventral   

Le DV permet une amélioration de l’oxygénation [19,20] au cours du SDRA par amélioration 

des rapports ventilation-perfusion en redistribuant la ventilation dans les zones dorsales et 

inférieures soumises au collapsus du fait du poids du poumon, de l’œdème pulmonaire, de la 

compression cardiaque et abdominale, et de la baisse du tonus diaphragmatique liée à la 

sédation.  

Toutefois le bénéfice sur la mortalité n’a été établi que tardivement en 2013 avec l’étude 

prospective, multicentrique randomisée PROSEVA [21] incluant 466 patients en SDRA 

modéré à sévère (PaO2/FiO2 <150 mm Hg). Dans cette étude le DV a été réalisé pendant 16h 

et de façon précoce dans le groupe randomisé.  
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Figure n°2 : Résultats de l’étude PROSEVA [22] 

Plusieurs études multicentriques réalisées auparavant n’avaient pas réussi à prouver de 

bénéfice en matière de mortalité du DV. Par exemple l’étude de Gattinoni et al. en 2001 [22], 

dans laquelle les patients étaient mis en DV 7h par jour pendant 10 jours, n’avait pas montré 

de bénéfice en termes de survie. Cependant l’étude avait été arrêtée précocement car les 

médecins plaçaient tout de même les patients les plus hypoxiques en DV malgré la 

randomisation, la mortalité à 10 jours des patients les plus graves diminuant dans le groupe 

DV lors des analyses intermédiaires. De même, il n’avait pas été démontré de bénéfice dans 

l’étude de Mancebo [23] en 2006 malgré une tendance en faveur du DV prolongé (20h), 

l’analyse multivariée retrouvait toutefois que la position standard en décubitus dorsal et le 

retard de mise en place du DV étaient des critères indépendants de mortalité.   

A l’heure actuelle, le DV associé à la VMP [24,25] (réduction de 25% de mortalité environ) 

s’inscrit dans la prise en charge des SDRA sévères sur la base de méta-analyses récentes qui 

ont montré une réduction de mortalité.  

 

c) Pression expiratoire positive  

La PEP, si elle permet d’éviter les atélectraumatismes (fermeture et réouverture des alvéoles), 

peut cependant être responsable en cas de mauvais réglages de volotraumatismes par 

surdistension et entrainer des  conséquences hémodynamiques importantes.  
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Différents protocoles de réglages ont été étudiés, soit une titration de la PEP en fonction de la 

Pplat (Pplat réglée pour une pression inférieure à 30 cmH2O) dans l’étude EXPRESS [26], 

soit un réglage de la PEP en fonction de la FiO2  selon un objectif de saturation dans les 

études ALVEOLI [27] et LOV [28], soit en fonction de la courbe Pression-Volume (courbe 

P/V) (en fonction du point d’inflexion inférieur) dans les études d’Amato et al. [29] et de 

Villar et al. [30]. Plusieurs méta-analyses regroupant ces études concluent à des résultats 

différents. Une méta-analyse [31] incluant les trois premières études ne retrouve pas de 

bénéfice sur la mortalité par l’utilisation d’une PEP élevée malgré une tendance à la 

diminution de celle-ci (RR = 0,90 [0,81-1,01]) (Figure n°3 ). Une autre qui comprend les cinq 

études précédemment citées retrouve quant à elle un bénéfice à l’utilisation d’une PEP élevée  

(RR = 0,89 [0.80-0.99] ; p = 0,03) [32]. 

 

 

Figure n° 3: Résultats de la méta-analyse haute vs basse PEP regroupant EXPRESS, 

ALVEOLI et LOV [31]. 

 

Devant l’hétérogénéité des données disponibles, l’utilisation systématique d’un haut niveau 

de PEP ne peut être recommandée [33]. Il conviendra d’adapter à chaque présentation 

clinique une stratégie individualisée bien qu’il semble y avoir un intérêt à l’utilisation d’une 

PEP élevée dans les SDRA les plus graves comme il a été montré dans l’analyse post Hoc de 

l’étude EXPRESS [26]. Enfin, chez les SDRA sévères en utilisant la définition de Berlin [2], 

la méthode utilisée par l’étude LOV [28] semble être la seule capable de sélectionner 

correctement le niveau de PEP en fonction du degré maximal de recrutement alvéolaire 

possible [34].  
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d) Curares   

Les curares sont utilisés depuis de nombreuses années dans le SDRA afin de diminuer les 

asynchronies patient/respirateur et ainsi limiter le travail respiratoire avec un bénéfice prouvé 

sur l’oxygénation [35]. De plus, il avait aussi été décrit un effet anti-inflammatoire de ceux-ci 

[36]. Cependant, le bénéfice en termes de mortalité restait difficile à démontrer.  

L’étude ACURASYS [37] publiée en 2010 retrouve pour la première fois une diminution de 

mortalité avec l’utilisation précoce des curares dans le SDRA pendant 48h (diminution brute 

de mortalité à J90 non significative mais diminution significative de mortalité à J28 après 

ajustement sur le rapport PaO2/FiO2, le SAPS 2 (Simplified Acute Physiology Score) et la 

Pplat (RR = 0,68 [0,48-0,98]) pour le groupe curares).    

 

Figure n°4 : Résultats de l’étude ACURASYS [37] 

Une méta-analyse [38] en 2013 comprenant trois études et 431 patients est aussi en faveur de 

l’utilisation du cisatracrium dans le SDRA de façon précoce (RR = 0,72 [0,58-0,91];p = 

0,005). Cependant, deux  études [35,36] sur les trois ne respectaient  pas le double aveugle et 

l’ensemble de ces études ont été réalisées par le même groupe d’investigateurs marseillais.  
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Figure n°5 : Résultats de la méta-analyse de 2013 [38] 

Les données actuelles ne permettent donc pas aux différentes sociétés savantes de 

recommander l’utilisation systématique des curares. Cependant, ceux-ci  sont tout de même 

recommandés à la phase initiale du SDRA pour améliorer l’oxygénation, les asynchronies 

patient ventilateur ou pour diminuer  la Pplat en dessous de 30 cmH2O si aucune action n’est 

possible sur le Vt ou la PEP [18].  

 

e) Monoxyde d’azote (NO)   

Le NO a été découvert dans les années 1980, il est synthétisé à partir de la L-Arginine grâce 

aux NO synthétases constitutives endothéliales en présence d’oxygène moléculaire. Le NO 

inhalé par son action vasodilatatrice sélective sur les zones ventilées permet une diminution 

de l’effet shunt et une meilleure oxygénation sans retentissement systémique car il est inhibé 

par sa fixation rapide à l’hémoglobine [39]. De nombreuses études ont montré un bénéfice en 

termes d’oxygénation dans le SDRA [40–44].  

Toutefois là encore, le bénéfice sur la mortalité n’est pas établi. Une première méta-analyse 

de 2007 [45] regroupant 1237 patients en ALI  ou SDRA conclut à l’absence de bénéfice du 

NO inhalé (RR = 1,10 [0,94-1,30]).  
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Figure n°6 : Effet du NO sur la mortalité (Méta-analyse de 2007) [47] 

Une autre méta-analyse [46], incluant celle-ci 14 études et 1303 patients, retrouve des 

résultats similaires (RR = 1,06 [0,93-1,22]) et met en évidence une augmentation de 

l’apparition d’insuffisance rénale dans le groupe NO inhalé. Cette atteinte rénale ne serait pas 

due à l’accumulation de méthémoglobine ou à l’apparition d’hémorragies car il n’a pas été 

retrouvé de différence significative pour ces deux paramètres entre les deux groupes.  

Le NO inhalé permet d’améliorer transitoirement l’oxygénation chez certains patients 

présentant un SDRA avec  hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) importante et restant 

hypoxémiques en VMP (accord fort de la conférence de consensus SRLF [18]). Cependant les 

études prospectives randomisées ne permettent pas de recommander son utilisation 

systématique au cours du SDRA (accord fort). Ce dernier peut être utile pour le traitement 

d’une défaillance ventriculaire droite ou pour aider à la fermeture d'un foramen ovale 

majorant l’hypoxémie par shunt droit-gauche (accord faible).  

 

f) Prostaglandines   

Les prostaglandines inhalées possèdent aussi des propriétés vasodilatatrices artériolaires 

pulmonaires [47]. Elles ont un bénéfice en termes d’oxygénation dans le SDRA [48], mais 

n’ont pas montré de bénéfice sur la mortalité [49].  
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g) Almitrine  

L’almitrine est un vasoconstricteur pulmonaire sélectif qui accentue la vasoconstriction 

pulmonaire hypoxique et améliore donc le rapport ventilation/perfusion [50,51].Son 

utilisation est contre-indiquée en cas de défaillance ventriculaire droite [52], d’acidose 

lactique et d’insuffisance hépatique. L’amélioration de la survie ou de la durée de ventilation 

restent  hypothétiques et il convient d’utiliser prudemment l’almitrine, uniquement en 

association avec le NO pour limiter l’HTAP induite par ce traitement et  améliorer ainsi 

l’oxygénation [53,54]. Les posologies optimales se situeraient entre 2 et 4 µg/kg/min afin 

d’obtenir un bénéfice sur l’oxygénation [55,56] et de limiter les effets secondaires.  

 

h) corticoïdes  

 La composante inflammatoire étant au centre de la physiopathologie du SDRA, il était donc 

rationnel d’évaluer l’efficacité des corticoïdes. L’intérêt d’une corticothérapie a été étudié soit 

de façon précoce à la phase exsudative (avant J7), soit de façon plus tardive à la phase fibrino-

proliférative (après J7).  

L’utilisation à la phase précoce de fortes doses de corticoïdes retrouve plutôt des résultats 

défavorables [57]. Cependant, l’étude de Meduri et al. [58] publiée en 2007 montre une 

réduction de mortalité en réanimation et de la  durée de VM  lors d’une administration 

précoce  (dans les premières 72h d’un SDRA sévère) de faibles doses de méthylprednisolone 

(1mg/kg).   

Concernant la phase fibrino-proliférative, la même équipe américaine avait publiée en 1998 

une étude dans laquelle était administrée à partir de J7 du SDRA 2mg/kg de 

méthylprednisolone avec décroissance progressive sur 28 jours [59]. Celle-ci retrouvait une 

baisse significative de la mortalité dans le groupe méthylprednisolone. Cependant cette étude  

présentait plusieurs biais : un faible nombre de patients inclus, un cross-over possible entre le 

groupe placebo et le groupe corticothérapie si bien que 20 des 24 patients inclus avaient 

finalement reçu des corticoïdes, et des index de gravité plus faible dans le groupe 

corticothérapie. Une autre étude publiée par l’ARDS Network [60] ne retrouve pas de tels 

résultats, leur mortalité à 60 jours était statistiquement non différente entre les 2 groupes et il 

était noté une augmentation de mortalité dans le groupe corticothérapie si ceux-ci avaient été 

introduits après J14 du SDRA.   
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Une méta-analyse [61] regroupant 12 études et 966 patients ne retrouve pas de bénéfice en 

termes de mortalité concernant l’utilisation des corticoïdes  (RR = 0,84 [0,66-1,06]), toutefois 

un bénéfice apparait si on ne s’intéresse qu’aux études utilisant des faibles doses de 

corticothérapie (moins de 2mg/kg/j de méthylprednisolone).  

 

 

Figure n°7 : effet des corticoïdes sur la mortalité dans le SDRA [61] 

A ce jour, l’utilisation systématique des corticoïdes à partir de J7 d’un SDRA n’est pas 

recommandée. Dans tous les cas, avant leur mise en place, il convient de s’assurer de 

l’absence d’infection et il semble raisonnable d’utiliser des doses inférieures ou égales à 

2mg/kg/j de méthylprednisolone.  

 

i) Surfactant  

Dans le SDRA, on retrouve une altération quantitative et qualitative du surfactant [62,63] 

ayant comme conséquence une détérioration de l’oxygénation et de la mécanique ventilatoire. 

L’administration de surfactant exogène inhalé a montré plusieurs fois son intérêt sur 

l’oxygénation [64,65] mais sans conséquence sur la mortalité d’après les résultats d’une méta-

analyse portant sur 2575 patients [66]. Cependant les résultats de cette méta-analyse restent 

discutables compte tenu de l’hétérogénéité des neuf études cliniques incluses. 
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j) ECMO (membrane d’oxygénation extracorporelle) 

L’ECMO est utilisée en cas d’hypoxie réfractaire. Cette technique a été décrite pour la 

première fois en 1972 chez un patient en SDRA post-traumatique [67]. L’intérêt d’une telle 

technique est de dissocier l’optimisation des échanges gazeux de la VM, ceci permettant de 

limiter les VILI. Malgré des résultats peu encourageants sans réel bénéfice prouvé sur la 

mortalité dans les années 1990 [68], cette technique a eu un regain d’intérêt lors de la 

pandémie de grippe A H1N1 en 2009 [69], profitant des améliorations techniques des 

membranes, celles de dernière génération ayant une bien meilleure biocompatibilité [70]. 

Cette même année est parue l’étude anglaise CESAR [71] comparant la VMP  à l’ECMO. Les 

résultats de cette étude montrent un bénéfice en faveur de l’ECMO sur la mortalité à six mois 

(37% versus 53% ; p=0.03). Toutefois l’absence de standardisation de la VM dans le groupe 

contrôle (pas de respect de la VMP, recours libre à toutes autres techniques alternatives) et le 

caractère finalement non-multicentrique (les patients les plus graves étant transférés dans un 

centre de référence) rendent discutables les résultats de cette étude où la diminution de 

mortalité pourrait finalement simplement être due en grande partie à l’effet centre.  Cette 

même équipe avait d’ailleurs déjà reporté l’importance d’une telle organisation avec un centre 

de référence centralisant toutes les techniques disponibles d’oxygénation pour les patients les 

plus graves lors de la pandémie grippale de 2009 [72].  Une cohorte française récente [73], 

basée sur les datas des patients admis pour grippe A H1N1 ne montre pas de différence 

significative en termes de mortalité entre les patients sous ECMO versus sous VMP 

conventionnelle. Cette étude souligne que les résultats les plus satisfaisants pour l’ECMO 

sont obtenus chez les patients jeunes.  

Récemment, des recommandations ont été établies par la SRLF et définissent la place de 

l’ECMO dans le SDRA [74]. Selon ce groupe d’experts, il faut envisager le recours à 

l’ECMO veino-veineuse de façon assez restrictive :  

- si le rapport PaO2/FiO2 est inférieur à 50 mm Hg sous une FiO2 = 1, pendant au moins trois 

heures en dépit d’une stratégie de VMP (comportant le recours au DV).    

- si le rapport PaO2/FiO2 est inférieur à 80 mm Hg sous une FiO2 = 1, pendant plus de six 

heures en dépit d’une stratégie de VMP. 

- ou en cas d’acidose respiratoire avec un pH inférieur à 7,20 pendant plus de six heures.  

Les contre-indications sont selon eux: l’impossibilité de recourir à une anticoagulation, les 

lésions intracrâniennes hémorragiques ou potentiellement hémorragiques, le coma dans les 

suites d’un arrêt cardiaque, un SDRA dont la durée de VM excède sept jours, une  

immunodépression sévère et un syndrome de défaillance multi viscérale (Sequential Organ 
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Failure Assesment (SOFA)) > 15. Toutefois les experts recommandent la discussion au cas 

par cas, en fonction du rapport bénéfice/risque dont l’estimation collégiale reste essentielle 

avant le recours à cette technique.  

 

k) Conclusion  

Même si le panel thérapeutique disponible au cours du SDRA est désormais étendu, seuls la 

VMP à 6mL/kg de poids idéal théorique avec une Pplat < 30cmH2O et le DV ont 

véritablement montré une réduction significative de mortalité [75]. La curarisation semble 

être elle aussi utile pendant les 48 premières heures mais pour l’instant seule une analyse 

après ajustement le démontre. La véritable place des techniques dites « alternatives » comme 

l’ECMO ou l’HFO  reste encore à définir précisément [76].  

 

 

Figure n°8 : Risque relatif non ajusté de mortalité dans les principales études sur le SDRA 

[75]  
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B) VENTILATION PAR OSCILLATION A HAUTE 

FREQUENCE (HFO)  

C’est une technique alternative de la VM dans le SDRA, car préconisée uniquement en 

seconde intention en France par l’haute autorité de santé (HAS) (Ventilation HFO HAS, 

Février 2006). Nous détaillerons plus spécifiquement cette technique de ventilation dans ce 

chapitre.  

 

1. Principes mécaniques et données physiopathologiques [77]  

 

L’HFO consiste à insuffler de faibles Vt souvent inférieurs à l’espace mort anatomique 

(2 à 4 ml/kg) à haute fréquence. Elle permet un réglage indépendant de l’oxygénation et de la 

capnie. Les deux déterminants de l’oxygénation sont la FiO2 et la Pression moyenne (mPaw 

pour « mean airway pressure » en Anglais) qui correspond au débit constant de gaz frais 

humidifié qui est délivré au niveau de la sonde d’intubation  et qui génère une pression de 

distension permanente finement contrôlée par l’inflation d’une valve pneumatique placée sur 

le circuit expiratoire. Cette mPaw est généralement réglée entre 25 et 35 cmH2O et permet de 

maintenir le volume pulmonaire au-dessus du volume de fermeture.  

Concernant l’épuration de  CO2, elle est régie par l’amplitude d’oscillation de la membrane 

(∆P) qui dépend de la puissance et de  la fréquence d’oscillation, du rapport inspiration-

expiration I/E et des caractéristiques mécaniques de l’ensemble thoraco-pulmonaire. Ainsi 

comme l’oscillation du piston permet de mobiliser le Vt, plus la puissance est élevée et la 

fréquence basse plus l’amplitude d’oscillation est importante et l’épuration du CO2 efficace.  

 

Figure n°9 : Schéma d’un oscillateur à haute fréquence [77] 
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Malgré un effet prouvé sur l’amélioration de l’hématose, les mécanismes d’échange gazeux 

restent complexes. En plus de la convection  (1) qui permet la ventilation des alvéoles 

proximales, il est décrit la dispersion de Taylor (2) résultant de l’interaction entre la 

convection axiale et la diffusion latérale, la convection par effet « Pendeluft » (3) entre unités 

pulmonaires à constante de temps égales, l’asymétrie des profils de vitesse entre l’inspiration 

et l’expiration (4), les oscillations cardiaques (5) et enfin la diffusion moléculaire de l’O2 et 

du CO2 selon le gradient de pression partielle au niveau des alvéoles distales (6).  

 

 

Figure n°10 : Mécanisme de transport des gaz en HFO [77] 

  

L’HFO semble répondre aux objectifs de VMP qui est actuellement le standard international 

en termes de ventilation au cours du SDRA. En effet, elle garantit un faible Vt (1 à 4mL/kg) 

qui limite la surdistension et les VILI, mais une mPaw ou « pression de distension 

pulmonaire » plus élevée qu’en VMP permettant ainsi un recrutement alvéolaire (cf. Chap. 3). 

De plus, l’expiration active par recul du piston limite ainsi le trapping gazeux et le risque de 

pneumothorax.   
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De nombreuses études physiologiques au cours de l’HFO ont montré son intérêt en termes 

d’échanges gazeux et de réduction des lésions histologiques pulmonaires [78,79] ainsi qu’une 

atténuation de la réponse inflammatoire liée à la VM [80]. 

 

 

Figure n°11 : Comparaison des courbes de pression trachéale en HFO versus ventilation 

conventionnelle [81] 

 

2. Intérêt clinique  

 

Cette technique de ventilation à haute fréquence est surtout reconnue en réanimation 

pédiatrique et notamment chez les prématurés [82,83]. Chez l’adulte, même si de nombreuses 

études ont montré une amélioration de l’oxygénation sous HFO par rapport à la VMC [84–

87], les résultats concernant la mortalité sont restés non significatifs jusque dans les années 

2000,  malgré une étude retrouvant une tendance à la diminution de celle-ci dans le groupe 

HFO (mortalité à 30 jours : 37 versus 52% ; p=0.12) [86].  

Seule une méta-analyse parue en 2010 [88] a montré un bénéfice non seulement en termes 

d’oxygénation  mais aussi en termes de mortalité par rapport à la VMP (RR = 0,77 [0.61 - 

0.98] ; p=0.03). Cette méta-analyse regroupait huit études dont plusieurs avaient été  réalisées 

en pédiatrie mais le bénéfice en termes de mortalité a été tout de même retrouvé dans les deux 
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sous-groupes : enfants et adultes. Toutefois, il faut signaler que tous les groupes contrôles en 

VMC recevaient des Vt supérieurs aux recommandations actuelles.  

Deux nouvelles études parues en 2013 semblent remettre en question l’intérêt de l’utilisation 

de  cette technique dans le SDRA de l’adulte, l’étude OSCAR [89] et l’étude OSCILLATE 

[90].   

L’étude OSCILLATE  randomisée, contrôlée, multicentrique a été interrompue précocement 

en raison d’une mortalité plus élevée dans le groupe HFO (RR =1,33  [1,09-1,64]) lors de 

trois analyses intermédiaires successives. Finalement, 548 patients auront donc été  inclus 

contre les 1200 initialement prévus. Cette étude est critiquable sur plusieurs points. 

Premièrement la mPaw choisie y était excessivement élevée, alors qu’il a été démontré que 

plus celle-ci était haute, plus il survenait une dysfonction ventriculaire droite aigue, 

dysfonction pouvant obérer le pronostic des patients [91]. Deuxièmement, les patients dans le 

groupe HFO recevaient plus de sédation, avec donc une vasoplégie plus importante entrainant 

ainsi des doses de vasopresseurs plus élevées et un remplissage vasculaire plus important. On 

notera enfin que le taux de mortalité dans le groupe contrôle OSCILLATE était 

particulièrement bas (35% pour un score APACHE II moyen de 29 ± 8).  

L’étude OSCAR portant sur 795 patients (soit deux fois plus que la méta-analyse qui retrouve 

un effet bénéfique de l’HFO sur la mortalité à 30 jours), ne retrouvait pas de différence 

significative entre les deux groupes (RR = 1,03 [0.75-1.40] ; p=0,87 après ajustement). 

Cependant quelques limites peuvent aussi être émises concernant cette étude : l’appareil 

d’HFO utilisé était différent de celui utilisé pour toutes les autres études, certaines des équipes 

médicales semblaient peu rôdées à cette technique avec un nombre d’inclusion par centre 

relativement faible (moyenne de 0,87 inclusion par mois et par centre) et enfin les réglages 

utilisés pour l’HFO étaient plutôt inhabituels (pas de manœuvre de recrutement à l’initiation 

de l’HFO, fréquence élevée, et surtout rapport I/E à 1:1).   

Enfin trois méta-analyses récentes [92–94] incluant les principales études citées ci-dessus 

dont les deux du New England Journal of Medicine de 2013, ne démontrent pas de bénéfice ni 

de surmortalité à l’utilisation de l’HFO versus la VMP dans le SDRA modéré à sévère.   
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Figure n° 12: Effet de l’HFO sur la mortalité à 30 jours ou hospitalière dans  les SDRA 

modérés à sévères [93] 

 

D’après les conclusions de ces différentes analyses, l’HFO devrait être utilisée chez des 

patients sélectionnés en SDRA sévère et au sein d’une équipe entrainée.  

Enfin, une étude parue en 2013 retrouve que l’augmentation du rapport PaO2/FiO2 à la 3
ème

 

heure après branchement (AUC= 0.83 [0.71-0.92]), le jeune âge, l’institution rapide de la 

thérapeutique et l’absence d’acidose profonde sont des facteurs prédictifs de survie sous HFO 

[95].   

                                     

Figure n° 13: Différence entre les rapports PaO2/FiO2 au cours du temps chez les survivants 

et les non survivants [95] 
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3. Effets secondaires  

 

Les effets secondaires les plus classiquement décrits sont les barotraumatismes et 

l’instabilité hémodynamique. Cependant, aucune des deux méta-analyses [92,93] s’étant 

intéressées à ces effets secondaires ne retrouvent de différence significative concernant 

l’apparition de ceux-ci entre les deux bras. Enfin, le haut niveau de mPaw utilisée dans 

OSCILLATE [90] peut expliquer l’augmentation des pneumothorax et le nombre élevé 

d’instabilité hémodynamique retrouvé dans le bras HFO.   

 

4. HFO en association avec une autre technique   

 

Quelques publications rapportent l’association de l’HFO avec d’autres techniques, par 

exemple l’étude de Papazian [96] montre une prolongation de l’amélioration de l’oxygénation 

après DV des patients mis sous HFO versus VM.  

Plusieurs case reports relatent  l’association de l’HFO avec d’autres techniques : par exemple 

avec l’ECMO chez une jeune femme de 26 ans polytraumatisée avec un bénéfice sur 

l’oxygénation [97] ou bien la réalisation de l’HFO en DV [98].  

Cependant les données restent limitées concernant ce type d’associations exceptionnelles qui 

doivent être réservées à des SDRA extrêmement réfractaires.  
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C) LE RECRUTEMENT ALVEOLAIRE 

1. La courbe pression/volume (courbe P/V) 

 

a) Principe physiologique  

La courbe P/V  permet d’étudier  la relation entre pression et volume pulmonaire, mais elle 

renseigne aussi sur les propriétés élastiques pulmonaires. D’après l’équation de mouvement, 

la pression des voies aériennes (Pva) est égale à la somme de la pression résistive (Pres), de la 

pression élastique (Pel) et de la PEP.  

Soit : Pva = Pres + Pel + PEP  

Or la Pres est égale au produit du débit (D) et des résistances (R) (soit Pres = D x R), et la Pel 

est égale au produit du volume (V) et de l’élastance (E) (soit Pel = V x E).  

Ainsi : Pav = (D x R) + (V x E) + PEP  

Lorsque la pression dans les voies aériennes est mesurée dans des conditions où le débit est 

nul (conditions dites « statiques »), l’équation  peut être simplifiée :  

Pva = (V x E) + PEP, ce qui permet si l’on connaît le volume insufflé de calculer l’élastance 

et donc la compliance du système. Ceci est également applicable quand le débit est 

suffisamment faible pour que  les pressions résistives soient négligées. 

 

b) Méthodes d’obtention 

Il existe différentes méthodes pour obtenir la courbe P /V, mais  dans tous les cas elle doit être 

réalisée chez un malade se laissant ventiler passivement afin que la pression mesurée ne 

reflète que l’élasticité pulmonaire et ne prenne pas en compte le tonus musculaire. 

La plus ancienne, appelée méthode de la «  super seringue »[99], consiste à débrancher le 

patient du ventilateur jusqu’à que son volume pulmonaire revienne au volume d’équilibre, 

puis d’insuffler palier par palier un volume (jusqu’à 1,5 à 2L d’oxygène pur) grâce à une 

seringue avec la mesure du volume et de la pression à chaque palier, ainsi on obtient la courbe 

P/V. L’expiration se fait de la même manière. Toutefois cette méthode est longue et nécessite 

le débranchement du patient avec un éventuel dérecrutement, de plus l’administration 
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d’oxygène pur peut entrainer des atélectasies de dénitrogénation et modifier alors la 

mécanique ventilatoire.  

Une autre méthode consiste à des occlusions multiples et elle a été décrite en 1989 [100]. 

Dans ce cas le patient reste branché au ventilateur et on mesure les Pplat correspondant à 

différents Vt au cours d’occlusions télé-inspiratoires successives. Il est nécessaire de mesurer 

la PEP intrinsèque au préalable par une pause télé-expiratoire puis de s’affranchir de celle-ci  

en réalisant les mesures après une longue expiration car elle fausse la mesure de pression 

[101]. Cependant cette méthode est longue car il faut 15 à 20 mesures pour établir la courbe.  

Actuellement on utilise de plus en plus une méthode dynamique en se basant sur le fait qu’un 

faible débit permet de négliger la pression résistive. Un volume de 1 à 1,5L est insufflé à débit 

continu lent avec une mesure de pression des voies aériennes continue. Ainsi la courbe P/V 

est obtenue en 5 min, et de façon automatique [102]. Cependant cette méthode n’est pas 

disponible sur tous les ventilateurs  actuellement sur le marché.  

 

c) interprétation  

              

Figure n°14 : Courbe Pression/Volume [102] 

Le point d’inflexion inférieur correspond à la pression d’ouverture des territoires broncho-

alvéolaires collabés donc par extension au meilleur niveau de PEP.  
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Le point d’inflexion supérieur correspond à la fin du recrutement et au début de la sur 

distension pulmonaire, il conviendra de maintenir une Pplat inférieure au point d’inflexion 

supérieur. 

La pente de la tangente à la courbe linéaire est le reflet de la compliance. 

 

2. Particularité du SDRA   

 

Au cours du SDRA, la courbe P/V est sigmoïdale [103] et évolue suivant les différents 

stades de la maladie. Dans tous les cas les volumes de départ et d’arrivée sont abaissés, ceci 

étant lié à la réduction du volume pulmonaire ventilé (phénomène dit de « baby lung »). La 

compliance est aussi abaissée, ce qui se traduit par un aplatissement de la courbe P/V. 

Initialement cette réduction de la compliance était expliquée par une augmentation de la 

rigidité pulmonaire [104], mais par la suite d’autres études expérimentales  ont démontré que 

la réduction de la compliance était corrélée à la réduction des zones aérées par accumulation 

de l'œdème lié à l'inflammation pulmonaire [105,106]. Cette hypothèse a été confirmée par 

une étude scannographique où l’étendue des zones aérées était corrélée à la compliance 

linéaire [107]. De plus, les auteurs ont pu montrer que, au cours du SDRA, la « compliance 

spécifique » (le rapport entre la compliance mesurée et le volume pulmonaire aéré) n'est pas 

différente de celle des sujets sains, ce qui suggère que les territoires normalement aérés 

gardent une élasticité intrinsèque normale.  

Le point d’inflexion inférieur est présent au stade initial du SDRA mais disparait au stade de 

fibrose pulmonaire [103]. Il correspondrait à la pression en deçà de laquelle il apparaitrait des 

collapsus alvéolaires. Ainsi a été proposé une stratégie ventilatoire avec une PEP réglée juste 

au-dessus de ce point d’inflexion,  montrant un bénéfice en termes d’oxygénation [108]. 

Cependant dans cette étude, les deux groupes n’étaient pas identiques concernant les autres 

réglages du respirateur, notamment en termes de Vt. Ainsi, le groupe dans lequel la PEP était 

réglée en fonction du point d’inflexion inférieur était aussi celui où l’on utilisait une réelle 

VMP.  

Le point d’inflexion supérieur quant à lui correspond à la limite de pression au-delà de 

laquelle survient une surdistension. 



 
34 

 

 

Figure n° 15: Courbe pression/volume chez un sujet sain et un sujet atteint d’un SDRA [103] 

 

 

3. Méthodes de mesure du recrutement alvéolaire  

 

Le recrutement alvéolaire est défini par un processus physiologique qui correspond à 

l'ouverture d'alvéoles préalablement collabées ou plus exactement à la ré-aération de 

territoires pulmonaires condensés. Il existe différentes méthodes pour mesurer ce recrutement. 

 

a) La courbe pression /volume  

Ranieri et al [109] sont les premiers à avoir proposé l’utilisation de la courbe P/V pour 

mesurer le recrutement alvéolaire. Le principe consiste à superposer sur un même graphique 

les courbes P/V établies à PEP = 0 (ZEP) et à différents niveaux de PEP. Une pause 

expiratoire de six secondes avant l’enregistrement de la courbe P/V à un niveau de PEP donné 

permet de s’affranchir d’une éventuelle auto-PEP, et permet ainsi de placer la courbe P/V sur 

l’axe des abscisses au niveau de PEP considéré. Le recrutement sera alors quantifié par 

l’ascension de la courbe vers le haut pour le même niveau de pression et l’ascension du 

volume télé-expiratoire. A l’inverse la superposition des courbes ou une faible ascension par 

rapport à la courbe en ZEP correspond à une absence de recrutement.  
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Figure n° 16 : Quantification du recrutement alvéolaire sur la courbe P/V [109] 

 

b) Scanner thoracique  

Le recrutement alvéolaire est défini par la ré-aération de zones pulmonaires antérieurement 

non aérées qui sont identifiées par une atténuation des rayons X comprise entre – 100 et + 100 

unités Hounsfield. C’est actuellement le gold standard pour mesurer le recrutement alvéolaire 

[110]. 

 

c) Echographie pulmonaire [111] 

L’échographie pulmonaire peut être aussi utilisée, même si cette utilisation nécessite une 

courbe d’apprentissage et n’est pas applicable chez tous les malades.  

On réalise une échographie pulmonaire avec une sonde de 4 à 6 MHz dans tous les espaces 

intercostaux des six cadrans de chaque hémi thorax  (antéro-supérieur et antéro-inférieur sur 

la ligne médio-claviculaire,  latéro-supérieur et latéro-inférieur sur la ligne axillaire moyenne, 

et postéro-supérieur et postéro-inférieur sur la ligne axillaire postérieure) et on considère le 

plus mauvais critère d’aération basé sur la cotation.  
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On utilise les quatre profils d’aération: [112] 

1) Aération normale (N) définie par un glissement pleural avec la présence de lignes A ou la 

présence de moins de 2 lignes B isolées 

2) Perte modérée d’aération définie par la présence de multiples  lignes B bien définies et 

individualisables (lignes B1)  

3) Perte d’aération sévère définie par la présence de lignes B multiples et confluentes (lignes 

B2)  

4) Consolidation pulmonaire (C) définie par la présence d’une image tissulaire avec 

bronchogramme aérique  

Un score de ré-aération est ainsi calculé à partir des profils d’aération obtenus dans chaque 

région. 

 

d) Tomographie d’impédance électrique 

L'impédance électrique mesure l'opposition d'un circuit électrique au passage d'un courant 

alternatif sinusoïdal. Celle-ci dépend de la nature du tissu traversé entre l’électrode envoyant 

le courant électrique et l’électrode le recueillant. On mesure les modifications d’impédance, et 

non pas des valeurs absolues. Au niveau pulmonaire, il existe une forte corrélation entre les 

changements d’impédance et les changements de volume pulmonaire, permettant ainsi de 

mesurer le recrutement alvéolaire car durant le cycle respiratoire, les modifications 

d’impédance pulmonaire sont beaucoup plus importantes que celles du cœur [113]. L’image 

est ensuite reconstruite à partir d’un algorithme mathématique. Cette technique pourrait 

permettre de mesurer les effets d’interventions thérapeutiques, comme l’augmentation de la 

PEP sur le recrutement alvéolaire [114].  

 

e) CRF Inview  

La CRF inview est une technique d'évaluation du recrutement alvéolaire, automatisée et 

directement intégrée dans l'interface des respirateurs Engström Carestation (GE Healthcare, 

Madison, WI, USA). Elle évalue la CRF (Capacité résiduelle Fonctionnelle) qui correspond 

au volume restant dans les poumons à la fin de l’expiration. Mais en réalité, chez le patient 

ventilé à qui on applique une PEP, le volume restant dans les poumons en fin d’expiration (ou 

Volume Pulmonaire Télé-Expiratoire (VPTE)) est la somme de la CRF et du volume lié à la 

PEP. Le VPTE n’est ainsi égal à la CRF qu’en ZEP. Dans le SDRA,  la CRF ou le VPTE sont 
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dépendants du nombre d’alvéoles ouvertes en fin d’expiration et donc leur augmentation 

correspond au recrutement alvéolaire. 

Chez le patient ventilé, la mesure de la CRF (ou de le VPTE chez le patient ventilé avec une 

PEP) peut s'effectuer en utilisant différents gaz traceurs tels que :  

- l’hélium [115–118], 

- l’hexafluoride sulfuré [119,120],  

- l’azote [121–125]  

- l’oxygène [126,127]  

L’hypothèse physiologique est l’équilibration des différents gaz par distribution homogène,  

Alors :                                                               C1V1= C2V2 

C1 = concentration en gaz traceur au niveau du respirateur avant équilibration, C2= 

concentration en gaz traceur au niveau du respirateur après équilibration, V1= volume 

respirateur, V2 = volume en fin d’expiration (respirateur +CRF) = V1+ VPTE 

 

 

 

Figure n°17 : Technique de mesure à l’hélium ; Physiologie Respiratoire Pr A Charloux 
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Le gaz traceur idéal est :  

- intrinsèque  

- disponible  

- peu soluble dans le sang  

- ne joue pas de rôle dans l’hématose 

Ainsi l’azote parait le meilleur gaz utilisable, car 

- les techniques de ré-inhalation de l’hélium [115,118] nécessitent des modifications du 

circuit de ventilation augmentant l’espace mort instrumental et/ou une interruption de la VM 

du patient afin de le brancher sur un ballon dont le volume et la contenance en hélium sont 

connus ce qui peut entrainer des dérecrutements lors du débranchement ou un recrutement 

lors de la ventilation manuelle;  

- l’utilisation d’hexafluoride sulfuré nécessite l’apport d’un gaz difficilement disponible et  

interdit par les autorités sanitaires [119,120].   

- l’utilisation de l’oxygène semble compromise du fait de sa solubilité sanguine et de son rôle 

dans l’hématose. 

L’utilisation de ce gaz sans ré-inhalation nécessite des analyseurs de gaz très performants, 

rapides et pouvant être synchronisés parfaitement avec les enregistrements des volumes 

gazeux.  

 

La technologie  CRF INview® a été développée et intégrée par GE-Healthcare® au 

respirateur Engström. Elle utilise le rinçage à l’azote et est parfaitement synchronisée avec les 

mesures de volumes gazeux, l’ensemble étant intégré au respirateur. La modification du 

circuit de ventilation est minime consistant en l’ajout d’une pièce en T rigide d’espace mort 

négligeable. La FiO2 est modifiée que de 10% pour évaluer de façon précise (103 +/- 5%) et 

reproductible (biais moyen de -5 [-38 ; 29] ml entre deux mesures en duplicate) le volume de 

distribution de l’azote comme l’avait montré l’équipe d’Olegard sur un modèle pulmonaire 

uni-compartimental puis chez des patients en SDRA [128]. 

 

Cette technique a été testée chez l’animal dans un modèle d’agression alvéolaire aiguë induite 

par l’acide oléique [129]. La CRF, la compliance pulmonaire et le rapport PaO2/FiO2 

diminuaient après induction du SDRA, et la CRF s’améliorait comme les autres paramètres 
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lors de l’application d’une PEP. Il existait une corrélation entre variation de CRF mesurée par 

la technique de rinçage de l’azote et variation de compliance ou variation du rapport 

PaO2/FiO2 (respectivement r²=0,26 et r²=0,53).  

Une équipe italienne a comparé l’évaluation de la CRF/VPTE par la technique de rinçage de 

l’azote à la technique de dilution de l’hélium et au scanner considéré comme technique de 

référence à niveau de PEP constante (5 cmH2O) chez des patients de réanimation dont 66% 

étaient en SDRA et 23% en ALI [130]. La technique de rinçage de l’azote était fortement 

corrélée aux volumes obtenus par le scanner (r²=0,89) et était reproductible (différence entre 

les mesures en duplicate 48 +/- 165 ml). La corrélation était similaire à celle obtenue entre la 

méthode de dilution de l’hélium et le scanner (r²=0,91). Enfin, la méthode par rinçage de 

l’azote était également fortement corrélée à la méthode par dilution de l’hélium (r²=0,82). 

Enfin une étude publiée en août 2011 a comparé la technique automatisée d'obtention de la 

CRF/VPTE par rinçage de l’azote aux données de la courbe P/V dans l’évaluation du 

recrutement induit par la variation de PEP [131]. Dans cette étude les auteurs trouvent une 

assez bonne corrélation entre le recrutement estimé par la technologie CRF INview® et le 

recrutement mesuré entre les courbes P/V réalisées à deux niveaux de PEP (r=0,68 ; 

p=0,0002). 
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SECONDE PARTIE : ETUDE  

 

A) INTRODUCTION  

 

Dans les SDRA sévères, des alternatives thérapeutiques à la VMC sont indiquées [132]
 

lorsque celle-ci  échoue à maintenir une hématose satisfaisante. 

L’HFO est une technique alternative de ventilation mécanique qui pourrait améliorer le 

recrutement alvéolaire tout en atteignant les objectifs de VMP dans ces cas sévères, en 

utilisant de très faibles Vt et en maintenant une mPaw relativement élevée comme substitution 

à la PEP. D’anciennes études ont clairement montré une amélioration de l’oxygénation grâce 

à l’HFO [85] et certaines ont même suggéré une diminution de la mortalité [133,88], bien que 

l’amélioration de l’oxygénation soit imprévisible et que l’HFO puisse dans certains cas au 

contraire dégrader les échanges gazeux [134]. 

 Le recrutement alvéolaire, et ainsi l’amélioration des échanges gazeux, semble dépendre du 

niveau de mPaw utilisé [86,87], et une mPaw élevée (autour de 30cmH2O) pour une période 

de plusieurs jours semble être la technique qui aboutit aux meilleurs résultats [86].  

Malheureusement, deux grandes études multicentriques, randomisées contrôlées ont jeté le 

doute sur la sûreté de l’utilisation de l’HFO : la première [89] n’a montré aucune diminution 

de mortalité à J30 et la seconde [90] a été interrompue prématurément en raison d’une 

augmentation certes non significative mais présente à chaque analyse intermédiaire de la 

mortalité dans le bras HFO. Ce paradoxe - amélioration de l’oxygénation d’une part mais 

absence de diminution de la mortalité d’autre part – peut être en partie expliqué par les effets 

hémodynamiques délétères de l’HFO surtout sur le cœur droit, pouvant atteindre jusqu’à 30% 

des patients en cas d’utilisation prolongée [135,91]. Dans une étude très récemment publiée 

concernant les effets hémodynamiques du branchement précoce de l’HFO chez des patients 

en SDRA sévères [142], nous avons constaté des effets bénéfiques rapides sur les échanges 

gazeux. En effet, en trois heures le ratio PaO2/FiO2 augmentait de plus de 100% chez 47% de 

nos 24 patients, et de plus de 30% chez 74% de nos patients.  

Ainsi une utilisation précoce de l’HFO chez les SDRA sévères pourrait être considérée non 

plus comme une technique alternative en continu à la VMC, mais plutôt comme une 

technique de recrutement alvéolaire, en utilisation séquentielle et courte (6h maximum par 

séance) au milieu de la VMC, et en alternative au DV. Cette utilisation pourrait permettre de 

bénéficier des avantages de l’HFO (recrutement alvéolaire) sans en subir les effets 
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secondaires de façon prolongée (dégradation hémodynamique avec surtout défaillance droite). 

Aussi, nous avons pensé réaliser une étude prospective permettant de mesurer au lit du 

malade les effets de 6h d’utilisation d’HFO comme méthode séquentielle de recrutement 

alvéolaire, en mesurant l’augmentation éventuelle du VPTE après une séance de ce type. 
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B) MATERIEL ET METHODE  

 

1. Objectifs de l’étude  

 

L’objectif principal est d’évaluer si la réalisation précoce de séances d’HFO 

séquentielles (séance de 6h par tranche de 24h, répétée quatre jours de suite au maximum) 

chez des patients atteints de SDRA sévères permet d’obtenir un recrutement alvéolaire jugé 

sur l’augmentation du VPTE. 

Les objectifs secondaires consistent à évaluer si cette technique permet d’augmenter la 

compliance pulmonaire et d’améliorer les échanges gazeux  (jugée par l’augmentation du 

rapport PaO2/FiO2) et à décrire les éventuels effets secondaires imputables à cette utilisation 

de l’HFO de façon séquentielle.  

 

2. Schéma de recherche  

 

Notre étude est une cohorte prospective monocentrique (Service de Réanimation 

Polyvalente CHU Félix Guyon île de la Réunion), sans groupe comparateur mesurant les 

variations des différents paramètres respiratoires avant et après une séance d’HFO 

séquentielle de 6h. Elle a fait l’objet d’un financement par le CHU de La Réunion dans le 

cadre d’un PHRC local.  

 

3. Population 

 

a) critères d’inclusion  

- Age ≥ 18 ans, 

- Hospitalisation en réanimation, 

- Présence d’un SDRA avec rapport PaO2/FiO2 <150 malgré 6 heures de VMC réglée 

pour un recrutement alvéolaire maximal,  

- Utilisation pour la VMC d’un respirateur de type GE Healthcare Carestation® 

(Engström, General Electrics, Madison, WI, USA), 

- Pression artérielle moyenne (PAM) ≥ 65 mm Hg.  

 

b) critères de non inclusion 

- Contre-indication à l’utilisation de l'HFO : pneumothorax drainé ou non, instabilité 

hémodynamique au moment de la mise en route de l’HFO (PAM < 65 mm Hg), 

- Non utilisation d’un respirateur de type GE Healthcare Carestation® pour la VMC, 

- Décision d’utilisation préalable d’une autre technique alternative d’oxygénation : DV, NO, 

ECMO veino-veineuse. 
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4. Protocole  

 

 a) critères de jugement  

Le critère de jugement principal est la comparaison du VPTE avant et après la séance d’HFO 

séquentielle (ΔVPTE) et la quantification du pourcentage de patients répondeurs à la séance 

(un patient sera considéré comme répondeur s’il présente une augmentation du VPTE d’au 

moins 15% à l’issue des séances d’HFO (5 minutes après le rebranchement en VMC), mesuré 

grâce au respirateur GE Healthcare Carestation® ). 

 

Les critères de jugement secondaires sont : 

- La variation de la compliance du système respiratoire à l’issue des séances d’HFO, 

- La variation du rapport PaO2/FiO2 à l’issue des séances d’HFO, 

- L’étude des paramètres hémodynamiques et des autres paramètres respiratoires 

recueillis au cours de l’étude. 

 

b) optimisation avant inclusion  

Tous les patients en SDRA ont été ventilés pendant six heures selon un protocole de service 

basé sur les données de la littérature, à savoir : 

- une ventilation en volume contrôlé avec un Vt de 6mL/kg de poids idéal théorique (PIT) 

(prédit par la taille selon la même formule que l’étude de l’ARDS network),  

- une PEP maximale sans dépasser une Pplat de 30 cmH2O, 

- une sédation avec un objectif de Score de Ramsay supérieur à 5, 

- une curarisation systématique par atracurium à la seringue électrique, 

- le recours systématique à un système clos d’aspiration et à un humidificateur chauffant, 

- une optimisation hémodynamique initiale dirigée par un monitorage hémodynamique 

(thermodilution pulmonaire ou transpulmonaire et/ou échocardiographie transthoracique ou 

transœsophagienne). 

Au bout des 6 heures d’optimisation, tout patient rentrant dans les critères était alors inclus 

dans le protocole de recherche, après recueil du consentement d’un proche (cf. annexe n°1). 
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c) Intervention 

L’intervention consistait à réaliser une séance quotidienne de 6h d’HFO, au maximum 4 jours 

de suite et tant que le rapport PaO2/FiO2 était inférieur à 200 à partir de la seconde séance 

(pour la première, le seuil retenu est évidemment de 150). Les paramètres ventilatoires en 

dehors des séances d’HFO répondaient au protocole précédemment cité.  

Préalablement au changement de respirateur, une aspiration trachéo-bronchique soigneuse 

était réalisée à l’aide du système clos d’aspiration. La sonde d’intubation orotrachéale était 

clampée avant le débranchement et le patient n’était désadapté du respirateur conventionnel 

que lorsque le circuit HFO était sous pression afin d’éviter le dérecrutement. 

Au branchement de l’HFO, une manœuvre de recrutement par inflation soutenue à 40cmH2O 

était imposée pendant 40 secondes avant le début des oscillations. Cette manœuvre devait être 

répétée en cas de débranchement inopiné du respirateur. 

Les paramètres ventilatoires sous HFO initiaux étaient réglés ainsi : 

- FiO2 = 1 

- mPaw réglée 5cmH2O au-dessus de celle mesurée en VMC, celle-ci était augmentée 

de 5cmH2O supplémentaires en cas de bonne tolérance hémodynamique au bout de 10 

minutes (pas de chute de la PAM en dessous de 65 mmHg). 

- fréquence 6Hz 

- puissance 80% 

- rapport Inspiration/Expiration à 33% 

- débit de gaz frais 40L/min 

- humidificateur chauffant 

Ces paramètres étaient secondairement adaptés aux gaz du sang artériels après une heure de 

ventilation. L’oxygénation (Rapport PaO2/FiO2 ou saturation artérielle par oxymétrie de 

pouls) dirigeait  le réglage de la mPaw et de la FiO2. La FiO2 était le premier élément à être 

modifié par incrément ou décrément de 10%. La mPaw était secondairement adaptée par 

incrément ou décrément de 2cmH2O respectivement jusqu’à 24cmH2O minimum ou 

34cmH2O maximum.  

Le réglage de la puissance et de la fréquence dépendait de la PCO2 : la fréquence était 

modifiée la première par palier de 0,5 Hz entre 5 et 7 Hz tandis que la puissance était adaptée 

secondairement par palier de 10% pour obtenir une PCO2 maximale de 55 mm Hg ou un pH 

minimal de 7,20. 

Les différents temps de l’étude étaient les suivants :  

- Temps H0-5min : juste avant le branchement de l’HFO, en VMC, 

- Temps H1 : 1h après le branchement de l’HFO, 

- Temps H3 : 3h après le branchement de l’HFO, 
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- Temps H6-5min : juste avant le débranchement de l’HFO après une séance de 6h d’HFO, 

- Temps H6+5min : juste après le rebranchement en VMC, réglée avec les mêmes paramètres 

qu’avant la séance d’HFO, 

- Temps H7 : 1h après le rebranchement en VMC, 

- Temps H12 : 6h après le rebranchement en VMC, soit 12h après le début du protocole, et 

marquant la fin des mesures.  

Pour les sept temps de l’étude étaient relevés : les réglages du respirateur (VMC ou HFO), la 

fréquence cardiaque (FC), la pression artérielle (systolique (PAS), diastolique (PAD) et 

moyenne (PAM)), les doses de noradrénaline, sédation et curarisation utilisées. Lorsque les 

patients étaient équipés par un système de monitoring de thermodilution transpulmonaire 

(TDTP), étaient notés également : l’index cardiaque (IC), l’eau pulmonaire extra-vasculaire 

indexée sur le PIT (EPEVI) et l’indice de perméabilité vasculaire pulmonaire (IPVP). 

Les mesures de VPTE et de compliance du système respiratoire étaient effectuées aux temps 

H0-5min, H6+5min, H7 et H12. Des gaz du sang artériels avec mesure associée de la lactatémie 

grâce à un appareil de mesure délocalisé au sein de la réanimation étaient effectués aux temps 

H0-5min, H1, H3, H6-5min, H7 et H12 permettant de noter pour chacun de ces temps : le pH, le 

rapport PaO2/FiO2, la PCO2, la basémie, l’excès de base et la lactatémie artérielle.  

La mesure de la compliance du système respiratoire était effectuée par une simple mesure de 

la Pplat après une pause inspiratoire de 15 secondes, grâce au calcul suivant :  

Compliance = Vt / (Pplat – PEP) 

La mesure du VPTE était effectuée grâce au menu spécifique « CRF Inview » du respirateur 

GE Healthcare Carestation®. Trois mesures de VPTE étaient réalisées de façon consécutive 

(triplicata), et le résultat recueilli  correspondait à la moyenne des trois mesures.  

L’ensemble de ces données était noté dans une fiche de recueil (cf. annexe n°2) 

En cas de rapport PaO2/FiO2 inférieur à 200 à H24 du début du protocole, une nouvelle séance 

était réalisée selon les mêmes modalités. Au maximum, quatre séances auront été effectuées.  

Lors de l’analyse finale, ce fut donc l’ensemble des séances qui fut analysé, chaque patient 

pouvant avoir été l’objet de quatre séances d’HFO au maximum, sur quatre jours.  
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d) Critères de sortie du protocole  

Tout arrêt de la recherche fut définitif. Une interruption d’une séance entrainait une sortie 

définitive du protocole, c'est-à-dire qu’en aucun cas une séance supplémentaire ne fut retentée 

au cours des quatre jours que durait au maximum le protocole.  

La recherche fut arrêtée en cas de :  

- Mauvaise tolérance au branchement ou durant la séance d’HFO : intolérance 

hémodynamique (PAM inférieure à 65 mm Hg nécessitant une intervention thérapeutique 

comme une expansion volémique ou une montée significative (+ de 10%) de la dose de 

noradrénaline utilisée) ou intolérance respiratoire (SpO2 < 90%, PCO2 > 55 mm Hg et/ou  pH 

< 7,20 sous HFO). 

- Mauvaise tolérance à la remise en VAC (mauvaise tolérance clinique ou gazométrique) 

s’accompagnant d’une dégradation respiratoire importante (SpO2 < 90% ; PCO2 > 55 mm Hg 

et/ou  pH < 7,20 ; Pplat> 30 cmH2O pour obtenir une SpO2 > 90%) avec impossibilité de 

reventiler le patient en VMC. Dans ce cas-là, l’HFO continue en sauvetage ou une autre 

technique alternative d’oxygénation (monoxyde d’azote, décubitus ventral ou ECMO veino-

veineuse) purent être utilisées.  

- Survenue d’un pneumothorax qui a constitué une contre-indication définitive à la technique 

de ventilation par HFO.  

-  Rapport PaO2/FiO2  supérieur à 200, une heure avant la potentielle seconde, troisième ou 

quatrième séance. Le patient était alors considéré comme ne relevant plus de la nécessité 

d’effectuer une manœuvre de recrutement. 

 

 

Figure n° 18 : Schéma du protocole de recherche  
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e) analyse statistique 

Les variables qualitatives ont été exprimées en termes de de fréquences et pourcentages, les 

variables quantitatives ont  été exprimées en termes de moyenne et d’écart type à la moyenne. 

La normalité des distributions a été contrôlée à l’aide du test de shapiro-wilk. 

Les analyses bivariées ont été réalisées en utilisant le test T de Student et le test de Mann-

Whitney pour les comparaisons de moyennes selon les conditions d’applications; les tests du 

Chi-deux de Pearson et le test exact de Fisher pour les comparaisons de pourcentages selon 

les conditions d’applications. 

L'évolution des paramètres biologiques entre H0 et H12 a été modélisée à l'aide d'un modèle 

mixte ajusté sur le temps. La dépendance entre les observations d'un même patient a été 

modélisée à l’aide d’une matrice de variance-covariance de type non structurée. 

Toutes les hypothèses ont été testées de façon bilatérale au seuil α de 5%. L’analyse a été 

effectuée à l’aide du logiciel SAS 9.4 (SAS Institute, Cary Inc).  
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C) RESULTATS   

 

1. Caractéristiques des patients à l’inclusion  

 
De novembre 2012 à mai 2015, nous avons inclus 22 patients et réalisé 29 séances 

d’HFO. Les caractéristiques de ces patients à l’inclusion sont résumées dans le tableau n°2. 

Les causes de SDRA étaient très majoritairement des causes pulmonaires (16/22) (73%). Les 

patients auront été inclus après 6,0  ± 0,3 heures d’optimisation en VMC selon le protocole du 

service.  

 

 

Les paramètres respiratoires et la lactatémie en VMC avant les 29 séances sont résumés dans 

le Tableau n°3, les paramètres respiratoires lors du branchement de l’HFO le sont dans le 

Tableau n°4.  

Tableau n°2. Caractéristiques des patients à l'inclusion (n=22)

Sexe (Nombre, F/H) 5 / 17

Age (années) 53 ± 15

Indice de Gravité Simplifié II à l'admission 55 ± 14

Score SOFA à l'admission 12 ± 3

Mortalité à J28 (nombre (%)) 5 (23)

Indice de masse corporelle (kg.m
-2

) 26 ± 6

Poids réel (kg) 76 ± 23

Poids idéal théorique (kg) 66 ± 8

Causes  du SDRA

pneumopathies infectieuses (nombre (%)) 14 (64)

Inhalation (nombre (%)) 2  (9)

Causes extra-pulmonaires (nombre (%)) 6  (27)

Patients sous noradrénaline (nombre (%)) 16 (73)

Noradrénaline (µg.kg.min
-1

) 0,30 ± 0,44

Les résultats sont fournis en moyenne ± ET sauf si spécifié

SDRA : syndrome de détresse respiratoire aiguë

SOFA : Sequential Organ Failure Assessment 



 
49 

 

 

 

Le niveau moyen de mPaw sous HFO est 10cmH2O au-dessus de la mPaw moyenne 

sousVMC. (Tableau n°4)  

 

 

 

 

 

 

Tableau n°4. Paramètres respiratoires au branchement de l'HFO (n=29)

Puissance (%) 80 ± 0

Fréquence (cycles.min
-1

) 6 ± 0

mPaw (cmH2O) 30 ± 2

Débit de gaz frais (L.min
-1

) 40 ± 0
FiO2 98 ± 8

Les résultats sont fournis en moyenne ± ET 

mPaw : Pression moyenne dans les voies aériennes

FiO2: Fraction d'oxygène inspirée

Tableau n°3. Paramètres respiratoires en VMC et lactatémie  
avant le branchement de l'HFO (n=29) 

Volume courant (mL.kg -1  
de PIT) 6,0  ±  0,3 

Fréquence respiratoire (cycles.min -1 
) 28  ± 4 

PEP (cmH 2 O) 14  ±  3 
Pression de plateau (cmH 2 O) 29  ±  2 

mPaw (cmH 2 O) 20 ± 2 

Compliance pulmonaire (mL.cmH 2 O -1 
) 28  ±  9 

pH  7,40  ±  0,10 
FiO 2  ( %) 96  ±  11 

Rapport  PaO 2 /FiO 2   111  ±  26 

PaO 2  ( mmHg) 86  ±  18 
PaCO 2  (mmHg) 42  ±  9 
Bicarbonate (mmol.L -1 

) 24 ± 5 
Excès de base (mmol.L -1 

) -2 ± 6 
Lactatémie (mmol.L -1 

) 1,7 ± 1,2 

Les résultats sont fournis en moyenne ± ET  

PIT : Poids idéal théorique 

PEP : Pression télé-expiratoire positive 

mPaw : Pression moyenne dans les voies aériennes 
FiO 2 : Fraction d'oxygène inspirée 

Ratio PaO 2 /FiO 2  : ratio de la pression partielle arérielle en oxygène  

sur la fraction d'oxygène inspirée  
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2. Evolution des patients au cours des quatre jours maximum 

du protocole  

 

Sur les 29 séances, trois ont dû être interrompues (10%), deux pour intolérance 

hémodynamique (aboutissant à une mise sous ECMO et une mise en DV finalement) et une 

pour intolérance respiratoire (aboutissant à une mise en DV avec échec entrainant finalement 

la mise sous ECMO).  

Seize patients n’auront eu qu’une séance d’HFO (deux séances interrompues, 11 patients avec 

un rapport PaO2/FiO2 supérieur à 200 à H24, et trois patients pour lequel les praticiens en 

charge du patient ont préféré faire une séance de DV avant H24). Cinq patients auront deux 

séances, et seront tous sortis du protocole à H48 pour un rapport PaO2/FiO2 supérieur à 200. 

Un patient aura eu trois séances, et sera sorti à H72 pour un rapport PaO2/FiO2 supérieur à 200.  

 

     22 patients  

 

- 11 patients PaO2/FiO2 >200  

       1ère SEANCE                                          - 2 patients : interruption : 1 hémodynamique, 1 respiratoire 

             n=22                                                - 3 patients : DV avant H24  

 

 

       2ème SEANCE                                         - 4 patients PaO2/FiO2>200  

             n=6                                                   - 1 patient : interruption cause hémodynamique 

 

 

       3ème SEANCE                                                  

             n=1                                                   - 1 patient: PaO2/FiO2>200  

 

 

 

Figure n° 19: Flow chart 
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3. Analyse du critère de jugement principal  

 

Comme le montre le Tableau n°5, il existe une élévation significative du VPTE 

moyen de 27 ± 18% entre H0-5min et H6+5min, de 16 ± 21% entre H0-5min et H7 et de 16 ± 32% 

entre H0-5min et H12. Dix-neuf séances sur les 29 (66%, IC95% : 48-83%) se sont conclues par 

une élévation du VPTE de plus de 15%.  

 

 

  

4. Analyse des critères de jugement secondaires   

 

Comme le montre le Tableau n°5, la compliance moyenne du système respiratoire a 

augmenté significativement entre H0-5min et H6+5min de 35 ± 31%. Par contre, il n’existe pas de 

différence significative entre les compliances mesurées à H0- 5min et H7 ou H12. 

Le rapport PaO2/FiO2 augmente significativement de 94  ± 74% entre H0-5min et H6+5min. Cette 

élévation significative se maintient une heure après la fin de la séance (H7) (61 ± 90% 

d’augmentation) et jusqu’à six heures après la séance (H12) (67 ± 63% d’augmentation). 

(Tableau n°5).  

Entre H0-5min et H6-5min, il n’existe pas de différence significative en termes de PCO2, d’excès 

de base et de basémie. Il existe en revanche une diminution modeste mais significative du pH 

(7,40 ± 0,10 vs. 7,35 ± 0,10) et de la lactatémie (1,7 ± 1,2 vs. 1,3 ± 1,0).  

Tableau n°5. Evolution des paramètres respiratoires et de la lactatémie durant les 12h du protocole (n=29)

H0-5min H1 H3 H6-5min H6+5min H7 H12

Nombre de séances concernées 29 29 26 26 26 26 26

VPTE (mL) 1421 ± 688 
e,f,g NA NA NA 1807 ± 978 

a,g
1633 ± 809 

a,g
1645 ± 762 

a,e,f

Compliance (mL.cmH2O
-1

) 28 ± 9 NA NA NA 34 ± 14 
a,f,g

30 ± 13 
e 

30 ± 12 
e 

pH 7,40 ± 0,10 
b-d,f 

7,30 ± 0,10 
a,d,g

7,30 ± 0,10 
a,d,g

7,35 ± 0,10 
a,b,c NA 7,34 ± 0,10 

a
7,36 ± 0,08 

b,c

PCO2 (mmHg) 42 ± 9 
b

46 ± 13 
a,g 45 ± 12 44 ± 10 NA 45 ± 9 42 ± 9 

b 

rapport PaO2/FiO2 111 ± 26 
b-d,f,g

160 ± 77 
a,c,d

186 ± 73 
a,b,d,f,g

214 ± 85 
a-c,f,g NA 169 ± 72 

a,c,d
166 ± 61 

a,c,d

Bicarbonate (mmol.L
-1

) 24 ± 5 24 ± 5 25 ± 5 24 ± 5 NA 25 ± 5 24 ± 5

Excès de base (mmol.L
-1

) -2 ± 6 -2 ± 6 -2 ± 6 -2 ± 6 NA -2 ± 6 -2 ± 6

Lactatémie (mmol.L
-1

) 1,7 ± 1,2 
c,d,f,g

1,6 ± 1,2 
c,d,f,g

1,3 ± 0,9 
a,b

1,3 ± 1,0 
a,b NA 1,2 ± 0,8 

a,b
1,2 ± 1,1 

a,b

Les résultats sont fournis en moyenne ± ET  a: p<0,05 pour toute variable comparée à H0-5min

Rapport PaO2/FiO2 : ratio de la pression partielle arérielle en oxygène b: p<0,05 pour toute variable comparée à H1

                               sur la fraction d'oxygène inspirée c: p<0,05 pour toute variable comparée à H3

d: p<0,05 pour toute variable comparée à H6-5min

e: p<0,05 pour toute variable comparée à H6+5min

f: p<0,05 pour toute variable comparée à H7

g: p<0,05 pour toute variable comparée à H12
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Comme le montre le Tableau n°6, il n’existe pas de différence significative en termes de 

moyenne de FC, PAS, PAD et PAM entre H0-5min et H6, alors que la dose de noradrénaline 

utilisée diminue modestement mais significativement (0,30 ± 0,44 vs. 0,22 ± 0,47 µg.kg
-

1
.min

-1
) entre ces deux périodes, pour des doses de sédation plus importantes. L’IC moyen des 

15 séances étudiées par TDTP diminue au début de la séance (3,2 ± 0,6 à H0-5min vs. 2,9 ± 0,6 

L.min
-1

.m
-2

 à H1) pour retrouver ensuite un niveau comparable à celui constaté avant le 

branchement en HFO. Il existe une diminution significative de l’EPEVI et de l’IPVP au cours 

de la séance également.  

 

 

 

Aucun pneumothorax ne sera détecté sur les radiographies thoraciques effectuées 

quotidiennement au cours de l’étude.  
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5. Analyse des répondeurs et des non répondeurs  

 

Si l’on considère un patient comme répondeur à la séance d’HFO un patient qui 

augmente son VPTE de plus de 15%, on obtient 19 répondeurs  pour 10 non-répondeurs (66% 

(IC95% : 48-83%) de réponse à la séance).  

Si l’on considère un patient comme répondeur à la séance d’HFO un patient qui augmente son 

rapport PaO2/FiO2 de plus de 30%, on obtient 22 répondeurs pour  7 non-répondeurs (76% de 

réponse à la séance).   

Seuls deux patients répondeurs en termes d’augmentation du VPTE ne le sont pas en termes 

d’augmentation du rapport PaO2/FiO2 (+ 43% du VPTE pour +5% du rapport PaO2/FiO2 et 

+17% du VPTE pour 0% du rapport PaO2/FiO2, respectivement). En revanche, il existe six 

patients répondeurs en termes d’augmentation du rapport PaO2/FiO2 qui sont non-répondeurs 

en termes d’augmentation du VPTE (pour des augmentations variant de 11 à 14% du VPTE).  

En associant les deux critères, à savoir augmentation du VPTE supérieur à 15% à H6+5min et 

augmentation du rapport PaO2/FiO2 supérieur à 30% à H6 on obtient 16 répondeurs pour 13 

non répondeurs (55% de répondeurs) (Figure n°20).  

 

  

Figure n°20 : Patients répondeurs/non répondeurs 
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D) DISCUSSION 

 

1. Analyse des critères de jugement  

 

 Cette étude est la première à ma connaissance à utiliser l’HFO comme technique 

séquentielle de recrutement de 6h en l’associant à la VMC chez les patients en SDRA modéré 

à sévère. Cette méthode semble obtenir de bons résultats puisque nous avons observé une 

augmentation de 27% du VPTE après 6h d’utilisation de l’HFO. Il a aussi été mis en évidence 

une amélioration majeure des paramètres d’oxygénation (∆PaO2/FiO2  > 90% à H6) et une 

augmentation significative de la compliance du système respiratoire (∆Compliance H6 > 

30%). Enfin, le taux d’intolérance à la technique est faible (10% dans la série).  

Bien que le VPTE, notre critère de jugement principal, soit reconnu actuellement [136] 

comme système de monitorage du recrutement alvéolaire, il n’existe à l’heure actuelle aucune 

donnée concernant le VPTE moyen des patients en SDRA. Le calcul de l’effectif nécessaire 

n’a donc pas été possible dans ces conditions, puisqu’il nous était impossible d’estimer aussi 

bien le VPTE moyen de base de nos patients avant les séances d’HFO que le pourcentage 

d’augmentation escompté par la séance de recrutement. 

Le VPTE n’est donc pas le gold standard  mais il constitue une alternative intéressante au 

scanner par sa faisabilité au lit du malade et sa simplicité de réalisation. Ce critère semble 

valide selon la littérature : une étude parue en 2011 [137] montre une bonne reproductibilité 

de la technique entre trois mesures (coefficient de variabilité de 3 à 3,9%). Cependant sur 34 

patients, six ont été exclus car la variation des mesures dépassait 20% (dont quatre dans le 

groupe haute PEP). Dans une autre étude publiée en 2014 [138], les résultats montrent une 

sous-estimation du VPTE par la technique du rinçage de l’azote en la comparant aux données 

scannographiques (groupe haute PEP et petitVt). Il faut aussi noter que le scanner mesure un 

volume anatomique qui n’est pas forcément totalement fonctionnel, et que la courbe P/V est 

quant à elle connue pour sous-estimer le recrutement alvéolaire en comparaison à celui 

retrouvé au scanner [141]. Cette technique de Wash in/Wash out est validée pour détecter des 

variations de VPTE assez faibles, le seuil de significativité semblant être des variations 

minimales de 200mL (AUC= 0,79) [137]. Enfin, un travail paru en 2011[140] montre une 

bonne corrélation entre le recrutement mesuré sur la courbe P/V et le recrutement estimé 

selon la formule :  

Recrutement estimé  = (VPTE haute PEP - VPTE basse PEP) - [(Vt/ (Pplat - basse PEP) x 

(haute PEP – basse PEP)]  
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Soit Recrutement estimé = ∆VPTE – (augmentation minimale prédite de volume liée à la 

compliance et au ∆PEP). 

Mais dans notre étude, le ∆VPTE ne surestime pas le recrutement alvéolaire puisqu’il est 

mesuré à un même niveau de PEP, la technique de recrutement étant la séance d’HFO.  

Donc malgré ses quelques limites (haute PEP, petit Vt, seuil minimal de variation de 200 ml), 

notre critère de jugement principal (ΔVPTE obtenu par rinçage de l’azote) est non invasif, 

simple à réaliser, reproductible aux niveaux de PEP utilisés dans cette étude et détecte de 

façon fiable les variations du VPTE de notre étude puisque 22 de nos 26 mesures 

comparatives (86% des mesures) dépassaient le seuil de 200 ml.   

L’amélioration des paramètres d’oxygénation retrouvée dans cette étude est en accord avec 

les données retrouvées dans la littérature [93]. En revanche, il faut insister sur le fait que cette 

amélioration est toujours par définition extrêmement rapide dans cette étude, puisque la 

séance d’HFO ne durait que 6h. Notre étude confirme les effets secondaires hémodynamiques 

observés dans la littérature [90, 93, 142] bien que le nombre de malades avec des données 

disponibles concernant le débit cardiaque soit faibles (15 séances). Cette association - 

amélioration rapide des paramètres d’oxygénation par recrutement alvéolaire significatif et 

effets secondaires hémodynamiques semble plaider pour une utilisation courte et séquentielle 

de l’HFO.  

Le taux de mortalité de l’étude (23% à 28 jours) parait faible compte tenu des scores de 

gravité de la population étudiée (SOFA 12+/- 3 et IGS2 55+/- 14). Cette mortalité est aussi 

plus faible que celles des études OSCILLATE [90] et OSCAR [93] (mortalité hospitalière de 

47% et mortalité à 30 jours de 41,7% respectivement). Cependant, le très faible effectif de 

l’étude nous empêche de tirer d’autres conclusions.  

Toutefois ces résultats encourageant doivent être pris avec précautions compte tenu du 

caractère monocentrique et non contrôlé de l’étude avec des patients recrutés par des 

praticiens et une équipe entrainée à la technique. Le faible nombre de patients inclus constitue 

la limite principale de l’étude, ce qui s’explique par le fait qu’il n’a pas été ni possible ni 

éthique d’imposer à l’ensemble des praticiens du service un recrutement systématique des 

patients éligibles, nombre d’entre eux préférant utiliser le DV, surtout après la sortie de 

l’étude PROSEVA [21]. Enfin, par notre éloignement une panne de notre unique appareil 

disponible a retardé aussi beaucoup les inclusions potentielles.  
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2. Répondeurs / non répondeurs  

 

Il existe à l’heure actuelle dans la littérature aucune définition stricte d’un patient 

répondeur à une manœuvre de recrutement alvéolaire, que ce soit en termes de variation de 

VPTE (en pourcentage ou en valeur absolue)  ou en termes d’amélioration des paramètres 

d’oxygénation. Seules les images scannographiques, par ré aération de zones initialement 

collabées permettent de parler de recrutement.  

Nous avons choisi dans cette étude de définir les répondeurs au recrutement par une 

amélioration du VPTE de plus de 15% entre H0-5min et H6+5min et par une augmentation du 

rapport PaO2/FiO2 de plus de 30% (ce dernier paramètre ayant déjà été choisi dans une étude 

sur le DV en 2006 [143]). Ce seuil de 15% choisi concernant le VPTE reste critiquable, ce 

d’autant  que nous n’avons pas inclus le seuil de 200 ml d’augmentation en valeur absolue de 

ΔVPTE comme valeur minimale acceptable dans notre définition des répondeurs. Cependant, 

seul un patient répondeur avec notre définition n’a pas eu d’augmentation de VPTE 

supérieure à 200 ml en valeur absolue. De plus, ce seuil peut paraître bas car le ∆VPTE 

moyen chez de faibles recruteurs (patients sains) dans une étude comparant basse PEP 

(5cmH2O) versus haute PEP (15cmH2O) était de 373mL [144].  Cependant cette étude n’est 

en aucun cas comparable à la nôtre en termes de population puisque nos patients bénéficiaient 

déjà d’un recrutement alvéolaire maximal en VMC avec un niveau de PEP réglé de façon 

maximale pour obtenir une Pplat ne dépassant pas 30cmH2O. Puisqu’il n’existe aucune étude 

déterminant un seuil de variation de VPTE (en valeur absolue ou pourcentage voire en 

combinant les deux) permettant de parler de recrutement alvéolaire, on pourrait imaginer 

après cette étude et à la vue de la limite de seuil de 200 ml qu’une définition acceptable 

pourrait être celle d’une augmentation minimale de 200 ml et représentant une variation de 

plus de 15%, et permettant d’obtenir une élévation de plus de 30% du rapport PaO2/FiO2. Si 

on retenait cette définition plus stricte pour notre étude, on obtiendrait un pourcentage de 

répondeurs de 52% (15 répondeurs pour 29 séances).  

Ce critère composite (nécessité de prendre en compte non seulement le ΔVPTE mais aussi le 

ΔPaO2/FiO2) nous parait pertinent cliniquement et pourrait permettre d’éliminer les patients 

dont l’augmentation du VPTE correspondrait à une surdistension. Concernant nos patients, 

nous avons observé deux cas où une amélioration significative du VPTE n’était pas corrélée à 

celle du rapport PaO2/FiO2. 
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3. Recrutement ou surdistension  

 

Nous avons observé une augmentation significative du VPTE après une séance d’HFO 

séquentielle de 6h. Cependant celle-ci correspond-elle à un recrutement alvéolaire ou à une 

surdistension ? 

Encore une fois, seul le scanner aurait pu répondre à cette question, toutefois l’amélioration 

simultanée dans le groupe des répondeurs de l’oxygénation, de la compliance du système 

respiratoire et du VPTE semble être en faveur d’un recrutement et non d’une surdistension 

dans ce groupe.  

 

4. Les perspectives  

 

a) sélection des patients 

Comme dans le DV, on observe des patients répondeurs et d’autres non-répondeurs. 

De plus, un patient non répondeur à la première séance peut être répondeur à la seconde. Il 

serait donc intéressant de déterminer des critères de « recrutabilité » permettant d’adapter au 

mieux la stratégie thérapeutique à chaque patient.  

La « recrutabilité » peut être évaluée  par un scanner thoracique, le recrutement correspondant 

à l’aération de zones initialement collabées. Une étude parue dans le New England en 2006 

[145] montre que les patients ayant un haut potentiel de recrutement ont un poids pulmonaire 

plus élevé, un rapport PaO2/FiO2< 150, une compliance plus faible, un effet shunt ainsi qu’un 

espace mort plus important que ceux à faible potentiel de recrutement. Cependant la 

prédiction du haut potentiel de recrutement chez les patients présentant deux des trois critères 

suivants (augmentation du rapport PaO2/FiO2, de la compliance pulmonaire ou diminution de 

la PaCO2 lors du passage de 5 à 15 cmH2O de PEP) reste limitée avec une sensibilité de 71% 

et une spécificité de 59%. 

Dans notre étude, on ne retrouve aucune corrélation entre le rapport PaO2/FiO2 initial ou la 

compliance du système respiratoire et le ΔVPTE lié à la séance d’HFO mais le faible effectif 

de l’étude ne pouvait de toute façon pas permettre de conclure sur un éventuel lien.  

 

 

b) HFO en association 
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Depuis l’étude PROSEVA [22], le DV s’inscrit dans les recommandations concernant la prise 

en charge des patients en SDRA sévère. Celui -ci permet un recrutement alvéolaire homogène 

[139].  

Toutefois il a été démontré un effet synergique entre une PEP élevée et le DV permettant un 

recrutement optimal et diminuant les mécanismes responsables de VILI à savoir 

l’hyperinflation et les cycles de recrutement/dérecrutement [140]. Dans ce contexte, il pourrait 

être intéressant d’associer l’HFO et DV, ce qui sera prochainement étudié dans le service. 

 

c) HFO et hypercapnie 

Récemment une étude [146] montre l’intérêt de l’HFO précoce chez les SDRA modérés 

d’origine pulmonaire en acidose respiratoire (pH<7,26) sur l’épuration du CO2. Leur 

protocole utilise des niveaux de mPaw plus faibles autour de 20 cmH2O mais permettrait tout 

de même de surseoir à l’implantation d’une ECMO dans cette indication à condition que les 

paramètres d’oxygénation l’autorisent. Quoi qu’il en soit, une utilisation séquentielle de 

l’HFO pourrait alors être envisagée de la façon suivante : à faible niveau de mPAw au long 

cours pour en limiter les effets secondaires hémodynamiques et permettre d’épurer le CO2 

avec une séance de 6h/j à plus haut niveau de mPaw pour permettre un éventuel recrutement.  

 

d) Alternative au DV en cas de contre-indication de celui-ci 

Le traumatisme crânien sans monitorage de la pression intra crânienne et le traumatisme 

rachidien instable constituent les deux contre-indications absolues au DV [148]. D’autres 

contre-indications relatives existent comme les fractures douloureuses et instables 

(thoracique, fixateur externe…), la grossesse, le syndrome du compartiment abdominal et le 

post-opératoire immédiat de chirurgie cardiaque. 

De plus le DV n’est pas dénué d’effets secondaires (déplacement et obstruction de sonde 

d’intubation, déplacement des dispositifs intra vasculaire, escarre faciale…) comme le montre 

plusieurs études [149,150] dans lesquelles le taux de complications est statistiquement plus 

élevé dans le groupe DV que dans le groupe contrôle sans surmortalité associée. Seule l’étude 

PROSEVA [21], réalisée par une équipe expérimentée ne retrouve pas cette différence entre 

les 2 groupes. 



 
59 

 

Ainsi, dans certains cas, le rapport bénéfice/risque pourrait être en faveur de l’utilisation  de 

l’HFO comme technique de recrutement alvéolaire à la place du DV (expérience de l’équipe, 

contre-indications absolues ou relatives). 
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E) CONCLUSION 

 

Chez les patients en SDRA avec un rapport PaO2/FiO2 < 150 après 6h de VMC réglée 

pour un recrutement alvéolaire maximal, l’utilisation de l’HFO de façon séquentielle et 

précoce lors de séance de 6h permet un recrutement alvéolaire objectivé par une élévation 

significative du VPTE moyen de 27% associée à une augmentation du rapport PaO2/FiO2 et 

de la compliance du système respiratoire de respectivement 94% et 35%. Si l’on considère un 

patient répondeur à cette technique séquentielle un patient qui augmente en même temps son 

VPTE de plus de 15% et son rapport PaO2/FiO2 de plus de 30%, on obtient un pourcentage de 

répondeurs de 62%. L’HFO pourrait donc être utilisée de façon séquentielle en association 

avec la VMC comme technique de recrutement alvéolaire, en non pas en sauvetage et/ou en 

remplacement de celle-ci.  
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ANNEXE n°1 : FICHE INFORMATION ET RECUEIL DE 

CONSENTEMENT PAR LA FAMILLE 

 

NOTE D’INFORMATION 

POURSUITE DANS LA RECHERCHE APRES SITUATION D’URGENCE 

 

« Impact de séances quotidiennes de ventilation par oscillations à haute fréquence dans les 

SDRA sévères  sur le volume pulmonaire télé-expiratoire, la compliance pulmonaire et 

l’oxygénation »  
Promoteur de la recherche : CHU de La Réunion 

Investigateur principal : Dr Julien JABOT, Réanimation Polyvalente, Site Félix Guyon 

Madame, Monsieur, 

 En raison de la gravité de votre état et de l’urgence médicale, nous avons été dans l’impossibilité 

de vous demander votre consentement au préalable et vous avez été inclus le ………………dans cette 

recherche. 

 Conformément à la loi (art L1122-1-2 du code de la santé publique), c’est à la personne de 

confiance que vous aviez désignée ou à votre parent, si cette personne était présente au moment de 

votre prise en charge, qu’a été demandé l’accord de votre participation à cette recherche. Sinon la loi 

nous autorise à inclure sans consentement en situation d’urgence médicale. 

 Maintenant vous êtes apte à comprendre et exprimer votre volonté, nous sollicitons votre accord 

pour poursuivre votre participation à cette recherche. 

 

Pourquoi cette recherche? 

Vous avez été hospitalisé dans notre service. Au cours de cette hospitalisation, vous aviez des 

problèmes respiratoires graves correspondant à un Syndrome de Détresse Respiratoire Aiguë (SDRA), 

ce qui a nécessité votre mise sous ventilation mécanique. Au cours de cette ventilation mécanique, 

pour votre sécurité et votre confort, vous avez dû être sédaté (sorte de coma artificiel induit par des 

médicaments sédatifs). Le plus souvent, une ventilation mécanique « simple » (appelée ventilation 

mécanique conventionnelle) suffit à améliorer les problèmes respiratoires dans les SDRA. Mais 

malheureusement dans votre cas (SDRA sévère, appelés « réfractaire »), la gravité de votre maladie 

rendait possible l’utilisation de moyens alternatifs, dits de « de secours ». Un de ces moyens est la 

ventilation par oscillations à haute fréquence ou ventilation « HFO ». Cette technique peut permettre 

une amélioration respiratoire par réouverture de zones pulmonaires qui sont bouchées par la maladie 

ayant entrainé la détresse respiratoire. Lorsque cette amélioration survient, il se produit ce que l’on 

appelle un phénomène de « recrutement alvéolaire », c'est-à-dire que des zones pulmonaires bouchées 

se sont réouvertes par la ventilation « HFO ».  

Habituellement, cette technique HFO, lorsqu’elle est choisie pour essayer d’améliorer l’état 

respiratoire des malades, est utilisée en continu, c'est-à-dire que les malades sont branchés sur la 

machine HFO pour quelques jours, sans interruption jusqu’à l’amélioration du SDRA. Cependant, 

nous pensons grâce à une étude récente que nous avons effectuée dans ce même service de 

réanimation, que les effets bénéfiques de la ventilation « HFO » s’épuisent au cours du temps (au bout 

de 6h en moyenne) et que son utilisation pour le recrutement alvéolaire pourrait plutôt se faire de 

façon séquentielle, c'est-à-dire par tranche de 6h par jour, en répétant cette manœuvre plusieurs jours 

de suite, afin de favoriser au mieux ce phénomène appelé « recrutement alvéolaire » et de l’optimiser.   

Cette façon nouvelle d’utiliser la ventilation « HFO », de façon séquentielle, n’a jamais été étudiée. Si 

cette technique est effectivement efficace (recrutement alvéolaire répété plusieurs jours de suite lors 

des séances de ventilation « HFO »), elle pourrait être généralisée à tous les malades atteints de SDRA 

réfractaires.  
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Quel est l’objectif de cette recherche? 

Le but de cette recherche est de prouver que l’utilisation de la ventilation « HFO » de façon 

séquentielle entraine un recrutement alvéolaire à chaque séance d’HFO et sur l’ensemble des quatre 

jours du protocole, et que ce recrutement alvéolaire s’accompagne d’un effet bénéfique sur 

l’oxygénation (taux d’oxygène dans le sang).  

 

Comment va se dérouler cette recherche? 

L’étude, monocentrique (c’est-à-dire qu’elle ne se passe que dans un seul centre), se déroule sur 3 ans 

dans le service de réanimation du CHU de La Réunion (site Félix Guyon) et il est prévu d’inclure 85 

patients dans cette recherche.  

Pour chaque patient, la recherche se déroule sur quatre jours au maximum, avec une séance de 

ventilation « HFO » par jour et d’une durée de six heures.  

Avant, pendant  et après chaque séance de ventilation « HFO », nous avons effectué : 

- des mesures sur le respirateur conventionnel pour mesurer le recrutement alvéolaire 

- des analyses sanguines pour mesurer l’oxygénation (mesures appelées « gaz du sang ») 

- des mesures des constantes vitales (Pression artérielle, fréquence cardiaque, saturation en oxygène)  

Ces mesures avant/après la ventilation « HFO » nous ont permis d’évaluer les effets bénéfiques 

potentiels de cette technique non seulement après chaque séance « HFO » mais aussi sur l’ensemble 

des quatre jours du protocole.  

Puisque cette recherche a pour but d’évaluer le recrutement alvéolaire obtenu par des séances 

séquentielles d’HFO, les autres techniques de recrutement alvéolaires ont été interdites (comme la 

mise sur le ventre par exemple, procédure appelée « décubitus ventral »).  

 

Qui peut participer ? 

Les patients participant à cette étude sont des patients âgés de plus de 18 ans, hospitalisés en 

réanimation, présentant un SDRA sévère ne s’améliorant pas sous ventilation mécanique 

conventionnelle et nécessitant potentiellement une ventilation par « HFO ». 

Les patients inclus doivent bénéficier d’un examen médical préalable effectué par les médecins du 

service, au lit du malade.  

 

Les patients seront exclus en cas: 

- de contre-indication à l’utilisation de l'HFO : pneumothorax drainé ou non, insuffisance circulatoire 

majeure surajoutée (indication à une assistance circulatoire par circulation extra-corporelle). 

- de décision d’utilisation préalable d’une autre technique « de secours » à la ventilation mécanique 

conventionnelle : décubitus ventral, NO, ECMO veino-veineuse. 

- personnes placées sous sauvegarde de justice, sujet participant à une autre recherche comprenant une 

période d’exclusion toujours en cours à la pré-inclusion. 

 
Que vous demandera-t-on ? 

Différentes mesures du recrutement alvéolaire et de l’oxygénation sanguine (prélèvements sanguins de 

2 mL appelés gaz du sang) ont été effectuées pour chaque séance d’HFO, et donc répétées au 

maximum quatre jours de  suite, selon le même schéma que la séance 1 détaillée ci-dessous :  
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   Séance 1 

 
 

Pré-

inclusion 

Inclusio

n 
       

 

 VMC  

Mise  

sous  

HFO 

HFO 

Mise  

sous  

VMC 

VMC   

 H-6 
H0-5 

min 
H0 H1 H3 H6-5 min  H6 H6+5 min H7 H24-5min 

Information et consentement           
Vérification des critères 

d’éligibilité 
          

Mesures des constantes vitales    
 

   
 

   

Mesures du recrutement 
alvéolaire 

       
   

Mesure des gaz du sang           

H : Heure      HFO : ventilation par oscillations à haute fréquence     VMC : ventilation mécanique conventionnelle 

 

Quels sont les bénéfices attendus?  

Les bénéfices attendus sont nombreux :  

- Pour vous-même : nous pensons que cette nouvelle modalité de ventilation mécanique, associant la 

ventilation « HFO » et la ventilation mécanique conventionnelle, a potentiellement permis un meilleur 

recrutement alvéolaire et donc une meilleure oxygénation. 

- Pour les futurs patients : si les résultats de l’étude sont positifs, cette étude aura retentissement 

important puisqu’elle démontrera que l’HFO pourra être utilisée, en plus de son utilisation habituelle 

en continu pendant quelques jours, comme une technique discontinue de recrutement alvéolaire. 

L’utilisation de l’HFO en France est encore restreinte, seule une douzaine de centres l’utilisent de 

façon routinière. Cette étude pourra participer ainsi au développement de cette technique de ventilation 

mécanique que nous estimons, lorsqu’elle est bien maîtrisée, simple, efficace et sans beaucoup d’effets 

secondaires importants.  

- Pour la science : cette étude princeps (c'est-à-dire préliminaire), si elle s’avère positive pourra 

déboucher sur des études de plus grande envergure, randomisées (avec tirage au sort des procédures de 

ventilation mécanique utilisée) et multicentriques (plusieurs centres participant à l’étude, permettant 

ainsi l’inclusion d’un nombre plus important de patients) pour démontrer un effet bénéfique de cette 

technique de ventilation non plus sur le recrutement alvéolaire ou l’oxygénation mais sur la mortalité 

ou la durée de ventilation mécanique en réanimation.  

 

Quels sont les inconvénients possibles?  

L’inclusion dans cette recherche n’a pas entraîné d’examens complémentaires particuliers, car les 

prélèvements de gaz du sang s’effectuent de façon répétée pour tous les malades atteints de SDRA 

réfractaires. De plus, la mesure du recrutement alvéolaire est une mesure automatisée et non invasive, 

effectuée directement par le respirateur de ventilation mécanique conventionnelle.  

En revanche, la ventilation par HFO possède quelques effets indésirables potentiels connus qui sont :  

- une baisse de la pression artérielle au branchement  

- une intolérance respiratoire avec dégradation des échanges gazeux 

- la survenue d’un pneumothorax (irruption d’air entre le poumon et la paroi thoracique, nécessitant un 

drainage) 
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En cas d’évènements indésirables graves, le protocole aura été immédiatement interrompu, et vous 

aurez été replacé sous ventilation mécanique conventionnelle.  

Cependant, ces évènements sont rarement constatés dans notre service,  puisque lors d’une étude 

précédente, sur 25 malades branchés en ventilation « HFO », aucun pneumothorax et/ou baisse de la 

pression artérielle n’ont été constatés.  

 

Quelles sont les éventuelles alternatives médicales?  

Cette recherche porte sur une nouvelle modalité de ventilation mécanique, associant la ventilation 

mécanique conventionnelle et la ventilation « HFO » de façon séquentielle. 

En cas de non-participation à l’étude, on pourra selon les cas, adaptés à chaque situation:  

- soit continuer la ventilation mécanique conventionnelle  

- soit placer le patient sous ventilation « HFO » en continu pour quelques jours, selon l’évolution de la 

maladie 

- soit adopter une autre technique alternative d’oxygénation, comme le décubitus ventral, l’utilisation 

d’un gaz particulier appelé monoxyde d’azote ou la mise sous assistance respiratoire extra-corporelle 

(technique appelée « ECMO »).  

 
Quelles sont les modalités de prise en charge médicale? 

De la même façon, en cas d’arrêt prématuré de la recherche pour intolérance à la ventilation « HFO », 

ou en cas d’exclusion, on pourra, selon les cas :  

 - soit continuer la ventilation mécanique conventionnelle 

- soit  adopter une autre technique alternative d’oxygénation, comme le décubitus ventral, l’utilisation 

d’un gaz particulier appelé monoxyde d’azote ou la mise sous assistance respiratoire extra-corporelle 

(technique appelée « ECMO »).  

 

Quels sont vos droits ? 

Votre médecin doit vous fournir toutes les explications nécessaires concernant cette recherche. Si vous 

souhaitez vous en retirer à quelque moment que ce soit, et quel que soit le motif, vous continuerez à 

bénéficier du suivi médical et cela n'affectera en rien votre surveillance future. 

 

Dans le cadre de la recherche biomédicale à laquelle le CHU de La Réunion vous propose de 

participer, un traitement informatique de vos données personnelles va être mis en œuvre pour 

permettre d’analyser les résultats de la recherche au regard de l’objectif de cette dernière qui vous a été 

présenté. A cette fin, les données médicales vous concernant seront transmises au CHU de La Réunion 

ou aux personnes ou sociétés agissant pour son compte, en France ou à l’étranger. Ces données seront 

identifiées par un code et/ou vos initiales. Ces données pourront également, dans des conditions 

assurant leur confidentialité, être transmises aux autorités de santé françaises ou étrangères et à 

d’autres entités du CHU de La Réunion. 

 

Conformément aux dispositions de la loi relative à l’informatique, aux fichiers et aux libertés, vous 

disposez à tout moment d’un droit d’accès et de rectification des données informatisées vous 

concernant (loi n° 2004-801 du 6 août 2004 modifiant la loi n° 78-17 du 6 janvier 1978 relative à 

l’informatique, aux fichiers et aux libertés). Vous disposez également d’un droit d’opposition à la 

transmission des données couvertes par le secret professionnel susceptibles d’être utilisées dans le 

cadre de cette recherche et d’être traitées. Vous pouvez également accéder directement ou par 

l’intermédiaire du médecin de votre choix à l’ensemble de vos données médicales en application des 

dispositions de l’article L1111-7 du code de la santé publique. Ces droits s’exercent auprès du 

médecin qui vous suit dans le cadre de la recherche et qui connaît votre identité.  

 

Nous vous informons que vous serez inscrit dans le fichier national des personnes qui se prêtent à des 

recherches biomédicales prévu à l’article L.1121-16 du code de la santé publique. Vous avez la 

possibilité de vérifier auprès du ministre chargé de la santé l’exactitude des données vous concernant 

présentes dans ce fichier et la destruction de celles-ci au terme du délai prévu par la loi. 

 

Conformément à la loi n°2004-806 du 9 août 2004 relative à la Politique de Santé Publique (art 

L1121-1 à L1126-6 du code de la santé publique) : 
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- cette recherche a obtenu un avis favorable du Comité de Protection des Personnes de nom du CPP le 

date de l’avis et l’autorisation de l’Agence Française Sécurité Sanitaire des Produits de Santé 

(Afssaps) le date de l’autorisation, 

- le promoteur de cette recherche, CHR de La Réunion (Site du Groupe Hospitalier Sud Réunion, 

avenue François Mitterrand BP350 – 97 448 Saint Pierre Cedex), a souscrit une assurance de 

responsabilité civile auprès de nom de la société d’assurance (n° contrat d’assurance), 

- les personnes ayant subi un préjudice après participation à une recherche biomédicale peuvent faire 

valoir leurs droits auprès des commissions régionales de conciliation et d’indemnisation des accidents 

médicaux, 

- lorsque cette recherche sera terminée, vous serez tenus informés personnellement des résultats 

globaux par votre médecin dès que ceux-ci seront disponibles, si vous le souhaitez. 

 

Après avoir lu cette note d’information, n’hésitez pas à poser à votre médecin toutes les questions que 

vous désirez. Après un délai de réflexion, si vous acceptez de participer à cette recherche, vous devez 

compléter et signer le formulaire de consentement de participation. Un exemplaire du document 

complet vous sera remis. 

 

Remerciements.
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FORMULAIRE DE CONSENTEMENT 

POURSUITE DANS LA RECHERCHE APRES SITUATION D’URGENCE 

 

« Impact de séances quotidiennes de ventilation par oscillations à haute fréquence dans les 

SDRA sévères  sur le volume pulmonaire télé-expiratoire, la compliance pulmonaire et 

l’oxygénation »  
Promoteur de la recherche : CHU de La Réunion 

Investigateur principal : Dr Julien JABOT, Réanimation Polyvalente, Site Félix Guyon 

 

Je soussigné(e) .......................................................................................... (nom, prénom) certifie avoir lu et  

compris la note d’information qui m’a été remise. 

J’ai eu la possibilité de poser toutes les questions que je souhaitais au Dr  …………………..qui m'a expliqué 

la nature,les objectifs, les risques potentiels et les contraintes liées à ma participation à cette recherche. 

Je connais la possibilité qui m’est réservée d’interrompre ma participation à cette recherche à tout moment sans   

avoir à justifier ma décision et je ferai mon possible pour en informer le médecin qui me suit dans la recherche.  

Cela ne remettra naturellement pas en cause la qualité des soins ultérieurs. 

J’ai eu l’assurance que les décisions qui s’imposent pour ma santé seront prises à tout moment, conformément à 

l’état actuel des connaissances médicales. 

Je suis informé(e) que la possibilité qu’une partie des prélèvements effectués à l’occasion de ce protocole de 

recherche soit conservée pour une utilisation ultérieure à des fins de recherche. J’ai également été informé(e) de 

mon droit à m’opposer à ce que cette conservation et cette utilisation ultérieure à des fins de recherche aient lieu. 

J’ai pris connaissance que cette recherche a reçu l’avis favorable du Comité de Protection des Personnes de nom 

du CPP le date de l’avis favorable et l’autorisation de l’AFSSAPS le date de l’autorisation et a fait l’objet d’une 

déclaration à la Commission Nationale Informatique et Libertés (CNIL). 

Le promoteur de la recherche (CHR de La Réunion, Site Félix Guyon) a souscrit une assurance de responsabilité 

civile en cas de préjudice auprès de la société nom de la société (numéro de contrat). 

J’accepte que les personnes qui collaborent à cette recherche ou qui sont mandatées par le promoteur, ainsi 

qu’éventuellement le représentant des Autorités de Santé, aient accès à l’information dans le respect le plus strict 

de la confidentialité. 

J’accepte que les données enregistrées à l’occasion de cette recherche, puissent faire l’objet d’un traitement 

informatisé sous la responsabilité du promoteur. 

J’ai bien noté que, conformément aux dispositions de la loi relative à l’informatique, aux fichiers et aux libertés, 

je dispose d’un droit d’accès et de rectification. Je dispose également d’un droit d’opposition à la transmission 

des données couvertes par le secret professionnel susceptibles d’être utilisées dans le cadre de cette recherche et 

d’être traitées. Ces droits s’exercent auprès du médecin qui me suit dans le cadre de cette recherche et qui 

connaît mon identité. 

Mon consentement ne décharge en rien l’investigateur et le promoteur de la recherche de leurs responsabilités à 

mon égard. Je conserve tous les droits garantis par la loi. 

Les résultats globaux de la recherche me seront communiqués directement, si je le souhaite, conformément à la 

loi du 4 mars 2002 relative aux droits des malades et à la qualité du système de santé. 

 

 

Ayant disposé d’un temps de réflexion suffisant avant de prendre ma décision, j’accepte librement et 

volontairement de continuer à participer à la recherche « Utilisation séquentielle de la ventilation par 

oscillations à haute fréquence comme technique de recrutement alvéolaire dans les syndromes de détresse 

respiratoire aigu sévères : Effets sur le volume pulmonaire télé-expiratoire, la compliance pulmonaire et 

l’oxygénation » 

Je pourrai à tout moment demander des informations complémentaires au médecin qui m’a proposé de 

participer à cette recherche, n° téléphone :  
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Fait à..................................... le └─┴─┘└─┴─┘└─┴─┴─┴─┘ 

Signature du patient :  

 

 

 

 

 

Fait à..................................... le └─┴─┘└─┴─┘└─┴─┴─┴─┘ 

Signature du médecin : 
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ANNEXE n°2 : FEUILLE DE RECUEIL DE DONNEES 
 

Etiquette              Cause SDRA :         Poids :          Taille :         IBW :           IGS2 :            SOFA :        ATCD: 

 

Numéro de la séance 

 

 

 

Date :                     Heure de départ :  

Type de ventilation VMC 

VT : 

FR : 

PEEP : 

Pplat : 

FiO2 :  

mPaw: 

mPAw :                          

Puiss :                     

FiO2 : 

Fq : 

Delta P :  

 

mPAw :                          

Puiss :                     

FiO2 : 

Fq : 

Delta P :  

 

mPAw :                          

Puiss :                     

FiO2 : 

Fq : 

Delta P :  

 

mPAw :                          

Puiss :                     

FiO2 : 

Fq : 

Delta P :  

 

Mise  

sous  

VMC 

VT : 

FR : 

PEEP : 

Pplat : 

FiO2 : 

VT : 

FR : 

PEEP : 

Pplat : 

FiO2 : 

VT : 

FR : 

PEEP : 

Pplat : 

FiO2 : 

Horaire  
H0-5 min H0 H1 H3 H6-5 

min  

H6 H6+5 

min 

H7 H12 

Pression artérielle  
         

FC  
         

IC     
ELWI      
IP 

 
         

SpO2  
         

Mesures de VPTE  
         

Mesure compliance  
         

Gaz du sang           

Ph           

PCO2           

 PO2           

Bicar            

 BE           

 PAO2/FIO2           

Lactate           

NAD – Adré  (mg/h)           

Hypno-Suf 

Tracrium  

          
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