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  2	
  :	
  influence	
  des	
  supports	
  d’oxygénation	
  sur	
  les	
  différentes	
  variables	
  étudiées.	
  	
  

Tableau	
  3	
  :	
  comparaison	
  CPAP	
  de	
  Boussignac	
  versus	
  CPAP	
  helmet.	
  

Tableau	
  4:	
  influence	
  de	
  l’ouverture	
  de	
  bouche	
  en	
  OHDN.	
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INTRODUCTION	
  

	
  

1. Détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  hypoxémique	
  de	
  novo	
  

	
  

La	
   détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
   hypoxémique	
   est	
   caractérisée	
   par	
   une	
   hypoxémie	
   aiguë	
  

sévère	
  (PaO2/FiO2	
  ≤	
  300)	
  nécessitant	
  de	
  hauts	
  débits	
  d’oxygène	
  et	
  s’accompagnant	
  de	
  signes	
  

cliniques	
   de	
   détresse	
   respiratoire,	
   témoins	
   d’une	
   commande	
   ventilatoire	
   élevée	
   et	
   d’une	
  

augmentation	
   du	
   travail	
   des	
   muscles	
   respiratoires.	
   Le	
   pattern	
   respiratoire	
   spontané	
   des	
  

patients	
   en	
   détresse	
   respiratoire	
   est	
   caractérisé	
   par	
   une	
   tachypnée,	
   une	
   diminution	
   du	
  

volume	
  courant	
  et	
  un	
  rapport	
  FR/VT	
  élevé	
  (1).	
  	
  

	
  

On	
   parle	
   de	
   détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
   hypoxémique	
   de	
   novo	
   lorsqu’elle	
   n’est	
   pas	
  

consécutive	
  à	
  la	
  décompensation	
  d’une	
  pathologie	
  respiratoire	
  ou	
  cardiaque	
  sous-­‐jacente.	
  	
  

	
  

Environ	
   35%	
   des	
   patients	
   admis	
   en	
   réanimation	
   présentent	
   une	
   détresse	
   respiratoire	
  

aiguë	
   hypoxémique,	
   parmi	
   lesquels	
   deux	
   tiers	
   remplissent	
   les	
   critères	
   de	
   Syndrome	
   de	
  

Détresse	
   Respiratoire	
   Aiguë	
   (SDRA)	
   (2).	
   Au	
   total,	
   le	
   SDRA	
   représente	
   environ	
   10%	
   des	
  

admissions	
  en	
  réanimation	
  (2).	
  	
  

	
  

Différents	
  supports	
  non	
  invasifs	
  d’oxygénation	
  et	
  de	
  ventilation	
  sont	
  disponibles	
  chez	
  ces	
  

patients	
   dans	
   le	
   but	
   d’éviter	
   l’intubation	
   et	
   les	
   effets	
   délétères	
   associés	
   à	
   la	
   ventilation	
  

invasive.	
   Cependant,	
   les	
   effets	
   physiologiques	
   de	
   chacun	
   de	
   ces	
   supports	
   sont	
  

incomplètement	
   compris	
   et	
   il	
   n’existe	
   pas	
   de	
   recommandations	
   claires	
   sur	
   leur	
   utilisation	
  

dans	
  la	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  hypoxémique	
  de	
  novo	
  (3).	
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2. Différents	
  supports	
  d’oxygénation	
  non	
  invasifs	
  
	
  

2.1. Oxygénothérapie	
  standard	
  

	
  

L’oxygénothérapie	
  standard	
  est	
  le	
  plus	
  ancien	
  traitement	
  symptomatique	
  de	
  la	
  détresse	
  

respiratoire	
  aiguë	
  hypoxémique.	
  Classiquement,	
  elle	
  est	
  administrée	
  via	
  des	
  canules	
  nasales	
  

ou	
  via	
  un	
  masque.	
  Cependant	
  avec	
  cette	
  technique,	
  le	
  débit	
  maximum	
  d’oxygène	
  est	
  limité	
  à	
  

15	
  L/min,	
  ce	
  qui	
  est	
  bien	
   inférieur	
  au	
  débit	
   inspiratoire	
  de	
  pointe	
  d’un	
  patient	
  en	
  détresse	
  

respiratoire	
  (4)	
  et	
  entraine	
  donc	
  une	
  diminution	
  de	
  la	
  FiO2	
  administrée	
  par	
  dilution	
  avec	
  de	
  

l’air	
  provenant	
  de	
  l’extérieur	
  du	
  masque.	
  Par	
  ailleurs,	
   les	
  gaz	
  sont	
   insuffisamment	
  chauffés	
  

et	
  humidifiés,	
  provoquant	
  un	
  inconfort	
  chez	
  le	
  patient	
  (5).	
  

	
  

D’autres	
  supports	
  ventilatoires	
  non	
   invasifs	
  ont	
  donc	
  été	
  développés,	
  parmi	
   lesquels	
   la	
  

ventilation	
  à	
  pression	
  positive	
  continue	
  (CPAP	
  pour	
  Continuous	
  Positive	
  Airway	
  Pressure),	
  la	
  

ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  deux	
  niveaux	
  de	
  pression	
  (VNI)	
  et	
  l’oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  

nasal	
  humidifiée	
  (OHDN).	
  	
  

	
  

2.2. Ventilation	
  à	
  pression	
  positive	
  continue	
  (CPAP)	
  

	
  

La	
  CPAP	
  est	
  facile	
  à	
  utiliser,	
  rapide	
  à	
  mettre	
  en	
  œuvre	
  en	
  pratique	
  et	
  les	
  coûts	
  associés	
  

sont	
   faibles.	
   Elle	
   est	
   ainsi	
   largement	
   utilisée	
   dans	
   les	
   situations	
   d'urgence.	
   Dans	
   l’étude	
  

LUNGSAFE	
   (2),	
   la	
   CPAP	
   était	
   utilisée	
   chez	
   28.2%	
   des	
   patients	
   traités	
   par	
   ventilation	
   non	
  

invasive	
  pour	
  un	
  SDRA.	
  	
  	
  

	
  

Grâce	
  au	
  recrutement	
  des	
  alvéoles	
  collabées,	
  l’utilisation	
  de	
  la	
  CPAP	
  pourrait	
  conduire	
  à	
  

une	
   réduction	
   du	
   shunt	
   et	
   à	
   une	
   amélioration	
   des	
   rapports	
   ventilation/perfusion,	
  

permettant	
   ainsi	
   une	
   augmentation	
   de	
   la	
   capacité	
   résiduelle	
   fonctionnelle	
   (CRF)	
   et	
   de	
   la	
  

compliance	
   pulmonaire.	
   Cependant,	
   la	
   CPAP	
   seule	
   ne	
   permettait	
   pas	
   de	
   diminuer	
  

significativement	
   le	
   travail	
   respiratoire	
  au	
  cours	
  d’une	
  étude	
  physiologique	
  ayant	
   inclus	
  10	
  

patients	
  en	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  hypoxémique	
  de	
  novo	
  (6).	
  Pour	
  assurer	
  une	
  pression	
  

positive	
   pendant	
   toute	
   la	
   durée	
   du	
   cycle	
   respiratoire,	
   le	
   débit	
   délivré	
   par	
   la	
   CPAP	
   doit	
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toujours	
  être	
  supérieur	
  au	
  débit	
  inspiratoire	
  maximum	
  du	
  patient	
  (un	
  débit	
  de	
  60	
  L/min	
  est	
  

généralement	
  considéré	
  comme	
  suffisant)	
  (7).	
  	
  

	
  

Malgré	
   l’amélioration	
   précoce	
   de	
   certaines	
   variables	
   physiologiques	
   (amélioration	
   de	
  

l’oxygénation,	
  diminution	
  de	
  la	
  dyspnée,	
  réduction	
  de	
  la	
  fréquence	
  respiratoire	
  et	
  correction	
  

du	
   pH)	
   dans	
   des	
   populations	
   variées	
   (6,8–10),	
   le	
   bénéfice	
   clinique	
   de	
   la	
   CPAP	
   dans	
   la	
  

pneumonie	
  ou	
  la	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  hypoxémique	
  demeure	
  controversé.	
  Alors	
  que	
  

la	
   CPAP	
   semble	
   réduire	
   le	
   taux	
  d’intubation	
  dans	
  des	
  populations	
   sélectionnées	
   (9,11–13)	
  

(notamment	
  en	
  post-­‐opératoire	
  ou	
  chez	
  le	
  patient	
  immunodéprimé),	
  elle	
  n’a	
  pas	
  permis	
  de	
  

diminuer	
  le	
  taux	
  d’intubation,	
  la	
  durée	
  de	
  séjour	
  et	
  la	
  mortalité	
  hospitalière	
  de	
  patients	
  non	
  

sélectionnés	
  ayant	
  une	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  hypoxémiante	
  (8).	
  Il	
  n’est	
  cependant	
  pas	
  

exclu	
   que	
   cette	
   étude	
   qui	
   n’a	
   randomisé	
   que	
   81	
   patients	
   ayant	
   une	
   détresse	
   respiratoire	
  

aiguë	
  hypoxémique	
  de	
  novo	
  ait	
  manqué	
  de	
  puissance.	
  

	
  

La	
  CPAP	
  peut	
  être	
  appliquée	
  soit	
  via	
  un	
  masque	
   facial	
   (c’est	
   le	
  cas	
  notamment	
  pour	
   la	
  

CPAP	
  de	
  Boussignac),	
  soit	
  via	
  un	
  casque	
  étanche	
  (ou	
  helmet),	
  avec	
  une	
  efficacité	
  comparable	
  

(14).	
  L’utilisation	
  du	
  helmet	
  semble	
  être	
  associé	
  à	
  une	
  meilleure	
  tolérance	
  (9,15),	
  y	
  compris	
  

lors	
  d’utilisations	
  prolongées	
  (12).	
  

	
  

2.3. Ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  deux	
  niveaux	
  de	
  pression	
  (VNI)	
  

	
  

La	
  ventilation	
  non	
   invasive	
  à	
  deux	
  niveaux	
  de	
  pression	
   (VNI)	
  correspond	
  à	
   l’application	
  

d’une	
   ventilation	
  mécanique	
   sans	
   accès	
   invasif	
   aux	
   voies	
   aériennes	
   basses.	
   En	
   général,	
   il	
  

s’agit	
   de	
   l’association	
   d’une	
   pression	
   d’aide	
   inspiratoire	
   (AI)	
   et	
   d’une	
   pression	
   expiratoire	
  

positive	
  (PEP).	
  	
  

	
  

La	
  VNI	
  a	
  été	
  de	
  plus	
  en	
  plus	
  fréquemment	
  utilisée	
  en	
  première	
  intention	
  dans	
  la	
  prise	
  en	
  

charge	
   de	
   la	
   détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
   hypoxémique	
   de	
   novo	
   au	
   cours	
   des	
   dernières	
  

décennies	
   (16–21)	
   avec	
   comme	
   objectif	
   d’éviter	
   l’intubation	
   et	
   donc	
   d’éviter	
   les	
  

complications	
   qui	
   y	
   sont	
   associées.	
   Récemment,	
   la	
   VNI	
   restait	
   utilisée	
   en	
   traitement	
   de	
  

première	
   ligne	
  chez	
  18	
  à	
  31%	
  des	
  patients	
  à	
   la	
  phase	
  aiguë	
  du	
  SDRA	
  (17,22,23),	
  y	
  compris	
  

dans	
  des	
  centres	
  experts	
  en	
  ventilation	
  mécanique	
  (24).	
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Le	
   rationnel	
   physiopathologique	
   de	
   l’utilisation	
   de	
   la	
   VNI	
   dans	
   la	
   détresse	
   respiratoire	
  

aiguë	
   hypoxémique	
   est	
   de	
   proposer	
   un	
   traitement	
   symptomatique	
   de	
   l’hypoxémie	
   (par	
  

l’apport	
  d’oxygène	
  avec	
  une	
  FiO2	
   réglable)	
   	
  et	
  de	
  soulager	
   le	
   travail	
   important	
   imposé	
  aux	
  

muscles	
   respiratoires	
   (6,25).	
   Cependant,	
   il	
   ne	
   s’agit	
   pas	
   d’un	
   traitement	
   étiologique	
  :	
   le	
  

patient	
   retourne	
   immédiatement	
   à	
   son	
   état	
   pré-­‐VNI	
   si	
   la	
   VNI	
   est	
   interrompue	
   ou	
   mal	
  

réalisée.	
   Les	
   effets	
   bénéfiques	
   de	
   la	
   VNI	
   sur	
   la	
   dyspnée	
   et	
   les	
   échanges	
   gazeux	
   peuvent	
  

même	
  masquer	
  une	
  aggravation	
  et	
  donc	
  entrainer	
  une	
  détresse	
  respiratoire	
  avec	
  risque	
  vital	
  

en	
   cas	
   d’interruption	
   de	
   la	
   VNI.	
   Par	
   ailleurs,	
   le	
   patient	
   peut	
   ne	
   pas	
   en	
   avoir	
   réellement	
  

besoin	
  s’il	
  peut	
  supporter	
  la	
  charge	
  imposée	
  aux	
  muscles	
  respiratoires.	
  Au	
  contraire,	
  lorsque	
  

le	
   patient	
   ne	
   peut	
   plus	
   du	
   tout	
   fournir	
   le	
   travail	
   respiratoire	
   nécessaire,	
   la	
   VNI	
   sera	
  

insuffisante.	
  Il	
  semble	
  ainsi	
  exister	
  une	
  fenêtre	
  de	
  temps	
  et	
  de	
  gravité	
  théorique	
  au	
  cours	
  de	
  

laquelle	
   l’utilisation	
   de	
   la	
   VNI	
   dans	
   la	
   détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
   hypoxémique	
   pourrait	
  

permettre	
  d’éviter	
  l’intubation	
  (25).	
  	
  

	
  

Les	
   taux	
   de	
   succès	
   de	
   la	
   VNI	
   dans	
   le	
   SDRA	
   varient	
   de	
   30	
   à	
   75%	
   dans	
   la	
   littérature	
  

(22,24,26–35).	
   Ainsi,	
   même	
   si	
   l’utilisation	
   de	
   la	
   VNI	
   est	
   associée	
   selon	
   les	
   populations	
  

sélectionnées	
   à	
   une	
   amélioration	
   des	
   échanges	
   gazeux	
   (24),	
   à	
   une	
   réduction	
   du	
   taux	
  

d’intubation	
   (24,29),	
   à	
   une	
   diminution	
   de	
   la	
   durée	
   de	
   ventilation	
   mécanique	
   (36),	
   voire	
  

même	
  à	
  une	
  réduction	
  de	
  la	
  mortalité	
  (29),	
  elle	
  est	
  encore	
  associée	
  à	
  une	
  mortalité	
  globale	
  

élevée,	
  qui	
  augmente	
  en	
  cas	
  d’échec	
   (20).	
  Des	
  études	
  observationnelles	
   rapportent	
  même	
  

une	
  augmentation	
  du	
   risque	
  de	
  décès	
  en	
   cas	
  d’échec	
  de	
   la	
  VNI	
  par	
   rapport	
   à	
   la	
  mortalité	
  

attendue	
  (prédite	
  par	
   les	
  scores	
  de	
  sévérité)	
   (22,35).	
  Enfin,	
  parmi	
   les	
  patients	
  en	
  échec	
  de	
  

VNI,	
   il	
   a	
   parfois	
   été	
   rapporté	
   une	
   surmortalité	
   chez	
   les	
   patients	
   ayant	
   eu	
   une	
   VNI	
   plus	
  

prolongée	
   avant	
   intubation	
   (37).	
   Ainsi	
   un	
   des	
   principaux	
   risques	
   de	
   l’utilisation	
   de	
   la	
   VNI	
  

dans	
  la	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  serait	
  de	
  retarder	
  l’intubation.	
  	
  

	
  

Les	
   facteurs	
   associés	
   à	
   l’échec	
   de	
   la	
   VNI	
   au	
   cours	
   de	
   la	
   détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
  

hypoxémique	
  de	
   novo	
   ont	
   été	
   largement	
   étudiés	
   dans	
   la	
   littérature	
   et	
   sont	
  multiples	
  ;	
   ils	
  

sont	
  résumés	
  dans	
  le	
  tableau	
  1.	
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Tableau	
   1	
  :	
   facteurs	
   associés	
   à	
   l’échec	
   de	
   la	
   ventilation	
   non	
   invasive	
   dans	
   la	
   détresse	
  
respiratoire	
  aiguë	
  de	
  novo.	
  	
  
Facteurs	
  associés	
  à	
  l’échec	
  de	
  la	
  VNI	
   Références	
  

Facteurs	
  démographiques	
  

Age	
  >	
  40	
  ans	
  	
   Antonelli	
  et	
  al.,	
  ICM,	
  2001	
  (26)	
  

Facteurs	
  liés	
  à	
  la	
  gravité	
  	
  

Défaillances	
  extra-­‐respiratoires	
  	
   Antonelli	
  et	
  al.,	
  ICM,	
  2001	
  (26)	
  

Rana	
  et	
  al.,	
  Crit	
  Care,	
  2006	
  (35)	
  

Thille	
  et	
  al.,	
  Crit	
  Care,	
  2013	
  (23)	
  

Bellani	
  et	
  al.,	
  AJRCCM,	
  2017	
  (22)	
  

Rapport	
  PaO2/FiO2	
  bas	
   Antonelli	
  et	
  al.,	
  ICM,	
  2001	
  (26)	
  

Rana	
  et	
  al.,	
  Crit	
  Care,	
  2006	
  (35)	
  

Antonelli	
  et	
  al.,	
  Crit	
  Care	
  Med,	
  2007	
  (24)	
  

Bellani	
  et	
  al.,	
  AJRCCM,	
  2017	
  (22)	
  

Frat	
  et	
  al.,	
  Crit	
  Care	
  Med,	
  2018	
  (38)	
  

SDRA	
   Antonelli	
  et	
  al.,	
  ICM,	
  2001	
  (26)	
  

Rana	
  et	
  al.,	
  Crit	
  Care,	
  2006	
  (35)	
  

Agarwal	
  et	
  al.,	
  Respir	
  Care,	
  2010	
  (39)	
  

Gristina	
  et	
  al.,	
  Crit	
  Care	
  Med,	
  2011	
  (40)	
  

Thille	
  et	
  al.,	
  Crit	
  Care,	
  2013	
  (23)	
  

Elévation	
   de	
   la	
   PaCO2	
   au	
   cours	
   des	
   48	
  

premières	
  heures	
  

Bellani	
  et	
  al.,	
  AJRCCM,	
  2017	
  (22)	
  

Facteurs	
  liés	
  aux	
  paramètres	
  de	
  ventilation	
  

Niveau	
  de	
  PEP	
  plus	
  bas	
  	
   Thille	
  et	
  al.,	
  Crit	
  Care,	
  2013	
  (23)	
  

Volume	
  courant	
  élevé	
  	
   Carteaux	
  et	
  al.,	
  Crit	
  Care	
  Med,	
  2016	
  (34)	
  

Frat	
  et	
  al.,	
  Crit	
  Care	
  Med,	
  2018	
  (38)	
  

VNI	
  :	
   ventilation	
   non	
   invasive	
   à	
   deux	
   niveaux	
   de	
   pression.	
   PaO2	
  :	
   pression	
   artérielle	
   en	
  
oxygène.	
  FiO2	
  :	
  fraction	
  inspirée	
  en	
  oxygène.	
  SDRA	
  :	
  syndrome	
  de	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë.	
  
PaCO2	
  :	
  pression	
  artérielle	
  en	
  dioxyde	
  de	
  carbone.	
  PEP	
  :	
  pression	
  expiratoire	
  positive.	
  	
  

	
  

Enfin,	
  la	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  deux	
  niveaux	
  de	
  pression	
  s’accompagne	
  d’un	
  certain	
  

nombre	
  d’effets	
  indésirables	
  :	
  intolérance	
  du	
  patient,	
  irritation	
  des	
  yeux,	
  lésions	
  cutanées	
  au	
  

niveau	
  du	
  masque,	
  obstacle	
  à	
  l’alimentation	
  et	
  à	
  la	
  parole,	
  gêne	
  pour	
  l’expectoration	
  (41).	
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Ainsi,	
   les	
  données	
   supportant	
   l’utilisation	
  de	
   la	
  VNI	
  dans	
   le	
   SDRA	
   sont	
   issues	
  de	
  petits	
  

effectifs,	
  comparant	
   le	
  plus	
  souvent	
  la	
  VNI	
  à	
   l’oxygénothérapie	
  standard	
  ou	
  à	
  des	
  cohortes	
  

historiques.	
  Même	
  si	
  les	
  facteurs	
  d’échec	
  de	
  la	
  VNI	
  ont	
  été	
  étudiés,	
  le	
  (ou	
  les)	
  sous-­‐groupe(s)	
  

de	
   patients	
   pouvant	
   bénéficier	
   au	
  mieux	
   de	
   la	
   VNI	
   dans	
   le	
   SDRA	
   ne	
   sont	
   pas	
   clairement	
  

identifiés.	
   Une	
   étude	
   récente	
   sur	
   62	
   patients	
   admis	
   en	
   réanimation	
   pour	
   une	
   détresse	
  

respiratoire	
  aiguë	
  de	
  novo	
  (34)	
  suggère	
  que	
  la	
  surveillance	
  étroite	
  du	
  volume	
  courant	
  durant	
  

les	
  premières	
  heures	
  de	
  VNI	
  (en	
  prenant	
  un	
  seuil	
  de	
  volume	
  courant	
  supérieur	
  à	
  9,5	
  mL/kg	
  

de	
  poids	
  idéal	
  théorique)	
  pourrait	
  permettre	
  de	
  sélectionner	
  les	
  patients	
  à	
  risque	
  d’échec	
  et	
  

qui	
   pourraient	
   donc	
   bénéficier	
   d’une	
   intubation	
   précoce.	
   Cette	
   stratégie	
   doit	
   encore	
   être	
  

confirmée	
   par	
   un	
   des	
   essais	
   contrôlés	
   randomisés.	
   Malgré	
   une	
   augmentation	
   de	
   son	
  

utilisation	
  globale	
  et	
  une	
  diminution	
  du	
  taux	
  d’échec	
  et	
  de	
  mortalité	
  (meilleure	
  sélection	
  des	
  

patients	
  ?	
  meilleure	
  gestion	
  des	
  paramètres	
  ?)	
  (16),	
  le	
  niveau	
  de	
  preuve	
  est	
  donc	
  trop	
  faible	
  

pour	
  recommander	
  formellement	
  la	
  VNI	
  dans	
  la	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  de	
  novo	
  (3).	
  	
  

	
  

La	
   ventilation	
   non	
   invasive	
   à	
   deux	
   niveaux	
   de	
   pressions	
   s’applique	
   en	
   général	
   à	
   l’aide	
  

d’un	
  masque	
  facial	
  (VNI-­‐M)	
  mais	
  on	
  peut	
  également	
  utiliser	
  un	
  casque	
  rendu	
  étanche	
  grâce	
  

à	
  une	
  collerette	
  hermétique	
  autour	
  du	
  cou	
  (ou	
  helmet)	
  (VNI-­‐H).	
  Bien	
  que	
  semblant	
  diminuer	
  

la	
  synchronisation	
  patient-­‐ventilateur	
  (42),	
  l’utilisation	
  du	
  helmet	
  est	
  généralement	
  associée	
  

à	
   une	
  meilleure	
   tolérance	
   de	
   la	
   ventilation	
   non	
   invasive	
   (42–44).	
  Dans	
   une	
   récente	
   étude	
  

prospective	
  monocentrique	
   (36),	
   l’utilisation	
  du	
  helmet	
  était	
  associée	
  à	
  une	
  diminution	
  du	
  

taux	
   d’intubation	
   et	
   à	
   une	
   réduction	
   de	
   la	
   mortalité	
   par	
   rapport	
   à	
   la	
   VNI	
   au	
   masque,	
  

soulevant	
  la	
  question	
  du	
  rôle	
  de	
  l’interface	
  dans	
  la	
  ventilation	
  non	
  invasive.	
  	
  

	
  

2.4. Oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  nasal	
  humidifiée	
  (OHDN)	
  

	
  

L’oxygénothérapie	
   à	
   haut	
   débit	
   nasal	
   humidifiée	
   permet	
   d’administrer	
   en	
   continu	
   un	
  

mélange	
  gazeux	
  chauffé	
  et	
  humidifié,	
  avec	
  une	
  FiO2	
  réglable	
  de	
  21	
  à	
  100%,	
  à	
  très	
  haut	
  débit	
  

(jusqu’à	
  60	
  L/min)	
  via	
  des	
  sondes	
  nasales.	
  Cette	
   technique	
  a	
  beaucoup	
  été	
  développée	
  au	
  

cours	
  des	
  dernières	
  années	
  :	
  de	
  nombreux	
  essais	
  ont	
  récemment	
  démontré	
  son	
  intérêt	
  dans	
  

la	
   détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
   hypoxémique	
   (32),	
   après	
   l’extubation	
   (45,46)	
   ou	
   en	
   post-­‐

opératoire	
  de	
  chirurgie	
  cardiaque	
  (47).	
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L’oxygénothérapie	
   à	
  haut	
  débit	
   humidifiée	
   apporte	
  de	
  nombreux	
  bénéfices	
   sur	
   le	
  plan	
  

physiologique	
  :	
  	
  

-­‐ la	
   FiO2	
   délivrée	
   reste	
   constante,	
   y	
   compris	
   pour	
   des	
   valeurs	
   élevées,	
   car	
   le	
   débit	
  

important	
   auquel	
   est	
   administré	
   l’oxygène	
  est	
   supérieur	
   à	
   la	
   demande	
   respiratoire	
  

spontanée	
   du	
   patient	
   (même	
   en	
   détresse	
   respiratoire).	
   Cela	
   atténue	
  

considérablement	
   l’effet	
  de	
  dilution	
  de	
   l’oxygène	
  administré	
  par	
  mélange	
  avec	
   l’air	
  

de	
  la	
  pièce	
  (48–50).	
  

-­‐ le	
   haut	
   débit	
   permet	
   une	
   réduction	
   de	
   l’espace	
   mort	
   anatomique	
   par	
   lavage	
   des	
  

voies	
   aériennes	
   supérieures,	
   permettant	
   une	
   diminution	
   de	
   la	
   ventilation	
   minute	
  

nécessaire	
  à	
  maintenir	
  une	
  même	
  PaCO2	
  (48–50).	
  

-­‐ les	
   études	
   physiologiques	
   ont	
   rapporté	
   une	
   réduction	
   de	
   la	
   résistance	
   des	
   voies	
  

aériennes	
  et	
  une	
  diminution	
  du	
  travail	
  respiratoire	
  (49–53).	
  

-­‐ le	
  mélange	
  gazeux	
  administré	
  est	
  chauffé	
  et	
  humidifié	
  ce	
  qui	
  permet	
   l’amélioration	
  

de	
  la	
  clairance	
  muco-­‐ciliaire	
  et	
  facilite	
  la	
  clairance	
  des	
  expectorations,	
  réduisant	
  ainsi	
  

le	
  risque	
  d’atélectasie	
  (49,50).	
  	
  

-­‐ l’OHDN	
   génère	
   dans	
   une	
   certaine	
   mesure	
   une	
   pression	
   positive	
   dans	
   les	
   voies	
  

aériennes,	
  y	
  compris	
  une	
  pression	
  expiratoire	
  positive,	
  permettant	
  un	
  certain	
  degré	
  

de	
  recrutement	
  alvéolaire	
  (48,50,54).	
  	
  

	
  

Dans	
  les	
  études	
  physiologiques,	
  l’utilisation	
  de	
  l’oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  humidifiée	
  

dans	
   la	
   détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
   hypoxémique	
   permet	
   une	
   réduction	
   de	
   la	
   fréquence	
  

respiratoire	
   (51,53,55),	
   une	
   diminution	
   de	
   la	
   sensation	
   de	
   dyspnée	
   (49,55)	
   et	
   une	
  

amélioration	
  du	
  confort	
  (49,55)	
  avec	
  notamment	
  moins	
  d’effets	
   indésirables	
  que	
  la	
  VNI-­‐M.	
  

Alors	
   que	
   certaines	
   études	
   n’ont	
   pas	
   retrouvé	
   de	
   différence	
   en	
   terme	
   d’intubation	
   par	
  

rapport	
   à	
   la	
   VNI	
   (32,48,49),	
   d’autres	
   ont	
   montré	
   une	
   réduction	
   du	
   taux	
   d’intubation	
   par	
  

rapport	
   à	
   l’oxygénothérapie	
   standard	
   (45,48,49)	
  ou	
  par	
   rapport	
   à	
   la	
  VNI	
   (56).	
  Récemment	
  

l’essai	
   randomisé	
   FLORALI	
   (32)	
   a	
   rapporté	
   une	
   réduction	
   de	
   la	
   mortalité	
   au	
   cours	
   de	
   la	
  

détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
   hypoxémique	
   de	
   novo	
   avec	
   l’OHDN	
   en	
   comparaison	
   à	
  

l’oxygénothérapie	
   standard	
  et	
  à	
   la	
  VNI.	
  Cette	
   réduction	
  de	
  mortalité	
  n’était	
  pas	
   retrouvée	
  

dans	
   les	
   méta-­‐analyses	
   récentes	
   (48,49)	
   mais	
   les	
   populations	
   étudiées	
   étaient	
   très	
  

hétérogènes.	
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Le	
  taux	
  d’échec	
  de	
  l’OHDN	
  dans	
  la	
  littérature	
  se	
  situe	
  autour	
  de	
  40%	
  (38,57).	
  Les	
  facteurs	
  

associés	
   à	
   l’échec	
   sont	
   une	
   augmentation	
   de	
   la	
   fréquence	
   cardiaque	
   après	
   une	
   heure	
  

d’utilisation	
  (38),	
  l’utilisation	
  des	
  muscles	
  respiratoires	
  accessoires	
  (58),	
  la	
  persistance	
  d’une	
  

fréquence	
  respiratoire	
  élevée	
  (58,59)	
  et	
  un	
  indice	
  de	
  gravité	
  simplifié	
  (IGS	
  II)	
  élevé	
  (38).	
  Par	
  

analogie	
  avec	
  la	
  VNI,	
  la	
  question	
  s’est	
  posée	
  de	
  savoir	
  si	
  l’utilisation	
  de	
  l’OHDN	
  pouvait	
  être	
  

délétère	
   en	
   cas	
   d’échec,	
   comme	
   semblent	
   le	
   suggérer	
   certaines	
   données	
   (60).	
   Mais	
   si	
  

l’intubation	
  a	
   lieu	
  dans	
   les	
  24	
  à	
  48	
  premières	
  heures	
   (61)	
  et	
  qu’elle	
  est	
   réalisée	
   selon	
  des	
  

critères	
  définis	
  a	
  priori	
  (32,57,59),	
  l’échec	
  de	
  l’oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  humidifiée	
  n’est	
  

pas	
  associé	
  à	
  une	
  augmentation	
  de	
  mortalité.	
  	
  

	
  

L’oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  humidifiée	
  devrait	
  donc	
  être	
  de	
  plus	
  en	
  plus	
  utilisée	
  en	
  

réanimation	
  dans	
  la	
  prise	
  en	
  charge	
  initiale	
  de	
  la	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  hypoxémique	
  de	
  

novo.	
  	
  

	
  

3. Patient	
  Self	
  Inflicted	
  Lung	
  Injury	
  
	
  

Le	
  concept	
  du	
  VILI	
   (ventilator	
   induced	
   lung	
   injury),	
   c’est-­‐à-­‐dire	
  des	
   lésions	
  pulmonaires	
  

induites	
  ou	
  aggravées	
  par	
  la	
  ventilation	
  mécanique,	
  est	
  maintenant	
  bien	
  connu	
  des	
  cliniciens	
  

et	
  a	
  été	
  largement	
  étudié	
  au	
  cours	
  des	
  dernières	
  décennies.	
  	
  

	
  

Un	
   des	
   principaux	
  mécanismes	
   entrainant	
   ou	
   aggravant	
   des	
   lésions	
   pulmonaires	
   sous	
  

ventilation	
   mécanique	
   invasive	
   est	
   la	
   sur-­‐distension	
   des	
   territoires	
   correctement	
   aérés	
  

(62,63).	
   Une	
   telle	
   sur-­‐distension	
   survient	
   lorsqu’un	
   volume	
   courant	
   trop	
   important	
   est	
  

insufflé	
   par	
   le	
   ventilateur	
   en	
   comparaison	
   au	
   volume	
   pulmonaire	
   disponible	
   pour	
   la	
  

ventilation,	
   générant	
   ainsi	
   une	
  déformation	
   importante	
  du	
   tissu	
  pulmonaire	
   aéré	
  ;	
   c’est	
   le	
  

volotrauma.	
  Ainsi,	
   la	
  ventilation	
  mécanique	
  dite	
  protectrice	
  consistant	
  à	
   réduire	
   le	
  volume	
  

courant	
  à	
  6	
  –	
  8	
  mL/kg	
  de	
  poids	
  idéal	
  théorique	
  a	
  été	
  une	
  avancée	
  majeure	
  dans	
  la	
  prise	
  en	
  

charge	
  des	
  patients	
  atteints	
  de	
  SDRA,	
  permettant	
  une	
  réduction	
  significative	
  de	
  la	
  mortalité	
  

(64).	
  	
  

	
  

Sur	
  le	
  plan	
  physiologique,	
  c’est	
  la	
  variation	
  de	
  pression	
  transpulmonaire	
  (=	
  pression	
  des	
  

voies	
  aériennes	
  –	
  pression	
  pleurale)	
  qui	
  génère	
  le	
  volume	
  courant.	
  Ainsi	
   le	
  volume	
  courant	
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peut	
  être	
  délivré	
  soit	
  en	
  augmentant	
  la	
  pression	
  des	
  voies	
  aériennes	
  (comme	
  c’est	
  le	
  cas	
  au	
  

cours	
  de	
  la	
  ventilation	
  en	
  pression	
  positive),	
  soit	
  en	
  diminuant	
  la	
  pression	
  pleurale	
  (comme	
  

c’est	
  le	
  cas	
  en	
  ventilation	
  spontanée	
  ou	
  au	
  cours	
  de	
  la	
  ventilation	
  en	
  pression	
  négative	
  avec	
  

un	
  poumon	
  d’acier).	
   Il	
  a	
  ainsi	
  été	
  montré	
  chez	
  des	
   rats	
  ventilés	
  qu’un	
  œdème	
  pulmonaire	
  

lésionnel	
  ne	
  survenait	
  que	
  chez	
  les	
  rats	
  ventilés	
  avec	
  de	
  hauts	
  volumes	
  courants,	
  quelle	
  que	
  

soit	
  la	
  manière	
  dont	
  la	
  pression	
  transpulmonaire	
  était	
  générée,	
  à	
  l’aide	
  d’un	
  ventilateur	
  en	
  

pression	
  positive,	
  ou	
  à	
  l’aide	
  d’un	
  poumon	
  d’acier	
  approchant	
  la	
  physiologie	
  de	
  la	
  ventilation	
  

spontanée	
  (voir	
  figure	
  1)	
  (62).	
  Au	
  contraire,	
  chez	
  les	
  rats	
  ventilés	
  avec	
  de	
  hauts	
  niveaux	
  de	
  

pression	
  des	
  voies	
  aériennes	
  mais	
  un	
  faible	
  volume	
  courant	
  du	
  fait	
  d’un	
  sanglage	
  thoraco-­‐

abdominal	
   préalable	
   (entrainant	
   une	
   diminution	
   de	
   la	
   compliance	
   de	
   la	
   paroi	
   thoracique,	
  

donc	
   une	
   augmentation	
   de	
   la	
   pression	
   pleurale	
   et	
   in	
   fine	
   une	
   diminution	
   de	
   la	
   pression	
  

transpulmonaire),	
   les	
   auteurs	
   observaient	
   une	
   diminution	
   significative	
   de	
   l’œdème	
  

pulmonaire.	
  	
  

	
  

D’un	
  point	
  de	
  vue	
  conceptuel	
  mais	
  aussi	
  expérimental,	
   l’effort	
  inspiratoire	
  spontané	
  du	
  

patient	
   est	
   en	
  mesure	
  de	
   générer	
   ces	
  mêmes	
  mécanismes	
  physiopathologiques	
   lésionnels	
  

déjà	
  largement	
  décrits	
  au	
  cours	
  de	
  la	
  ventilation	
  contrôlée	
  :	
  	
  

-­‐ Le	
  phénomène	
  de	
  surdistension	
  (volotrauma).	
  Si	
  des	
  poumons	
  sains	
  sont	
  capables	
  de	
  

tolérer	
  une	
  augmentation	
  transitoire	
  du	
  volume	
  courant	
  et	
  de	
  la	
  ventilation	
  minute	
  

(à	
   l’effort	
   par	
   exemple),	
   des	
   poumons	
   déjà	
   lésés	
   (comme	
   lors	
   d’une	
   détresse	
  

respiratoire	
   aiguë	
   hypoxémique	
  de	
   novo)	
   sont	
   beaucoup	
   plus	
   sensibles	
   aux	
   lésions	
  

induites	
  par	
  l’hyperventilation.	
  

-­‐ Les	
   lésions	
   d’ouverture	
   –	
   fermeture	
   cycliques	
   (atélectrauma),	
   aggravées	
   par	
  

l’hétérogénéité	
   du	
   parenchyme	
   pulmonaire	
   lésé	
   (avec	
   des	
   régions	
   saines	
   dites	
  

«	
  ouvertes	
  »	
   et	
   des	
   régions	
   atteintes	
   dites	
   «	
  fermées	
  »).	
   	
   Un	
   effort	
   respiratoire	
  

important	
   s’accompagne	
   en	
   effet	
   d’une	
   répartition	
   inhomogène	
   des	
   variations	
   de	
  

pression	
  transpulmonaire	
  (65).	
  Ainsi,	
  au	
  cours	
  de	
  l’effort	
  inspiratoire	
  les	
  variations	
  de	
  

pression	
  transpulmonaires	
  régionales	
  sont	
  beaucoup	
  plus	
  importantes	
  au	
  niveau	
  des	
  

régions	
   postérieures	
   («	
  fermées	
  »	
   ou	
   dépendantes)	
   que	
   des	
   régions	
   antérieures	
  

(«	
  ouvertes	
  »	
   ou	
   non	
   dépendantes).	
   Ces	
   forces	
   régionales	
   importantes	
   appliquées	
  

aux	
   zones	
   postérieures	
   s’accompagnent	
   d’un	
  phénomène	
  dit	
   de	
   «	
  pendelluft	
  »,	
   qui	
  

correspond	
   au	
   transfert	
   de	
   gaz	
   intra-­‐pulmonaire	
   au	
   début	
   de	
   l’effort	
   inspiratoire	
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depuis	
  les	
  régions	
  non	
  dépendantes	
  vers	
  les	
  régions	
  dépendantes,	
  et	
  ce	
  avant	
  même	
  

le	
  début	
  de	
  l’insufflation	
  (66),	
  avec	
  pour	
  conséquence	
  d’augmenter	
  significativement	
  

l’inflation	
   cyclique	
   des	
   régions	
   dépendantes	
   qui	
   sont	
   collabées	
   au	
   cours	
   de	
  

l’expiration.	
  	
  

-­‐ L’augmentation	
   de	
   la	
   pression	
   vasculaire	
   transmurale	
   (PTM).	
   Lors	
   des	
   efforts	
  

inspiratoires,	
   la	
   pression	
  mesurée	
   à	
   l’intérieur	
   des	
   vaisseaux	
   intra-­‐thoraciques	
   (PIV)	
  

diminue,	
  mais	
  elle	
  diminue	
  beaucoup	
  moins	
  que	
  la	
  pression	
  pleurale	
  (Ppl)	
  qui	
  devient	
  

très	
   négative,	
   entrainant	
   donc	
   une	
   augmentation	
   de	
   la	
   pression	
   vasculaire	
  

transmurale	
  (PTM	
  =	
  PIV	
  –	
  Ppl).	
  Chez	
  des	
  patients	
  ayant	
  souvent	
  une	
  augmentation	
  de	
  la	
  

perméabilité	
   vasculaire,	
   l’augmentation	
   de	
   la	
   pression	
   vasculaire	
   transmurale	
  

s’accompagne	
  donc	
  d’une	
  majoration	
  importante	
  du	
  risque	
  d’œdème	
  pulmonaire.	
  	
  

	
  

Figure	
  1	
  (d’après	
  Dreyfuss	
  D.	
  et	
  al	
  (62))	
  :	
  effet	
  du	
  volume	
  courant	
  et	
  de	
  la	
  pression	
  des	
  voies	
  
aériennes	
  sur	
  l’œdème	
  pulmonaire	
  chez	
  des	
  rats	
  ventilés.	
  	
  
HiP-­‐HiV	
  :	
  pression	
  élevée	
  –	
  haut	
  volume	
   (ventilation	
  en	
  pression	
  positive	
  avec	
  une	
  pression	
  
haute	
  à	
  45	
  cmH2O	
  et	
  un	
  volume	
  courant	
  à	
  40	
  mL/kg).	
  
LoP-­‐HiV	
  :	
   pression	
   basse	
   –	
   haut	
   volume	
   (ventilation	
   en	
   pression	
   négative	
   avec	
   un	
   volume	
  
courant	
  à	
  44	
  mL/kg).	
  
HiP-­‐LoV	
  :	
   pression	
   élevée	
   –	
   bas	
   volume	
   (ventilation	
   en	
   pression	
   positive	
   avec	
   une	
   pression	
  
haute	
   à	
   45	
   cmH2O	
   et	
   un	
   sanglage	
   thoraco-­‐abdominal	
   par	
   des	
   bandes	
   de	
   contention	
  
permettant	
  de	
  réduire	
  le	
  volume	
  courant	
  à	
  19	
  mL/kg).	
  	
  

	
   	
  

Ea
u	
  
ex
tr
av
as
cu
la
ir
e	
  
(m
L/
kg
) 
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Le	
  concept	
  du	
  PSILI	
  (patient	
  self	
  inflicted	
  lung	
  injury),	
  c’est-­‐à-­‐dire	
  des	
  lésions	
  pulmonaires	
  

induites	
  ou	
  aggravées	
  par	
  la	
  ventilation	
  spontanée	
  du	
  patient	
  (y	
  compris	
  non	
  intubé),	
  a	
  ainsi	
  

récemment	
  était	
  développé	
  (67).	
  Les	
  patients	
  ayant	
  une	
  atteinte	
  pulmonaire	
  lésionnelle	
  ont	
  

une	
   commande	
   respiratoire	
   importante	
   (1)	
   consécutive	
   à	
   l’altération	
   de	
   la	
   mécanique	
  

respiratoire	
  et	
  de	
  l’hématose.	
  Ainsi,	
  des	
  efforts	
  respiratoires	
  importants	
  sont	
  générés.	
  Ceux-­‐

ci	
   s’accompagnent	
   des	
   effets	
   délétères	
   décrits	
   ci-­‐dessus	
   (risque	
   de	
   sur-­‐distension,	
  

«	
  pendelluft	
  »,	
   atelectrauma	
   et	
   volotrauma	
   des	
   régions	
   dépendantes,	
   augmentation	
   de	
   la	
  

pression	
   transmurale	
   vasculaire	
   majorant	
   l’œdème	
   lésionnel)	
   et	
   sont	
   donc	
   de	
   nature	
   à	
  

aggraver	
  les	
  lésions	
  préexistantes,	
  dans	
  un	
  cercle	
  vicieux	
  (voir	
  figure	
  2).	
  Il	
  s’agit	
  en	
  quelque	
  

sorte	
  de	
  lésions	
  auto-­‐infligées	
  par	
  l’effort	
  inspiratoire	
  du	
  patient	
  lui-­‐même.	
  	
  

	
  

	
  

Figure	
  2	
  (d’après	
  Brochard	
  L.	
  et	
  al	
  (67))	
  :	
  mécanismes	
  physiopathologiques	
  du	
  PSILI.	
  
	
  

Les	
  preuves	
  de	
  l’existence	
  du	
  PSILI,	
  c’est-­‐à-­‐dire	
  d’apparition	
  ou	
  d’aggravation	
  des	
  lésions	
  

pulmonaires	
  secondaires	
  à	
  un	
  effort	
  respiratoire	
  important,	
  existent	
  depuis	
  longtemps	
  dans	
  

la	
  littérature	
  expérimentale.	
  Par	
  exemple,	
  en	
  injectant	
  de	
  manière	
  répétée	
  du	
  salicylate	
  de	
  

sodium	
  directement	
  au	
  niveau	
  de	
   la	
   cisterna	
  magma	
  de	
  brebis	
   saines	
  afin	
  de	
  générer	
  une	
  

acidose	
   centrale,	
   Mascheroni	
   et	
   al.	
   ont	
   provoqué	
   une	
   hyperventilation	
   spontanée	
   et	
  

soutenue	
   (68).	
   Ces	
   brebis	
   développaient	
   une	
   hypoxémie	
   en	
   12h,	
   leur	
   compliance	
   se	
  

détériorait	
  en	
  24h	
  et	
  à	
  l’autopsie,	
  leurs	
  poumons	
  présentaient	
  des	
  lésions	
  similaires	
  à	
  celles	
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observées	
   au	
   cours	
   du	
   VILI.	
   A	
   l’inverse,	
   de	
   telles	
   lésions	
   n’étaient	
   pas	
   observées	
   dans	
   les	
  

deux	
  bras	
  contrôles	
  (un	
  bras	
  dans	
  lequel	
  du	
  sérum	
  physiologique	
  était	
  injecté	
  par	
  la	
  même	
  

voie,	
  et	
  un	
  autre	
  bras	
  dans	
   lequel	
  du	
  salicylate	
  de	
  sodium	
  était	
  également	
   injecté	
  mais	
   les	
  

brebis	
   étaient	
   sédatées,	
   curarisées	
   et	
   placées	
   sous	
   ventilation	
   mécanique	
   invasive	
  

protectrice).	
   	
   Plus	
   récemment,	
   dans	
   un	
  modèle	
   de	
   SDRA	
   chez	
   le	
   lapin,	
   Yoshida	
   et	
   al.	
   ont	
  

rapporté	
  une	
  aggravation	
  des	
   lésions	
  pulmonaires	
  en	
  cas	
  d’effort	
   inspiratoire	
   important	
  et	
  

d’atteinte	
   lésionnelle	
   préalable	
   sévère	
   (69).	
   En	
   revanche,	
   chez	
   les	
   lapins	
   dont	
   l’atteinte	
  

lésionnelle	
   était	
   légère,	
   l’effort	
   inspiratoire	
   s’accompagnait	
   plutôt	
   d’une	
   amélioration	
   de	
  

l’atteinte	
  lésionnelle.	
  	
  

	
  

En	
  revanche,	
   les	
  preuves	
  cliniques	
  de	
  l’existence	
  du	
  PSILI	
  sont	
  à	
  ce	
  jour	
  plus	
   indirectes,	
  

bien	
   qu’il	
   existe	
   des	
   éléments	
   de	
   suspicion	
   forts	
   rendant	
   plausible	
   son	
   existence.	
   On	
  

retrouve	
   dans	
   la	
   littérature	
   de	
   rares	
   exemples	
   de	
   patients	
   sans	
   lésion	
   pulmonaire	
   pré-­‐

existante	
  qui	
  développent	
  des	
  lésions	
  pulmonaires	
  associées	
  à	
  de	
  l’hyperventilation	
  (70,71).	
  

Par	
  exemple,	
  Brun-­‐Buisson	
  et	
  al.	
  (70)	
  avaient	
  rapporté	
  le	
  cas	
  d’une	
  patiente	
  de	
  25	
  ans	
  ayant	
  

présenté	
   à	
   deux	
   reprises	
   un	
  œdème	
   aigu	
   pulmonaire	
   dans	
   les	
   heures	
   suivant	
   la	
   prise	
   en	
  

charge	
   d’une	
   acido-­‐cétose	
   diabétique	
   responsable	
   d’une	
   hyperventilation.	
   Cette	
   patiente	
  

avait	
  une	
  pression	
  transmurale	
  capillaire	
  pulmonaire	
  normale,	
  suggérant	
  une	
  altération	
  de	
  la	
  

perméabilité	
   de	
   la	
   membrane	
   alvéolo-­‐capillaire	
   comme	
   mécanisme	
   responsable	
   de	
  

l’œdème.	
  Par	
  ailleurs,	
   il	
  a	
  été	
  récemment	
  retrouvé	
  que	
   l’augmentation	
  du	
  volume	
  courant	
  

(avec	
  un	
  seuil	
  supérieur	
  ou	
  égal	
  à	
  9.5	
  mL/kg	
  de	
  poids	
  idéal	
  théorique)	
  lors	
  de	
  la	
  ventilation	
  

non	
  invasive	
  chez	
  des	
  patients	
  admis	
  pour	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  hypoxémique	
  de	
  novo	
  

était	
  un	
  facteur	
  de	
  risque	
  indépendant	
  d’échec	
  de	
  la	
  VNI	
  (34).	
  De	
  plus,	
  chez	
  ces	
  patients,	
  il	
  

n’était	
   pas	
   possible	
   d’obtenir	
   une	
   ventilation	
   protectrice	
   en	
   VNI,	
   probablement	
   à	
   cause	
  

d’une	
  demande	
  ventilatoire	
  trop	
  élevée.	
  	
  Ces	
  résultats	
  ont	
  été	
  reproduits	
  par	
  l’analyse	
  post-­‐

hoc	
   de	
   l’étude	
   FLORALI	
   (38)	
   où	
   un	
   volume	
   courant	
   supérieur	
   à	
   9	
   mL/kg	
   de	
   poids	
   idéal	
  

théorique	
  après	
  1	
  heure	
  de	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  était	
  un	
  facteur	
  de	
  risque	
  d’intubation.	
  	
  

	
  

Ainsi,	
  chez	
  certains	
  patients,	
  des	
   lésions	
  pulmonaires	
   liées	
  à	
   l’augmentation	
  du	
  volume	
  

courant	
  et	
  de	
  la	
  ventilation	
  peuvent	
  survenir	
  au	
  cours	
  de	
  la	
  ventilation	
  spontanée,	
  favorisées	
  

par	
   une	
   commande	
   respiratoire	
   importante	
   qui	
   conduit	
   à	
   des	
   lésions	
   similaires	
   à	
   celles	
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observées	
  lors	
  du	
  VILI	
  sous	
  ventilation	
  mécanique.	
  Le	
  contrôle	
  du	
  volume	
  courant	
  dans	
  ces	
  

conditions	
  peut	
  ainsi	
  être	
  interprété	
  comme	
  protecteur	
  (67).	
  	
  

	
  

Parmi	
   tous	
   les	
   supports	
   d’oxygénation	
   non	
   invasifs	
   précédemment	
   décrits	
  

(l’oxygénothérapie	
  standard,	
  la	
  ventilation	
  à	
  pression	
  positive	
  continue	
  (CPAP),	
  la	
  ventilation	
  

non	
  invasive	
  à	
  deux	
  niveaux	
  de	
  pression	
  avec	
  un	
  masque	
  facial	
  ou	
  un	
  helmet	
  (VNI-­‐M	
  ou	
  VNI-­‐

H)	
  et	
   l’oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  nasal	
  humidifiée	
  (OHDN)),	
  seules	
   la	
  VNI-­‐M	
  et	
   la	
  CPAP	
  

réalisée	
  par	
  un	
  ventilateur	
  permettent	
  de	
  mesurer	
  directement	
  au	
   lit	
  du	
  patient	
   le	
  volume	
  

courant	
  réellement	
  délivré.	
  	
  

	
  

Nous	
  faisons	
  l’hypothèse	
  que	
  le	
  volume	
  courant	
  peut	
  varier	
  au	
  cours	
  de	
  l’utilisation	
  des	
  

différentes	
  techniques	
  non	
  invasives	
  d’oxygénation	
  du	
  fait	
  de	
  leurs	
  effets	
  physiologiques	
  et	
  

de	
  leurs	
  effets	
  mécaniques	
  intrinsèques.	
  	
  

	
  

4. Objectif	
  principal	
  
	
  

L’objectif	
   principal	
   de	
   cette	
   étude	
   sur	
   banc	
   était	
   d’étudier	
   les	
   effets	
   mécaniques	
   de	
  

chaque	
  support	
  non	
  invasif	
  d’oxygénation,	
  en	
  particulier	
   leurs	
  effets	
  sur	
   le	
  volume	
  courant	
  

avec	
   différents	
   modèles	
   de	
   mécanique	
   respiratoire	
   et	
   différents	
   niveaux	
   d’effort	
  

respiratoire.	
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MATERIEL	
  ET	
  METHODES	
  

	
  

1. Description	
  du	
  banc	
  d’essai	
  
	
  

La	
  figure	
  3	
  rapporte	
  le	
  montage	
  expérimental.	
  	
  

	
  

	
  

	
  

Figure	
  3	
  :	
  photo	
  et	
  dessin	
  du	
  montage	
  expérimental.	
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   Chaque	
   support	
   d’oxygénation	
   a	
   été	
   testé	
   en	
   utilisant	
   un	
   mannequin	
   RespiSim®	
  

(IngMar	
  Medical,	
  Pittsburg,	
  PA,	
  USA)	
  connecté	
  à	
  un	
  simulateur	
  de	
  respiration	
  Active	
  Servo	
  

Lung	
  5000	
  (ASL	
  5000®	
  ;	
  IngMar	
  Medical,	
  Pittsburg,	
  PA,	
  USA).	
  	
  

	
  

	
   Le	
   débit	
   était	
   enregistré	
   par	
   un	
   pneumotachographe	
   chauffé	
   AC137A-­‐1	
   (Biopac	
  

Systems,	
  Goleta,	
   CA,	
  USA)	
   inséré	
   entre	
   le	
  mannequin	
   et	
   le	
   simulateur,	
   à	
   l’entrée	
   de	
   l’ASL	
  

5000®.	
   La	
   pression	
   des	
   voies	
   aériennes	
   (Pprox)	
   était	
   recueillie	
   par	
   un	
   capteur	
   de	
   pression	
  

différentiel	
  TSD160D	
  (Biopac	
  Systems,	
  Goleta,	
  CA,	
  USA)	
  placé	
  dans	
  la	
  bouche	
  du	
  mannequin,	
  

au	
  dessus	
  des	
  cordes	
  vocales	
  (mise	
  en	
  place	
  sous	
  contrôle	
  visuel	
  à	
  l’aide	
  d’un	
  fibroscope	
  puis	
  

fixation	
  du	
  capteur).	
  	
  

	
  

	
   Le	
   pneumotachographe	
   et	
   le	
   capteur	
   de	
   pression	
   différentiel	
   étaient	
   reliés	
   à	
   un	
  

système	
  d’acquisition	
  de	
  données	
  analogiques/numériques	
  MP150	
  (Biopac	
  Systems,	
  Goleta,	
  

CA,	
  USA).	
   Tous	
   les	
   signaux	
   étaient	
   enregistrés	
   à	
   une	
   fréquence	
  de	
   1000	
  Hertz	
   	
   et	
   stockés	
  

dans	
  un	
  ordinateur.	
  Ils	
  étaient	
  ensuite	
  analysés	
  a	
  posteriori	
  avec	
  le	
  logiciel	
  AcqKnowledge®.	
  	
  

	
  

2. Description	
  des	
  différents	
  supports	
  d’oxygénation	
  testés	
  
	
  

Six	
  supports	
  d’oxygénation	
  ont	
  été	
  testés	
  et	
  sont	
  décrits	
  dans	
  la	
  figure	
  4	
  :	
  	
  

A. Oxygénothérapie	
   standard	
   avec	
   un	
   masque	
   à	
   réserve	
   (O2-­‐MHC),	
   à	
   un	
   débit	
   de	
  

15	
  L/min.	
  	
  

B. Ventilation	
   à	
   pression	
   positive	
   continue	
   (CPAP)	
   avec	
   un	
   masque	
   facial	
   (Vygon,	
  

Ecouen,	
  France)	
  et	
  une	
  CPAP	
  de	
  Boussignac	
  (Vygon,	
  Ecouen,	
  France),	
  à	
  un	
  débit	
  de	
  

30	
  L/min	
  adapté	
  pour	
  obtenir	
  une	
  pression	
  continue	
  à	
  10	
  cmH2O.	
  

C. Ventilation	
   à	
   pression	
   positive	
   continue	
   (CPAP)	
   avec	
   un	
   helmet	
   StarMed	
   CA-­‐Star	
  

(Intersurgical,	
  Fontenay-­‐sous-­‐Bois,	
  France)	
  et	
  une	
  valve	
  mécanique	
  de	
  pression,	
  à	
  un	
  

débit	
  de	
  80	
  L/min	
  et	
  avec	
  une	
  pression	
  continue	
  réglée	
  à	
  10	
  cmH2O	
  

D. Oxygénothérapie	
   à	
   haut	
   débit	
   nasal	
   humidifiée	
   (OHDN)	
   avec	
   des	
   canules	
   nasales	
  

(Optiflow,	
   Fisher	
   and	
   Paykel,	
   Auckland,	
   Nouvelle-­‐Zélande),	
   à	
   60	
   L/min	
   et	
   avec	
   une	
  

FiO2	
  réglée	
  à	
  60%.	
  La	
  bouche	
  du	
  mannequin	
  était	
  fermée	
  manuellement.	
  	
  

E. Ventilation	
   non	
   invasive	
   à	
   deux	
   niveaux	
   de	
   pression	
   avec	
   un	
  masque	
   facial	
   (Fisher	
  

and	
   Paykel,	
   Auckland,	
   Nouvelle-­‐Zélande)	
   (VNI-­‐M)	
   délivrée	
   par	
   un	
   ventilateur	
   de	
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réanimation	
   Carescape	
   R860	
   (GE	
   Healthcare,	
   Chicago,	
   Illinois,	
   USA).	
   L’aide	
  

inspiratoire	
   (AI)	
   était	
   réglée	
   à	
   10	
   cmH2O,	
   la	
   pression	
   expiratoire	
   positive	
   (PEP)	
   à	
  

5	
  cmH2O,	
   la	
   FiO2	
   à	
   60%,	
   le	
   trigger	
   inspiratoire	
   à	
   1	
   L/min	
   (valeur	
   la	
   plus	
   faible	
   sans	
  

auto-­‐déclenchement),	
   le	
  trigger	
  expiratoire	
  à	
  25%	
  du	
  débit	
  inspiratoire	
  de	
  pointe	
  et	
  

la	
  pente	
  à	
  50	
  ms.	
  	
  

F. Ventilation	
   non	
   invasive	
   à	
   deux	
   niveaux	
   de	
   pression	
   avec	
   un	
   helmet	
   StarMed	
  

(Intersurgical,	
   Fontenay-­‐sous-­‐Bois,	
   France)	
   	
   (VNI-­‐H)	
   délivrée	
   par	
   un	
   ventilateur	
   de	
  

réanimation	
  Carescape	
  R860	
  (GE	
  Healthcare,	
  Chicago,	
  Illinois,	
  USA),	
  avec	
  les	
  mêmes	
  

réglages	
  que	
  pour	
  la	
  VNI	
  au	
  masque.	
  	
  

	
  

	
  

Figure	
  4	
  :	
  photos	
  des	
  différents	
  supports	
  d’oxygénation	
  non	
  invasifs	
  testés.	
  	
  
A	
  :	
  oxygénothérapie	
  au	
  masque	
  à	
  réserve.	
  B	
  :	
  CPAP	
  de	
  Boussignac.	
  C	
  :	
  CPAP	
  avec	
  un	
  helmet.	
  
D	
  :	
  OHDN	
  avec	
  des	
  canules	
  nasales.	
  E	
  :	
  VNI	
  au	
  masque	
  facial.	
  F	
  :	
  VNI	
  avec	
  un	
  helmet.	
  	
  
CPAP	
  :	
  ventilation	
  à	
  pression	
  positive	
  continue.	
  VNI	
  :	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  deux	
  niveaux	
  
de	
  pression.	
  	
  

	
  

	
   Chaque	
   support	
   d’oxygénation	
   a	
   été	
   mis	
   en	
   place	
   de	
   façon	
   à	
   limiter	
   les	
   fuites	
   au	
  

maximum.	
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3. Description	
  des	
  différents	
  modèles	
  	
  

	
  

Tous	
   les	
   modèles	
   simulés	
   ont	
   été	
   créés	
   via	
   le	
   logiciel	
   du	
   simulateur	
   de	
   respiration	
  

humaine	
  Active	
  Servo	
  Lung	
  5000	
  (ASL	
  5000®	
  ;	
  IngMar	
  Medical,	
  Pittsburg,	
  PA,	
  USA).	
  	
  

	
  

Trois	
  mécaniques	
  respiratoires	
  différentes	
  ont	
  été	
  simulées	
  :	
  	
  

-­‐ Une	
   mécanique	
   dite	
   «	
  normale	
  »	
   avec	
   une	
   compliance	
   thoraco-­‐pulmonaire	
   à	
  

60	
  mL/cmH2O	
  et	
  une	
  résistance	
  des	
  voies	
  aériennes	
  à	
  5	
  cmH2O/L/sec.	
  	
  

-­‐ Une	
   mécanique	
   «	
  obstructive	
  »	
   avec	
   une	
   compliance	
   thoraco-­‐pulmonaire	
   à	
  

60	
  mL/cmH2O	
  et	
  une	
  résistance	
  des	
  voies	
  aériennes	
  augmentée	
  à	
  20	
  cmH2O/L/sec.	
  

-­‐ Une	
  mécanique	
  «	
  restrictive	
  »	
  avec	
  une	
  compliance	
  thoraco-­‐pulmonaire	
  diminuée	
  	
  à	
  

30	
  mL/cmH2O	
  et	
  une	
  résistance	
  des	
  voies	
  aériennes	
  à	
  5	
  cmH2O/L/sec.	
  	
  

	
  

Trois	
  niveaux	
  d’effort	
  respiratoire	
  différents	
  on	
  été	
  simulés	
  :	
  	
  

-­‐ Effort	
  respiratoire	
  faible	
  avec	
  une	
  pression	
  musculaire	
  (Pmus)	
  en	
  inspiration	
  à	
  5	
  cmH2O	
  

et	
  une	
  expiration	
  passive.	
  

-­‐ Effort	
   	
   respiratoire	
   modéré	
   avec	
   une	
   pression	
   musculaire	
   (Pmus)	
   en	
   inspiration	
   à	
  

10	
  cmH2O	
  et	
  une	
  expiration	
  passive.	
  

-­‐ Détresse	
  respiratoire	
  avec	
  une	
  pression	
  musculaire	
  (Pmus)	
  en	
  inspiration	
  à	
  20	
  cmH2O	
  

et	
  une	
  expiration	
  active	
  avec	
  une	
  Pmus	
  en	
  expiration	
  à	
  10	
  cmH2O.	
  	
  

	
  

Les	
   enregistrements	
   ont	
   d’abord	
   été	
   réalisés	
   sans	
   aucun	
   support	
   avec	
   les	
   trois	
  

mécaniques	
  et	
  les	
  trois	
  niveaux	
  d’effort	
  puis	
  chaque	
  combinaison	
  de	
  mécanique	
  respiratoire	
  

et	
   de	
   niveau	
   d’effort	
   a	
   été	
   testée	
   avec	
   chacun	
   des	
   six	
   supports	
   d’oxygénation	
  

précédemment	
  présentés,	
  soit	
  soixante-­‐trois	
  enregistrements	
  différents	
  (voir	
  figure	
  5).	
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Figure	
  5	
  :	
   schéma	
  expérimental	
   (résistances	
  en	
  cmH2O/L/sec	
  ;	
   compliances	
  en	
  mL/cmH2O	
  ;	
  
Pmus	
  en	
  cmH2O).	
  
PmusINSP	
  :	
  pression	
  musculaire	
  inspiratoire.	
  PmusEXP	
  :	
  pression	
  musculaire	
  expiratoire.	
  	
  

	
  

Les	
  différents	
   supports	
  d’oxygénation	
  ont	
  d’abord	
  été	
   comparés	
   les	
  uns	
   aux	
   autres	
  de	
  

manière	
  globale,	
  toutes	
  mécaniques	
  et	
  tous	
  efforts	
  confondus,	
  en	
  prenant	
  comme	
  référence	
  

l’oxygénothérapie	
   standard	
   au	
   masque	
   à	
   haute	
   concentration	
   (O2-­‐MHC).	
   Les	
   supports	
  

d’oxygénation	
  ont	
  ensuite	
  été	
  comparés	
   selon	
   les	
   trois	
  niveaux	
  d’effort	
   respiratoire	
   testés	
  

puis	
  selon	
  les	
  trois	
  mécaniques	
  respiratoires	
  testées.	
  Par	
  ailleurs,	
  la	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  

à	
   deux	
   niveau	
   de	
   pressions	
   (VNI),	
   en	
   apportant	
   une	
   aide	
   inspiratoire,	
   diminue	
   l’effort	
  

respiratoire	
  d’environ	
  50%	
  (6)	
  ;	
  nous	
  avons	
  donc	
  comparé	
  la	
  VNI	
  avec	
  un	
  effort	
  respiratoire	
  

abaissé	
  à	
  5	
  cmH2O	
  avec	
  l’OHDN	
  et	
  la	
  CPAP	
  avec	
  un	
  effort	
  respiratoire	
  restant	
  à	
  10	
  cmH2O,	
  

toutes	
  mécaniques	
   confondues.	
   Enfin,	
   afin	
   d’évaluer	
   l’oxygénothérapie	
   à	
   haut	
   débit	
   nasal	
  

humidifiée	
  (OHDN)	
  en	
  condition	
  «	
  réelle	
  »	
  d’utilisation,	
  les	
  enregistrements	
  ont	
  été	
  réalisés	
  

en	
  laissant	
  la	
  bouche	
  du	
  mannequin	
  ouverte	
  ou	
  en	
  la	
  fermant	
  manuellement.	
  

	
  

4. Analyse	
  des	
  signaux	
  
	
  

Les	
   signaux	
   de	
   débit	
   et	
   de	
   pression	
   des	
   voies	
   aériennes	
   étaient	
   enregistrés	
   à	
   une	
  

fréquence	
   de	
   1000	
   Hertz	
   	
   et	
   stockés	
   dans	
   un	
   ordinateur.	
   Ils	
   étaient	
   ensuite	
   analysés	
   a	
  

posteriori	
  avec	
  le	
  logiciel	
  AcqKnowledge®.	
  La	
  figure	
  6	
  résume	
  l’analyse	
  des	
  différents	
  signaux	
  

enregistrés.	
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Figure	
   6	
  :	
   analyse	
   des	
   signaux	
   de	
   débit	
   et	
   de	
   pression	
   enregistrés	
   sur	
   le	
   logiciel	
  
AcqKnowledge	
  ®	
  
CPAP	
  :	
  ventilation	
  à	
  pression	
  positive	
  continue.	
  VNI	
  :	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  deux	
  niveaux	
  
de	
  pression.	
  PTPprox	
  :	
  produit	
  pression-­‐temps	
  mesuré	
  à	
   la	
  bouche.	
  PEP	
  :	
  pression	
  expiratoire	
  
positive.	
  	
  

	
  

Le	
   volume	
   courant	
   (VT)	
   était	
   défini	
   comme	
   l’aire	
   sous	
   la	
   courbe	
   positive	
   de	
   débit.	
   Le	
  

temps	
   inspiratoire	
   (Ti)	
   était	
   le	
   temps	
  en	
   secondes	
  pendant	
   lequel	
   le	
   débit	
   était	
   positif.	
   Le	
  

débit	
  inspiratoire	
  de	
  pointe	
  était	
  le	
  débit	
  maximal	
  atteint	
  pendant	
  le	
  temps	
  inspiratoire.	
  La	
  

pression	
  de	
  pic	
  était	
  la	
  pression	
  maximale	
  mesurée	
  à	
  la	
  bouche,	
  en	
  valeur	
  absolue,	
  atteinte	
  

pendant	
  le	
  temps	
  inspiratoire.	
  La	
  pression	
  expiratoire	
  positive	
  (PEP)	
  était	
  moyennée	
  sur	
  les	
  

200	
  dernières	
  millisecondes	
  de	
   l’expiration.	
  Le	
  produit	
  pression-­‐temps	
   (PTPprox)	
  était	
  défini	
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comme	
   l’aire	
   sous	
   la	
   courbe	
   de	
   pression	
   mesurée	
   à	
   la	
   bouche	
   du	
   début	
   de	
   l’effort	
  

inspiratoire	
  à	
  la	
  fin	
  du	
  temps	
  inspiratoire.	
  	
  

	
  

	
   Chaque	
  paramètre	
  était	
  mesuré	
  et	
  moyenné	
  sur	
  trois	
  cycles	
  respiratoires	
  consécutifs.	
  

	
  

5. Analyses	
  statistiques	
  
	
  

Les	
  analyses	
  statistiques	
  ont	
  été	
  réalisées	
  à	
  l’aide	
  du	
  logiciel	
  SigmaPlot	
  12.0.	
  La	
  normalité	
  

de	
  la	
  distribution	
  a	
  été	
  évaluée	
  par	
  le	
  test	
  de	
  Shapiro-­‐Wilk.	
  Les	
  variables	
  continues	
  normales	
  

sont	
   rapportées	
   en	
   moyennes	
   avec	
   déviation	
   standard.	
   Les	
   variables	
   continues	
   non	
  

normales	
   sont	
   rapportées	
   en	
   médianes	
   avec	
   intervalle	
   interquartiles	
   à	
   25	
   et	
   75%.	
   Les	
  

variables	
  continues	
  ont	
  été	
  comparées	
  avec	
  les	
  tests	
  de	
  Student	
  ou	
  de	
  Mann-­‐Whitney,	
  selon	
  

si	
   la	
  distribution	
  était	
  normale	
  ou	
  non.	
   Les	
   variables	
  discrètes	
  ont	
  été	
   comparées	
  avec	
   les	
  

tests	
  du	
  Chi	
   (X2)	
   ou	
  de	
   Fisher,	
   selon	
   si	
   la	
   distribution	
  était	
   normale	
  ou	
  non.	
   Les	
  différents	
  

supports	
  d’oxygénation	
  ont	
  été	
   comparés	
  avec	
  une	
  analyse	
  de	
  variance	
   (ANOVA)	
  pour	
   les	
  

valeurs	
  normales	
  ou	
  par	
  le	
  test	
  de	
  Friedman	
  pour	
  les	
  valeurs	
  non	
  normales.	
  Les	
  corrections	
  

pour	
   les	
   tests	
   multiples	
   ont	
   été	
   faites	
   selon	
   la	
   méthode	
   de	
   Benjamini-­‐Hochberg.	
   Les	
  

comparaisons	
  étaient	
  considérées	
  comme	
  statistiquement	
  significatives	
  lorsque	
  la	
  valeur	
  de	
  

p	
  était	
  inférieure	
  à	
  0.05.	
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RESULTATS	
  

	
  

Soixante-­‐trois	
  enregistrements	
  ont	
  été	
  réalisés	
  et	
  analysés.	
  Par	
  souci	
  de	
  clarification	
  des	
  

résultats,	
   les	
   données	
   de	
   la	
   CPAP	
   de	
   Boussignac	
   et	
   de	
   la	
   CPAP	
   avec	
   helmet	
   ont	
   été	
  

regroupées	
  et	
  analysées	
  ensemble	
  sous	
   le	
  terme	
  générique	
  CPAP.	
  La	
  comparaison	
  entre	
   la	
  

CPAP	
  de	
  Boussignac	
  et	
   la	
  CPAP	
  avec	
  Helmet	
  ne	
  montrait	
  en	
  effet	
  aucune	
  différence	
  entre	
  

ces	
  deux	
  interfaces	
  (voir	
  partie	
  5	
  des	
  résultats).	
  

	
  

L’ensemble	
  des	
  résultats	
  sur	
  les	
  variables	
  analysées	
  est	
  résumé	
  dans	
  le	
  tableau	
  2.	
  	
  

	
  

Tableau	
  2	
  :	
  influence	
  des	
  supports	
  d’oxygénation	
  sur	
  les	
  différentes	
  variables	
  étudiées.	
  	
  
(Variables	
  normales	
  :	
  moyenne	
  ±	
  déviation	
  standard.	
  Variables	
  non	
  normales	
  :	
  médiane	
  [IQR	
  25-­‐75])	
  

Variables	
  
Sans	
  

support	
  
O2-­‐MHC	
   OHDN	
   CPAP	
   VNI-­‐H	
   VNI-­‐M	
   p	
  

Volume	
  courant	
  

(mL)	
  
423	
  ±	
  340	
   440	
  ±	
  352	
   414	
  ±	
  333	
   377	
  ±	
  297	
   652	
  ±	
  366	
   690	
  ±	
  321	
   <0.001	
  

PTPprox	
  

(cmH2O.sec/min)	
  

-­‐0.3	
  

[-­‐0.6	
  –	
  -­‐0.2]	
  

-­‐0.4	
  

[-­‐1.2	
  –	
  -­‐0.3]	
  

-­‐7.4	
  [-­‐21.3	
  

–	
  -­‐5.1]	
  

-­‐16.9	
  [-­‐55.8	
  

–	
  -­‐11.9]	
  

111.4	
  [102.1	
  

–	
  114.7]	
  

152.4	
  [147.0	
  

–	
  177.0]	
  
<0.001	
  

Pression	
  de	
  pic	
  

(cmH2O)	
  

-­‐1.1	
  

[-­‐3.6	
  –	
  -­‐0.5]	
  

-­‐1.1	
  

[-­‐3.8	
  –	
  -­‐0.5]	
  

-­‐0.1	
  

[-­‐3.1	
  –	
  0.6]	
  

8.1	
  

[3.9	
  –	
  9]	
  

15.5	
  

[13.2	
  –	
  18.0]	
  

15.4	
  

[15.2	
  –	
  19.3]	
  
<0.001	
  

PEP	
  (cmH2O)	
   0.1	
  ±	
  0.2	
   0.1	
  ±	
  0.2	
   1.5	
  ±	
  0.4	
   10.3	
  ±	
  0.5	
   5.9	
  ±	
  0.7	
   6.2	
  ±	
  0.9	
   <0.001	
  

Débit	
  inspiratoire	
  

de	
  pointe	
  (mL/sec)	
  

470	
  

[284	
  –	
  985]	
  

493	
  

[298	
  –	
  1035]	
  

518	
  

[321	
  –	
  1030]	
  

437	
  

[261	
  –	
  898]	
  

1338	
  

[1058	
  –	
  1709]	
  

1018	
  

[797	
  –	
  1380]	
  
<0.001	
  

O2-­‐MHC	
  :	
   oxygénothérapie	
   standard	
   au	
   masque	
   à	
   haute	
   concentration.	
   OHDN	
  :	
  
oxygénothérapie	
   à	
   haut	
   débit	
   nasal	
   humidifiée.	
   CPAP	
  :	
   ventilation	
   à	
   pression	
   positive	
  
continue.	
  VNI-­‐H	
  :	
   ventilation	
  non	
   invasive	
  à	
  deux	
  niveaux	
  de	
  pression	
  avec	
  helmet.	
  VNI-­‐M	
  :	
  
ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  deux	
  niveaux	
  de	
  pression	
  avec	
  masque	
  facial.	
  	
  
PTPprox	
  :	
  produit	
  pression-­‐temps	
  mesuré	
  à	
  la	
  bouche.	
  PEP	
  :	
  pression	
  expiratoire	
  positive.	
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1. Critère	
   de	
   jugement	
   principal	
  :	
   influence	
   des	
   différents	
   supports	
  

d’oxygénation	
  non	
  invasifs	
  sur	
  le	
  volume	
  courant	
  

	
  

1.1. Résultats	
  sur	
  le	
  volume	
  courant	
  	
  

	
  

En	
  considérant	
  toutes	
  les	
  mécaniques	
  et	
  tous	
  les	
  efforts	
  testés,	
  le	
  volume	
  courant	
  délivré	
  

au	
  patient	
  était	
   significativement	
   influencé	
  par	
   le	
  support	
  d’oxygénation	
  non	
   invasif	
  utilisé	
  

(p<0.001)	
  (voir	
  tableau	
  2	
  et	
  figure	
  7).	
  	
  

	
  

Par	
  rapport	
  à	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration	
  (VT	
  =	
  440	
  ±	
  

352	
  mL),	
   l’absence	
  de	
  support	
   (VT	
  =	
  423	
  ±	
  340	
  mL,	
  p=0.009),	
   l’OHDN	
  (VT	
  =	
  414	
  ±	
  333	
  mL,	
  

p=0.005)	
  et	
  la	
  CPAP	
  (VT	
  =	
  377	
  ±	
  297	
  mL,	
  p=0.005)	
  étaient	
  associées	
  à	
  des	
  volumes	
  courants	
  

significativement	
   plus	
   faibles	
   (p<0.001).	
   A	
   l’inverse,	
   la	
   VNI,	
   qu’elle	
   soit	
   délivrée	
   avec	
   un	
  

helmet	
  (VT	
  =	
  652	
  ±	
  366	
  mL,	
  p=0.002)	
  ou	
  avec	
  un	
  masque	
  facial	
  (VT	
  =	
  690	
  ±	
  321	
  mL,	
  p=0.002),	
  

était	
  associée	
  à	
  des	
  volumes	
  courants	
  significativement	
  plus	
  élevés	
  (p<0.001).	
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Figure	
  7	
  :	
  influence	
  du	
  support	
  d’oxygénation	
  non	
  invasif	
  sur	
  le	
  volume	
  courant.	
  	
  
C. Volumes	
  courants	
  exprimés	
  en	
  millilitres	
  
D. Variation	
  du	
  volume	
  courant	
  par	
  rapport	
  à	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  (exprimée	
  en	
  

pourcentage	
  du	
  volume	
  courant	
  obtenu	
  avec	
  l’oxygénothérapie	
  standard)	
  
(Données	
  présentées	
  en	
  moyenne	
  ±	
  déviation	
  standard)	
  

*p	
  ≤	
  0.005	
  par	
  rapport	
  à	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration	
  
CPAP	
  :	
  ventilation	
  à	
  pression	
  positive	
  continue.	
  OHDN	
  :	
  oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  nasal	
  
humidifiée.	
   0	
  :	
   aucun	
   support.	
   O2-­‐MHC	
  :	
   oxygénothérapie	
   standard	
   au	
   masque	
   à	
   haute	
  
concentration.	
  VNI-­‐H	
  :	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  2	
  niveaux	
  avec	
  helmet.	
  VNI-­‐M	
  :	
  ventilation	
  
non	
  invasive	
  à	
  2	
  niveaux	
  de	
  pressions	
  avec	
  masque	
  facial.	
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1.2. Résultats	
  sur	
  la	
  pression	
  à	
  la	
  bouche	
  

	
   	
  

De	
  la	
  même	
  manière,	
  en	
  considérant	
  toutes	
  les	
  mécaniques	
  et	
  tous	
  les	
  efforts	
  testés,	
  le	
  

produit	
  pression-­‐temps	
  mesuré	
  à	
  la	
  bouche	
  (PTPprox)	
  était	
  significativement	
  influencé	
  par	
  le	
  

support	
  d’oxygénation	
  utilisé	
  (p<0.001)	
  (voir	
  tableau	
  2	
  et	
  figure	
  8).	
  	
  

	
  

	
  

Figure	
   8	
  :	
   influence	
   du	
   support	
   d’oxygénation	
   non	
   invasif	
   sur	
   la	
   pression	
   mesurée	
   à	
   la	
  
bouche	
  	
  
(Données	
  présentées	
  en	
  médiane	
  ±	
  interquartiles)	
  

*p	
  ≤	
  0.005	
  par	
  rapport	
  à	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration	
  
PTPprox	
  produit	
   pression-­‐temps	
  mesuré	
   à	
   la	
   bouche	
   :	
   CPAP	
  :	
   ventilation	
   à	
   pression	
   positive	
  
continue.	
   OHDN	
  :	
   oxygénothérapie	
   à	
   haut	
   débit	
   nasal	
   humidifiée.	
   0	
  :	
   aucun	
   support.	
   O2-­‐
MHC	
  :	
  oxygénothérapie	
  standard	
  au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration.	
  VNI-­‐H	
  :	
  ventilation	
  non	
  
invasive	
  à	
  2	
  niveaux	
  avec	
  helmet.	
  VNI-­‐M	
  :	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  2	
  niveaux	
  de	
  pressions	
  
avec	
  masque	
  facial.	
  	
  

	
  

Le	
  PTPprox	
  et	
  le	
  volume	
  courant	
  variaient	
  de	
  manière	
  corrélée.	
  Ainsi,	
  plus	
  le	
  PTPprox	
  était	
  

négatif	
  (c’est-­‐à-­‐dire	
  plus	
  il	
  existait	
  une	
  dépression	
  importante	
  au	
  niveau	
  de	
  la	
  bouche),	
  plus	
  

le	
   volume	
   courant	
   était	
   faible.	
   A	
   l’inverse,	
   plus	
   le	
   PTPprox	
   était	
   positif	
   (c’est-­‐à-­‐dire	
   plus	
   il	
  

existait	
  une	
  pression	
  positive	
   importante	
  au	
  niveau	
  de	
   la	
  bouche),	
  plus	
   le	
   volume	
  courant	
  

était	
  élevé	
  (voir	
  figures	
  7	
  et	
  8).	
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2. Influence	
  de	
  l’effort	
  respiratoire	
  
	
  

Quel	
   que	
   soit	
   l’effort	
   respiratoire	
   simulé,	
   toutes	
   mécaniques	
   confondues,	
   le	
   volume	
  

courant	
  était	
  significativement	
  influencé	
  par	
  le	
  support	
  d’oxygénation	
  (p<0.001)	
  (voir	
  figure	
  

9).	
  	
  

	
  

De	
  manière	
   intéressante,	
  dans	
   le	
  modèle	
  de	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  (modélisée	
  par	
  

une	
  pression	
  musculaire	
  inspiratoire	
  élevée	
  à	
  20	
  cmH2O	
  et	
  une	
  expiration	
  active),	
  simulant	
  

les	
   patients	
   admis	
   en	
   réanimation	
  pour	
  détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
  de	
  novo,	
   la	
   CPAP	
  était	
  

associée	
  à	
  un	
  volume	
  courant	
  significativement	
  plus	
   faible	
  que	
   l’oxygénothérapie	
  standard	
  

au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration	
  (727	
  ±	
  231	
  mL	
  versus	
  850	
  ±	
  289	
  mL,	
  p=0.037).	
  A	
  l’inverse,	
  

la	
   VNI	
   était	
   associée	
   à	
   une	
   augmentation	
   significative	
   du	
   volume	
   courant	
   par	
   rapport	
   à	
  

l’oxygénothérapie	
  standard	
  au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration	
  (VT	
  =	
  850	
  ±	
  289	
  mL),	
  qu’elle	
  

soit	
  délivrée	
  avec	
  un	
  masque	
  facial	
  (VT	
  =	
  1033	
  ±	
  296	
  mL,	
  p=0.003)	
  ou	
  avec	
  un	
  helmet	
  (VT	
  =	
  

1037	
  ±	
  349,	
  p=0.003).	
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Figure	
   9	
  :	
   influence	
   de	
   l’effort	
   respiratoire	
   et	
   du	
   support	
   d’oxygénation	
   sur	
   le	
   volume	
  
courant	
  

C. Volumes	
  courants	
  exprimés	
  en	
  millilitres	
  
D. Variation	
  du	
  volume	
  courant	
  par	
  rapport	
  à	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  (exprimée	
  en	
  

pourcentage	
  du	
  volume	
  courant	
  obtenu	
  avec	
  l’oxygénothérapie	
  standard)	
  
(Données	
  présentées	
  en	
  moyenne	
  ±	
  déviation	
  standard)	
  
*p	
  ≤	
  0.05	
  par	
  rapport	
  à	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration	
  

CPAP	
  :	
  ventilation	
  à	
  pression	
  positive	
  continue.	
  OHDN	
  :	
  oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  nasal	
  
humidifiée.	
   0	
  :	
   aucun	
   support.	
   O2-­‐MHC	
  :	
   oxygénothérapie	
   standard	
   au	
   masque	
   à	
   haute	
  
concentration.	
  VNI-­‐H	
  :	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  2	
  niveaux	
  avec	
  helmet.	
  VNI-­‐M	
  :	
  ventilation	
  
non	
  invasive	
  à	
  2	
  niveaux	
  de	
  pressions	
  avec	
  masque	
  facial.	
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3. Influence	
  de	
  la	
  mécanique	
  respiratoire	
  

	
  

Quelle	
   que	
   soit	
   la	
   mécanique	
   respiratoire	
   simulée,	
   tous	
   efforts	
   confondus,	
   le	
   volume	
  

courant	
  était	
  également	
  significativement	
  influencé	
  par	
  le	
  support	
  d’oxygénation	
  (p<0.001)	
  

(voir	
  figure	
  10).	
  	
  

	
  

En	
   prenant	
   en	
   compte	
   uniquement	
   le	
  modèle	
   de	
   patient	
   présentant	
   un	
   syndrome	
   de	
  

détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
   (SDRA)	
   (modélisé	
   par	
   des	
   résistances	
   normales	
   et	
   une	
  

compliance	
   thoraco-­‐pulmonaire	
   abaissée	
   à	
   30	
  mL/cmH2O)	
   et	
   en	
   l’appliquant	
   à	
   un	
   patient	
  

théorique	
  de	
  sexe	
  masculin	
  mesurant	
  175	
  cm	
  (72)	
  (soit	
  avec	
  un	
  poids	
  idéal	
  théorique	
  de	
  75	
  

kg	
  selon	
  la	
  formule	
  suivante	
  :	
  poids	
  idéal	
  théorique	
  =	
  50	
  +	
  0.91	
  x	
  (taille	
  en	
  cm	
  –	
  152,4)	
  (73)),	
  

on	
  observait	
   que	
   la	
  VNI	
   était	
   associée	
   à	
  un	
  haut	
   volume	
   courant,	
   supérieur	
   à	
   8	
  mL/kg	
  de	
  

poids	
  idéal	
  théorique	
  (VT	
  =	
  10	
  ±	
  4.7	
  mL/kg	
  avec	
  le	
  masque	
  facial	
  et	
  VT	
  =	
  9.8	
  ±	
  4.8	
  mL/kg	
  avec	
  

le	
  helmet).	
  En	
  revanche,	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration	
  (O2-­‐

MHC),	
  l’oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  nasal	
  humidifiée	
  (OHDN)	
  et	
  la	
  CPAP	
  étaient	
  associées	
  

à	
   de	
   bas	
   volumes	
   courants,	
   inférieurs	
   à	
   8	
  mL/kg	
   de	
   poids	
   idéal	
   théorique	
   (VT	
   =	
   6.2	
   ±	
   5.2	
  

mL/kg,	
  5.9	
  ±	
  5	
  mL/kg	
  et	
  5.3	
  ±	
  4.4	
  mL/kg	
  respectivement).	
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Figure	
  10	
  :	
  influence	
  de	
  la	
  mécanique	
  respiratoire	
  et	
  du	
  support	
  d’oxygénation	
  sur	
  le	
  volume	
  
courant	
  

C. Volumes	
  courants	
  exprimés	
  en	
  millilitres	
  
D. Variation	
  du	
  volume	
  courant	
  par	
  rapport	
  à	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  (exprimée	
  en	
  

pourcentage	
  du	
  volume	
  courant	
  obtenu	
  avec	
  l’oxygénothérapie	
  standard)	
  
(Données	
  présentées	
  en	
  moyenne	
  ±	
  déviation	
  standard)	
  

*p	
  ≤	
  0.05	
  par	
  rapport	
  à	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration	
  
CPAP	
  :	
  ventilation	
  à	
  pression	
  positive	
  continue.	
  OHDN	
  :	
  oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  nasal	
  
humidifiée.	
   0	
  :	
   aucun	
   support.	
   O2-­‐MHC	
  :	
   oxygénothérapie	
   standard	
   au	
   masque	
   à	
   haute	
  
concentration.	
  VNI-­‐H	
  :	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  2	
  niveaux	
  avec	
  helmet.	
  VNI-­‐M	
  :	
  ventilation	
  
non	
  invasive	
  à	
  2	
  niveaux	
  de	
  pressions	
  avec	
  masque	
  facial.	
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Figure	
  11	
  :	
  influence	
  du	
  support	
  d’oxygénation	
  sur	
  le	
  volume	
  courant	
  dans	
  le	
  modèle	
  SDRA,	
  
rapporté	
  à	
  un	
  patient	
  de	
  75kg	
  de	
  poids	
  idéal	
  théorique	
  
(Données	
  présentées	
  en	
  moyenne	
  ±	
  déviation	
  standard	
  à	
  la	
  moyenne)	
  

*p	
  ≤	
  0.05	
  par	
  rapport	
  à	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration	
  
CPAP	
  :	
  ventilation	
  à	
  pression	
  positive	
  continue.	
  OHDN	
  :	
  oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  nasal	
  
humidifiée.	
   0	
  :	
   aucun	
   support.	
   O2-­‐MHC	
  :	
   oxygénothérapie	
   standard	
   au	
   masque	
   à	
   haute	
  
concentration.	
  VNI-­‐H	
  :	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  2	
  niveaux	
  avec	
  helmet.	
  VNI-­‐M	
  :	
  ventilation	
  
non	
  invasive	
  à	
  2	
  niveaux	
  de	
  pressions	
  avec	
  masque	
  facial.	
  

	
  	
  

4. Résultats	
  ajustés	
  selon	
   les	
  effets	
  physiologiques	
  connus	
  des	
  différents	
  

supports	
  d’oxygénation	
  non	
  invasifs	
  

	
  

Nous	
   avons	
   donc	
   comparé	
   la	
   VNI	
   avec	
   un	
   effort	
   respiratoire	
   abaissé	
   à	
   5	
   cmH2O	
   avec	
  

l’OHDN	
   et	
   la	
   CPAP	
   avec	
   un	
   effort	
   respiratoire	
   restant	
   à	
   10	
   cmH2O,	
   toutes	
   mécaniques	
  

confondues	
  (voir	
  figure	
  12).	
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Figure	
   12	
  :	
   influence	
   du	
   support	
   d’oxygénation	
   sur	
   le	
   volume	
   courant,	
   ajusté	
   selon	
   l’effet	
  
physiologique	
  de	
  la	
  VNI	
  sur	
  l’effort	
  inspiratoire.	
  	
  
(Données	
  présentées	
  en	
  moyenne	
  ±	
  déviation	
  standard	
  à	
  la	
  moyenne)	
  

CPAP	
  :	
  ventilation	
  à	
  pression	
  positive	
  continue.	
  OHDN	
  :	
  oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  nasal	
  
humidifiée.	
   VNI-­‐M	
  :	
   ventilation	
   non	
   invasive	
   à	
   2	
   niveaux	
   de	
   pressions	
   avec	
  masque	
   facial.	
  
Pmus	
  :	
  pression	
  musculaire.	
  	
  

	
  

Même	
  avec	
  un	
  effort	
  inspiratoire	
  deux	
  fois	
  plus	
  faible,	
  la	
  VNI	
  était	
  associée	
  à	
  un	
  volume	
  

courant	
   significativement	
   plus	
   élevé	
   (451	
   ±	
   132	
   mL)	
   que	
   l’oxygénothérapie	
   à	
   haut	
   débit	
  

humidifiée	
  (288	
  ±	
  106	
  mL)	
  et	
  que	
  la	
  CPAP	
  (266	
  ±	
  95	
  mL)	
  (p<0.001).	
  	
  

	
  

5. Comparaison	
  CPAP	
  de	
  Boussignac	
  et	
  CPAP	
  helmet	
  

	
  

	
  Par	
   souci	
  de	
  clarification	
  des	
   résultats,	
   les	
  données	
  de	
   la	
  CPAP	
  de	
  Boussignac	
  et	
  de	
   la	
  

CPAP	
  avec	
  helmet	
  ont	
  été	
  regroupées	
  et	
  analysées	
  ensemble	
  sous	
  le	
  terme	
  générique	
  CPAP.	
  

Pour	
   rappel,	
   pour	
   obtenir	
   une	
   pression	
   continue	
   à	
   10	
   cmH2O,	
   un	
   débit	
   de	
   30	
   L/min	
   était	
  

nécessaire	
  avec	
  la	
  CPAP	
  de	
  Boussignac	
  et	
  un	
  débit	
  de	
  80	
  L/min	
  était	
  utilisé	
  avec	
  le	
  helmet.	
  Il	
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n’y	
  avait	
  aucune	
  différence	
  significative	
  entre	
   les	
  deux	
  méthodes	
  de	
  CPAP	
  sur	
   les	
  variables	
  

analysées	
  (voir	
  tableau	
  3).	
  	
  

	
  

Tableau	
  3	
  :	
  comparaison	
  CPAP	
  de	
  Boussignac	
  versus	
  CPAP	
  helmet.	
  
(Variables	
  normales	
  :	
  moyenne	
  ±	
  déviation	
  standard.	
  Variables	
  non	
  normales	
  :	
  médiane	
  [IQR	
  25-­‐75])	
  

Variables	
   CPAP	
  de	
  Boussignac	
   CPAP	
  helmet	
   p	
  

Volume	
  courant	
  

(mL)	
  

258	
  

[153	
  –	
  622]	
  

269	
  

[155	
  –	
  596]	
  
0.820	
  

PTPprox	
  	
  

(cmH2O.sec/min)	
  

-­‐17.5	
  

[-­‐49.2	
  –	
  -­‐12.9]	
  

-­‐18.1	
  

[-­‐62.3	
  –	
  -­‐12.9]	
  
0.734	
  

Delta	
  Pprox	
  

(cmH2O)	
  

-­‐1.16	
  

[-­‐2.83	
  -­‐	
  -­‐0.73]	
  

-­‐1.12	
  

[-­‐3.71	
  -­‐	
  -­‐0.84]	
  
0.496	
  

PEP	
  

(cmH2O)	
  

9.9	
  

[9.8	
  –	
  10.3]	
  

10.7	
  

[10.3	
  –	
  11.04]	
  
0.129	
  

Débit	
  inspiratoire	
  de	
  pointe	
  

(mL/sec)	
  

430	
  

[262	
  –	
  914]	
  

445	
  

[261	
  –	
  881]	
  
0.570	
  

CPAP	
  :	
  ventilation	
  à	
  pression	
  positive	
  continue.	
  PTPprox	
  :	
  produit	
  pression-­‐temps	
  mesuré	
  à	
   la	
  
bouche.	
  Delta	
  Pprox	
  :	
  différence	
  entre	
  la	
  pression	
  de	
  pic	
  et	
  la	
  PEP	
  mesurées	
  à	
  la	
  bouche.	
  PEP	
  :	
  
pression	
  expiratoire	
  positive.	
  	
  

	
  

6. Influence	
  de	
  l’ouverture	
  de	
  bouche	
  en	
  OHDN	
  
	
  

Lorsque	
   la	
  bouche	
  était	
   laissée	
  ouverte,	
   l’effet	
  PEP	
  décrit	
  dans	
   la	
   littérature	
   (48,50,54)	
  

était	
  perdu	
  (PEP	
  =	
  0.3	
  ±	
  0.2	
  cmH2O	
  bouche	
  ouverte	
  versus	
  1.5	
  ±	
  0.4	
  cmH2O	
  bouche	
  fermée,	
  

p<0.001).	
   Avec	
   la	
   bouche	
   fermée,	
   la	
   dépression	
  mesurée	
   à	
   la	
   bouche	
   à	
   l’inspiration	
   était	
  

significativement	
   plus	
   importante	
   qu’avec	
   la	
   bouche	
   ouverte	
   (PTPprox	
   =	
   -­‐13.3	
   ±	
   11	
  

cmH2O.sec/min	
   versus	
   -­‐0.5	
   ±	
   0.3	
   cmH2O.sec/min	
   respectivement,	
   p=0.007),	
   entrainant	
   un	
  

volume	
  courant	
  significativement	
  plus	
  faible	
  avec	
  la	
  bouche	
  fermée	
  (VT	
  =	
  279	
  mL	
  [166	
  –	
  669]	
  

bouche	
  fermée	
  versus	
  286	
  mL	
  [173	
  –	
  692]	
  bouche	
  ouverte,	
  p=0.004)	
  (voir	
  tableau	
  4	
  et	
  figure	
  

13).	
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Tableau	
  4:	
  influence	
  de	
  l’ouverture	
  de	
  bouche	
  en	
  OHDN.	
  
(Variables	
  normales	
  :	
  moyenne	
  ±	
  déviation	
  standard.	
  Variables	
  non	
  normales	
  :	
  médiane	
  [IQR	
  25-­‐75])	
  

Variables	
   OHDN	
  bouche	
  ouverte	
   OHDN	
  bouche	
  fermée	
   p	
  

Volume	
  courant	
  

(mL)	
  
286	
  [173	
  –	
  692]	
   279	
  [166	
  –	
  669]	
   0.004	
  

PTPprox	
  	
  

(cmH2O.sec/min)	
  
-­‐0.5	
  ±	
  0.3	
   -­‐13.3	
  ±	
  11	
   0.007	
  

Delta	
  Pprox	
  

(cmH2O)	
  
-­‐0.02	
  ±	
  0.01	
   -­‐0.8	
  ±	
  0.6	
   0.004	
  

PEP	
  

(cmH2O)	
  
0.3	
  ±	
  0.2	
   1.5	
  ±	
  0.4	
   <0.001	
  

Débit	
  inspiratoire	
  de	
  pointe	
  

(mL/sec)	
  
657	
  ±	
  474	
   668	
  ±	
  450	
   0.334	
  

OHDN	
  :	
   oxygénothérapie	
   à	
   haut	
   débit	
   nasal	
   humidifiée.	
   PTPprox	
  :	
   produit	
   pression-­‐temps	
  
mesuré	
  à	
   la	
  bouche.	
  Delta	
  Pprox	
  :	
  différence	
  entre	
   la	
  pression	
  de	
  pic	
  et	
   la	
  PEP	
  mesurées	
  à	
   la	
  
bouche.	
  PEP	
  :	
  pression	
  expiratoire	
  positive.	
  	
  
	
  

	
  

Figure	
  13	
  :	
  tracés	
  obtenus	
  avec	
  l’oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  humidifiée	
  selon	
  l’ouverture	
  
de	
  la	
  bouche	
  (mécanique	
  normale,	
  Pmus	
  =	
  5	
  cmH2O)	
  
OHDN	
  :	
  oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  nasal	
  humidifiée.	
  Pprox	
  :	
   pression	
  proximale	
  des	
   voies	
  
aériennes	
  (mesurée	
  à	
  la	
  bouche).	
  Pmus	
  :	
  pression	
  musculaire.	
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DISCUSSION	
  

	
  

Le	
   résultat	
   principal	
   de	
   cette	
   étude	
   sur	
   banc	
   est	
   que,	
   sur	
   un	
   modèle	
   de	
   ventilation	
  

spontanée	
   avec	
   différentes	
   mécaniques	
   respiratoires	
   et	
   différents	
   niveaux	
   d’effort	
  

respiratoire,	
   les	
   différents	
   supports	
   d’oxygénation	
   non	
   invasifs	
   habituellement	
   utilisés	
   ont	
  

des	
   effets	
   mécaniques	
   propres	
   qui	
   influencent	
   le	
   volume	
   courant.	
   Ces	
   supports	
  

d’oxygénation	
  non	
  invasifs	
  sont	
  capables	
  de	
  réduire	
  ou	
  d’augmenter	
  le	
  volume	
  courant,	
  en	
  

fonction	
  de	
  leur	
  effet	
  sur	
  la	
  pression	
  proximale	
  des	
  voies	
  aériennes	
  (c’est-­‐à-­‐dire	
  mesurée	
  à	
  la	
  

bouche).	
  Ce	
  résultat	
  semble	
  particulièrement	
  pertinent	
  en	
  regard	
  du	
  récent	
  concept	
  du	
  PSILI	
  

(patient	
   self	
   inflicted	
   lung	
   injury	
   ou	
   lésions	
   pulmonaires	
   induites	
   ou	
   aggravées	
   par	
   la	
  

ventilation	
  spontanée	
  du	
  patient).	
  En	
  effet,	
  il	
  a	
  récemment	
  été	
  rapporté	
  que	
  l’augmentation	
  

du	
   volume	
   courant	
   au-­‐delà	
   d’un	
   certain	
   seuil	
   en	
   ventilation	
   spontanée	
   chez	
   des	
   patients	
  

admis	
  en	
  réanimation	
  pour	
  détresse	
  respiratoire	
  aiguë	
  hypoxémique	
  de	
  novo	
  était	
  associée	
  

à	
  l’échec	
  de	
  la	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  (34,38).	
  	
  

	
  

1. Augmentation	
  du	
  volume	
  courant	
  avec	
  la	
  VNI	
  

	
  

1.1. VNI	
  et	
  risque	
  de	
  PSILI	
  

	
  

De	
  manière	
  attendue,	
  la	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  deux	
  niveaux	
  de	
  pression	
  (VNI),	
  seul	
  

support	
   d’oxygénation	
   testé	
   qui	
   délivre	
   une	
   aide	
   inspiratoire,	
   est	
   associée	
   aux	
   volumes	
  

courants	
  les	
  plus	
  élevés,	
  quelque	
  soit	
  l’effort	
  inspiratoire	
  ou	
  la	
  mécanique	
  testé	
  :	
  690	
  ±	
  321	
  

mL	
  soit	
  9.9	
  ±	
  4.6	
  mL/kg	
   (pour	
  un	
  patient	
  ayant	
  un	
  poids	
   idéal	
   théorique	
  de	
  70	
  kg)	
  avec	
   le	
  

masque	
   facial	
   et	
   652	
   ±	
   366	
   mL	
   soit	
   9.3	
   ±	
   5.2	
   mL/kg	
   avec	
   le	
   helmet.	
   Ces	
   valeurs	
   sont	
  

concordantes	
  avec	
  celles	
  retrouvées	
  dans	
  la	
  littérature	
  qui	
  varient	
  de	
  483	
  à	
  640	
  mL	
  selon	
  les	
  

populations	
  étudiées	
  (6,23,33–35).	
  	
  

	
  

Or	
   des	
   volumes	
   courants	
   similaires	
   à	
   ceux	
   retrouvés	
   dans	
   notre	
   étude	
   (>	
   9	
  mL/kg	
   de	
  

poids	
   idéal	
   théorique)	
   sont	
   associés	
   à	
   un	
  échec	
  de	
   la	
   ventilation	
  non	
   invasive	
   voire	
   à	
   une	
  

augmentation	
  de	
  mortalité	
  (34,38).	
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Cependant,	
   l’utilisation	
   de	
   la	
   VNI	
   dans	
   la	
   détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
   hypoxémique	
   de	
  

novo	
  en	
  pratique	
   clinique	
  est	
   notamment	
   sous-­‐tendue	
  par	
   la	
   capacité	
  de	
   la	
  VNI	
   à	
   réduire	
  

d’environ	
  50%	
  l’effort	
  respiratoire	
  du	
  patient	
  (6),	
  entrainant	
  donc	
  une	
  réduction	
  du	
  volume	
  

courant.	
  C’est	
  pourquoi	
  nous	
  avons	
  comparé	
  la	
  VNI	
  au	
  masque	
  facial	
  avec	
  l’oxygénothérapie	
  

à	
  haut	
  débit	
  nasal	
  humidifiée	
  (OHDN)	
  et	
  la	
  CPAP,	
  en	
  simulant	
  un	
  effort	
  inspiratoire	
  deux	
  fois	
  

plus	
  faible	
  au	
  cours	
  de	
   la	
  VNI	
   (pression	
  musculaire	
  à	
  5	
  cmH2O	
  avec	
   la	
  VNI,	
  10	
  cmH2O	
  avec	
  

l’OHDN	
   et	
   la	
   CPAP).	
   Malgré	
   un	
   effort	
   respiratoire	
   deux	
   fois	
   plus	
   faible,	
   la	
   VNI-­‐M	
   était	
  

associée	
  à	
  un	
  volume	
  courant	
  significativement	
  plus	
  élevé,	
  avec	
  une	
  amplitude	
  cliniquement	
  

pertinente,	
   que	
   l’OHDN	
   et	
   que	
   la	
   CPAP	
   (451	
   ±	
   132	
  mL	
   vs.	
   288	
   ±	
   106	
  mL	
   et	
   266	
   ±	
   95	
  mL	
  

respectivement,	
   p<0.001	
   pour	
   les	
   deux	
   comparaisons)	
   (voir	
   figure	
   11).	
   En	
   conditions	
  

cliniques,	
   il	
   a	
   par	
   ailleurs	
   été	
   rapporté	
   une	
   diminution	
   de	
   la	
   ventilation	
   minute	
   avec	
  

l’utilisation	
   de	
   l’OHDN	
   en	
   comparaison	
   à	
   l’O2-­‐MHC	
   (53).	
   L’étude	
   FLORALI	
   (32)	
   a	
   comparé	
  

l’O2-­‐MHC,	
   l’OHDN	
  et	
   la	
  VNI	
  dans	
   la	
  détresse	
   respiratoire	
   aiguë	
  hypoxémique	
  de	
  novo	
   (les	
  

patients	
  inclus	
  dans	
  le	
  bras	
  VNI	
  était	
  mis	
  sous	
  OHDN	
  entre	
  les	
  séances	
  de	
  VNI).	
  Cette	
  étude	
  

retrouvait	
  une	
  diminution	
  significative	
  de	
  la	
  mortalité	
  en	
  réanimation	
  et	
  à	
  J90	
  dans	
   le	
  bras	
  

OHDN.	
  Les	
  patients	
  dans	
  le	
  bras	
  VNI	
  avaient	
  un	
  volume	
  courant	
  élevé	
  	
  à	
  9.2	
  mL/kg	
  de	
  poids	
  

idéal	
  théorique	
  ;	
   il	
  n’y	
  avait	
  pas	
  de	
  donnée	
  sur	
  le	
  volume	
  courant	
  des	
  patients	
  dans	
  le	
  bras	
  

OHDN	
   ni	
   dans	
   le	
   bras	
   O2-­‐MHC	
   (dans	
   ces	
   conditions	
   il	
   n’est	
   pas	
   mesurable	
   en	
   pratique	
  

clinique	
  courante).	
  A	
  la	
  lumière	
  de	
  nos	
  données,	
  il	
  est	
  possible	
  que	
  l’OHDN	
  ait	
  moins	
  exposé	
  

les	
  patients	
  au	
  risque	
  de	
  lésions	
  induites	
  par	
  la	
  ventilation.	
  

	
  

1.2. VNI	
  au	
  masque	
  versus	
  VNI	
  helmet	
  

	
  

Nous	
  avons	
  observé	
  dans	
  notre	
  étude	
  une	
  tendance	
  à	
  la	
  diminution	
  du	
  volume	
  courant	
  

lorsque	
   la	
  VNI	
  était	
   réalisée	
  avec	
  un	
  helmet	
  par	
   rapport	
  à	
   la	
  VNI	
   réalisée	
  avec	
  un	
  masque	
  

facial	
   (652	
  ±	
  366	
  mL	
  versus	
  690	
  ±	
  321	
  mL,	
  p=0.065).	
  Une	
  autre	
  étude	
  sur	
  banc	
  (également	
  

réalisée	
  sur	
  un	
  ASL	
  5000)	
  rapportait	
  le	
  même	
  résultat	
  sur	
  un	
  modèle	
  pédiatrique	
  (74).	
  	
  

	
  

Une	
  étude	
  américaine	
  prospective	
  monocentrique	
  (36)	
  a	
  récemment	
  rapporté,	
  chez	
  les	
  

patients	
  admis	
  en	
  réanimation	
  pour	
  un	
  SDRA	
  selon	
  les	
  critères	
  de	
  Berlin	
  (75)	
  et	
  ventilés	
  de	
  

manière	
  non	
  invasive,	
  une	
  diminution	
  significative	
  du	
  taux	
  d’intubation	
  et	
  de	
  la	
  mortalité	
  à	
  

J90	
  dans	
   le	
   bras	
  VNI	
   helmet	
   par	
   rapport	
   au	
   bras	
  VNI	
   au	
  masque	
   facial.	
  Dans	
   cette	
   étude,	
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l’aide	
  inspiratoire	
  médiane	
  était	
  de	
  11.2	
  cmH2O	
  dans	
  le	
  groupe	
  VNI	
  au	
  masque	
  facial	
  contre	
  

8	
  cmH2O	
  dans	
  le	
  groupe	
  VNI	
  helmet	
  et	
   la	
  pression	
  expiratoire	
  positive	
  (PEP)	
  de	
  5.1	
  cmH2O	
  

contre	
  8	
  cmH2O	
  respectivement.	
  Les	
  auteurs	
  expliquaient	
  cette	
  différence	
  de	
  mortalité	
  par	
  

la	
   possibilité	
   d’atteindre	
   une	
   PEP	
   plus	
   élevée	
   avec	
   le	
   helmet	
   (avec	
   le	
   masque	
   facial	
   la	
  

titration	
   de	
   la	
   PEP	
   était	
   souvent	
   gênée	
   par	
   la	
   présence	
   de	
   fuites	
   importantes	
   autour	
   du	
  

masque,	
   altérant	
   la	
   tolérance).	
   Cependant,	
   il	
   y	
   avait	
   une	
   discordance	
   entre	
   l’ampleur	
   de	
  

l’effet	
  observé	
  (diminution	
  absolue	
  du	
  taux	
  d’intubation	
  de	
  43.3%)	
  et	
  la	
  modeste	
  différence	
  

de	
   PEP	
   entre	
   le	
   groupe	
   helmet	
   (8	
   cmH2O)	
   et	
   le	
   groupe	
  masque	
   facial	
   (5.1	
   cmH2O).	
   Dans	
  

notre	
   étude	
   sur	
   banc,	
   avec	
   les	
   mêmes	
   niveaux	
   d’aide	
   inspiratoire	
   et	
   de	
   PEP,	
   le	
   volume	
  

courant	
  est	
  plus	
   faible	
  avec	
   la	
  VNI	
  helmet	
  qu’avec	
   la	
  VNI	
  au	
  masque	
   facial.	
  Nous	
  pouvons	
  

supposer	
   qu’avec	
   un	
   niveau	
   d’aide	
   inspiratoire	
   plus	
   faible	
   (8	
   versus	
   11.2	
   cmH2O),	
   la	
  

différence	
  de	
  volume	
  courant	
  entre	
  le	
  helmet	
  et	
  le	
  masque	
  facial	
  a	
  dû	
  être	
  exacerbée	
  dans	
  

l’étude	
  de	
  Patel	
  et	
  al	
   (36),	
  entrainant	
  donc	
  une	
  diminution	
  du	
  risque	
  de	
  PSILI	
  dans	
   le	
  bras	
  

VNI	
  helmet.	
  Ceci	
  pourrait	
  expliquer	
  en	
  partie	
   les	
  effets	
  bénéfiques	
  du	
  helmet	
  observés	
  en	
  

terme	
  d’intubation	
  et	
  de	
  mortalité.	
  Cependant,	
  nous	
  ne	
  disposons	
  pas	
  du	
  volume	
  courant	
  

dans	
   le	
   groupe	
   helmet	
   et	
   le	
   volume	
   courant	
   était	
   étonnamment	
   bas	
   (6,5	
  mL/kg	
   de	
   poids	
  

idéal	
   théorique	
   en	
   médiane)	
   dans	
   le	
   groupe	
   masque	
   facial	
   (76).	
   Afin	
   de	
   tester	
   notre	
  

hypothèse,	
  nous	
  avons	
  réalisé	
   les	
  enregistrements	
  de	
  notre	
  étude	
  (avec	
  nos	
  3	
  modèles	
  de	
  

mécanique	
   respiratoire	
   et	
   nos	
   3	
   niveaux	
   d’effort)	
   avec	
   la	
   VNI	
   helmet	
   en	
   reprenant	
   les	
  

réglages	
   de	
   l’étude	
  de	
  Patel	
   (aide	
   inspiratoire	
   à	
   8	
   cmH2O,	
   PEP	
   à	
   8	
   cmH2O,	
   la	
   FiO2	
   à	
   50%,	
  

trigger	
   inspiratoire	
   à	
   1L/min,	
   trigger	
   expiratoire	
   à	
   50%	
   du	
   débit	
   inspiratoire	
   de	
   pointe	
   et	
  

pente	
  à	
  50ms).	
  Avec	
  ces	
  réglages,	
  le	
  volume	
  courant	
  était	
  en	
  effet	
  plus	
  faible	
  avec	
  le	
  helmet	
  

(539	
  ±	
  313	
  mL)	
  qu’avec	
  le	
  masque	
  facial	
  (690	
  ±	
  321	
  mL),	
  et	
  devenait	
  notamment	
  inférieur	
  à	
  9	
  

mL/kg	
  	
  (7.7	
  ±	
  4.5	
  mL/kg	
  versus	
  9.9	
  ±	
  4.6	
  mL/kg).	
  

	
  

2. Diminution	
  du	
  volume	
  courant	
  avec	
  la	
  CPAP	
  et	
  l’OHDN	
  

	
  

2.1. Ventilation	
  non	
  invasive	
  protectrice	
  

	
  

L’oxygénothérapie	
  à	
  haut	
  débit	
  nasal	
  humidifiée	
  (OHDN)	
  et	
  la	
  CPAP,	
  c’est-­‐à-­‐dire	
  les	
  deux	
  

supports	
  d’oxygénation	
  délivrant	
  une	
  PEP	
  (1.5	
  ±	
  0.4	
  cmH2O	
  pour	
  l’OHDN	
  et	
  10.3	
  ±	
  0.5	
  cmH2O	
  

pour	
  la	
  CPAP)	
  sans	
  aide	
  inspiratoire,	
  sont	
  associées	
  à	
  une	
  diminution	
  du	
  volume	
  courant	
  par	
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rapport	
  à	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration	
  :	
  440	
  ±	
  352	
  mL	
  avec	
  

l’O2-­‐MHC,	
   versus	
   414	
   ±	
   333	
   mL	
   avec	
   l’OHDN	
   (p=0.005)	
   et	
   377	
   ±	
   297	
   mL	
   avec	
   la	
   CPAP	
  

(p=0.005).	
   Ces	
   résultats	
   sont	
   concordants	
   avec	
   ceux	
   rapportés	
   dans	
   la	
   littérature	
   :	
   une	
  

première	
  étude	
  physiologique	
  randomisée	
  en	
  cross-­‐over	
  sur	
  17	
  patients	
  (77)	
  rapportait	
  une	
  

diminution	
  du	
  volume	
  courant	
  de	
  443	
  mL	
  avec	
  l’O2-­‐MHC	
  à	
  429	
  mL	
  avec	
  l’OHDN	
  à	
  60	
  L/min.	
  

Une	
   autre	
   étude	
   physiologique	
   sur	
   15	
   patients	
   (53)	
   retrouvait	
   une	
   diminution	
   de	
   5%	
   du	
  

volume	
  courant	
  avec	
  l’OHDN	
  par	
  rapport	
  à	
  l’O2-­‐MHC	
  (diminution	
  de	
  6%	
  dans	
  notre	
  étude).	
  	
  

	
  

Les	
  données	
  sur	
  le	
  volume	
  courant	
  avec	
  l’OHDN	
  sont	
  rares	
  dans	
  la	
  littérature	
  car	
  il	
  n’est	
  

pas	
  mesurable	
   en	
  pratique	
   clinique	
   (ses	
   variations	
   peuvent	
   être	
   estimées	
   au	
  moyen	
  de	
   la	
  

tomographie	
   d’impédance	
   électrique).	
   La	
   diminution	
   du	
   volume	
   courant	
   avec	
   l’OHDN	
  

observée	
  dans	
  notre	
  étude	
  sur	
  banc	
  pourrait	
  être	
  un	
  des	
  mécanismes	
  ayant	
  participé	
  à	
   la	
  

diminution	
   de	
   la	
   mortalité	
   dans	
   le	
   bras	
   OHDN	
   dans	
   l’étude	
   FLORALI	
   (32),	
   en	
   regard	
   du	
  

concept	
  du	
  PSILI,	
  bien	
  que	
  cela	
  reste	
  pour	
  le	
  moment	
  très	
  théorique.	
  En	
  effet,	
  d’autres	
  effets	
  

physiologiques	
   de	
   l’ODHN	
   peuvent	
   également	
   expliquer	
   les	
   bénéfices	
   cliniques	
   rapportés	
  

dans	
  certaines	
  études.	
  Ainsi,	
  en	
  améliorant	
  l’oxygénation	
  et	
  limitant	
  la	
  ré-­‐inhalation	
  de	
  CO2	
  

par	
  lavage	
  de	
  l’espace	
  mort,	
  l’OHDN	
  entraine	
  une	
  diminution	
  du	
  besoin	
  en	
  ventilation,	
  avec	
  

diminution	
  du	
  travail	
  respiratoire	
  et	
  des	
  variations	
  de	
  pressions	
  œsophagiennes,	
  et	
  donc	
  une	
  

diminution	
  des	
  variations	
  de	
  pression	
  transpulmonaire	
   (53).	
  L’OHDN	
  permet	
  également	
  de	
  

maintenir	
  une	
  pression	
  expiratoire	
  positive	
   (PEP)	
   (48,50,54),	
  entrainant	
  une	
  diminution	
  de	
  

l’inhomogénéité	
  du	
  parenchyme	
  pulmonaire	
  par	
   recrutement	
  des	
   zones	
  dépendantes.	
  Cet	
  

effet	
  PEP	
  était	
  retrouvé	
  dans	
  notre	
  étude,	
  avec	
  une	
  PEP	
  moyenne	
  à	
  1.5	
  ±	
  0.4	
  cmH2O	
  lorsque	
  

la	
   bouche	
   du	
   mannequin	
   était	
   fermée,	
   soit	
   légèrement	
   inférieure	
   aux	
   valeurs	
   de	
   PEP	
  

rapportées	
  dans	
  les	
  études	
  physiologiques	
  (3.81	
  ±	
  1.33	
  à	
  50	
  L/min	
  dans	
  l’étude	
  de	
  Parke	
  et	
  

al	
  (54)	
  par	
  exemple).	
  	
  	
  

	
  

2.2. Explications	
  physiopathologiques	
  

	
  

Cette	
  diminution	
  du	
  volume	
  courant	
  par	
  rapport	
  à	
  l’état	
  de	
  base	
  avec	
  l’OHDN	
  et	
  la	
  CPAP	
  

s’explique	
  par	
  une	
  chute	
  à	
  l’inspiration	
  de	
  la	
  pression	
  des	
  voies	
  aériennes	
  au	
  niveau	
  proximal	
  

(mesurée	
  à	
   la	
  bouche),	
  qui	
  devient	
   inférieure	
  à	
   la	
  pression	
  téléexpiratoire	
   (ce	
  qui	
  explique	
  

les	
   PTPprox	
   négatifs	
   mesurés	
   avec	
   ces	
   deux	
   supports	
   d’oxygénation	
   (voir	
   figure	
   8)).	
   Cette	
  



44	
  

chute	
   de	
   pression	
   entraine	
   une	
   diminution	
   du	
   gradient	
   de	
   pression	
   responsable	
   du	
   débit	
  

inspiratoire	
   (pour	
   rappel	
  :	
   V’	
   =	
   ΔP/R,	
   où	
   V’	
   est	
   le	
   débit	
   dans	
   les	
   voies	
   aériennes,	
   ΔP	
   le	
  

gradient	
   de	
   pression	
   et	
   R	
   la	
   résistance	
   des	
   voies	
   aériennes),	
   et	
   donc	
   une	
   diminution	
   du	
  

volume	
  courant	
  (voir	
  figure	
  14).	
  	
  

	
  

	
  

Figure	
   14	
  :	
   effets	
   des	
   différents	
   supports	
   d’oxygénation	
   non	
   invasifs	
   sur	
   le	
   débit	
   et	
   la	
  
pression	
  des	
  voies	
  aériennes.	
  	
  
O2-­‐MHC	
  :	
  oxygénothérapie	
  standard	
  au	
  masque	
  à	
  haute	
  concentration.	
  CPAP	
  :	
  ventilation	
  à	
  
pression	
   positive	
   continue.	
   VNI-­‐M	
  :	
   ventilation	
   non	
   invasive	
   à	
   2	
   niveaux	
   de	
   pressions	
   avec	
  
masque	
   facial.	
   Pprox	
  :	
   pression	
   proximale	
   des	
   voies	
   aériennes	
   (mesurée	
   à	
   la	
   bouche).	
   Pmus	
  :	
  
pression	
  musculaire.	
  ΔP	
  :	
  gradient	
  de	
  pression	
  dans	
  les	
  voies	
  aériennes.	
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3. Avantages	
  et	
  limites	
  du	
  modèle	
  

	
  

3.1. Avantages	
  du	
  modèle	
  

	
  

Nous	
   avons	
   réalisé	
   une	
   étude	
   sur	
   banc	
   d’essai	
   en	
   utilisant	
   un	
   mannequin	
   RespiSim®	
  

(IngMar	
  Medical,	
  Pittsburg,	
  PA,	
  USA)	
  connecté	
  à	
  un	
  simulateur	
  de	
  respiration	
  Active	
  Servo	
  

Lung	
  5000	
   (ASL	
  5000®	
  ;	
   IngMar	
  Medical,	
  Pittsburg,	
  PA,	
  USA).	
  Ce	
  modèle	
  permet	
  de	
  définir	
  

des	
   conditions	
   de	
   test	
   spécifiques	
   et	
   d’avoir	
   une	
   reproductibilité	
   parfaite	
   en	
   termes	
   de	
  

condition	
   de	
   test,	
   avec	
   l’absence	
   de	
   variabilité	
   de	
   la	
   fréquence	
   respiratoire,	
   de	
   la	
   force	
  

musculaire,	
   de	
   la	
   compliance	
   pulmonaire	
   et	
   de	
   la	
   résistance	
   des	
   voies	
   aériennes.	
   Il	
   nous	
  

permet	
   donc	
   d’étudier	
   uniquement	
   l’effet	
   mécanique	
   propre	
   des	
   supports	
   d’oxygénation	
  

non	
  invasifs	
  testés.	
  	
  

	
  

3.2. Limites	
  du	
  modèle	
  

	
  

Notre	
  étude	
  présente	
  également	
  des	
   limites.	
   Le	
  simulateur	
  de	
   respiration	
  ASL	
  5000	
  ne	
  

prend	
  pas	
  en	
  compte	
  les	
  effets	
  physiologiques	
  de	
  la	
  ventilation.	
  Il	
  n’y	
  a	
  pas	
  d’influence	
  de	
  la	
  

modalité	
  d’oxygénation	
  sur	
  l’effort	
  respiratoire	
  respiratoire	
  du	
  patient,	
  ni	
  sur	
  la	
  mécanique	
  

respiratoire.	
   Dans	
   notre	
   modèle	
   la	
   compliance	
   est	
   linéaire	
   et	
   ne	
   varie	
   donc	
   pas	
   avec	
   les	
  

variations	
  de	
   volume.	
  Les	
  effets	
  de	
   la	
  PEP	
   sur	
   le	
   recrutement	
  pulmonaire	
  et	
   la	
  mécanique	
  

respiratoire	
   ne	
   sont	
   pas	
   non	
   plus	
   simulés.	
   Enfin	
   les	
   voies	
   aériennes	
   supérieures	
   du	
  

mannequin	
  RespiSim®	
  (IngMar	
  Medical,	
  Pittsburg,	
  PA,	
  USA)	
  	
  sont	
  probablement	
  plus	
  rigides	
  

que	
  les	
  voies	
  aériennes	
  humaines.	
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CONCLUSION	
  

	
  

En	
   conclusion,	
   les	
   données	
   de	
   notre	
   étude	
   montrent	
   que	
   le	
   volume	
   courant	
   est	
  

significativement	
  influencé	
  par	
  les	
  différents	
  supports	
  d’oxygénation	
  non	
  invasifs,	
  en	
  dehors	
  

de	
   leurs	
   effets	
   sur	
   l’effort	
   et	
   la	
   mécanique	
   respiratoire.	
   Cet	
   effet	
   sur	
   le	
   volume	
   courant	
  

dépend	
   de	
   l’effet	
   du	
   support	
   d’oxygénation	
   sur	
   la	
   pression	
   proximale	
   dans	
   les	
   voies	
  

aériennes.	
  La	
  ventilation	
  non	
  invasive	
  à	
  deux	
  niveaux	
  de	
  pression	
  (VNI)	
  au	
  masque	
  ou	
  avec	
  

un	
   helmet	
   est	
   associée	
   aux	
   plus	
   hauts	
   volumes	
   courants,	
   y	
   compris	
   lorsque	
   l’effort	
  

respiratoire	
   simulé	
   est	
   faible.	
   L’oxygénothérapie	
   à	
   haut	
   débit	
   humidifiée	
   (OHDN)	
   et	
   la	
  

ventilation	
   à	
   pression	
   positive	
   continue	
   (CPAP)	
   sont	
   associées	
   aux	
   plus	
   petits	
   volumes	
  

courants.	
   Il	
   est	
   nécessaire	
   d’évaluer	
   l’impact	
   physiologique	
   et	
   clinique	
   de	
   ces	
   effets	
  

mécaniques.	
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Effet des différents supports d’oxygénation non invasifs sur le volume courant : une 
étude sur banc. 
Résumé : 
Introduction : Il existe de multiples supports d’oxygénation non invasifs : l’oxygénothérapie 
standard au masque (O2-MHC), l’oxygénothérapie à haut débit nasal humidifiée (OHDN), la 
ventilation à pression positive continue (CPAP) et la ventilation non invasive à deux niveaux 
de pression, avec un masque (VNI-M) ou un helmet (VNI-H). Les effets cliniques de ces 
différentes techniques dans la détresse respiratoire aiguë de novo sont débattus. Le volume 
courant (VT) est un  déterminant de l’efficacité et de la sécurité d’un support ventilatoire. 
Nous avons évalué les effets mécaniques de ces supports d’oxygénation sur le volume 
courant (VT). Méthodes : Dans une étude sur banc d’essai (ASL 5000), nous avons testé 
ces six supports d’oxygénation non invasifs, en simulant trois mécaniques respiratoires 
(normale, obstructive et restrictive) et trois niveaux d’effort respiratoire différents (faible, 
modéré et détresse respiratoire). Résultats : Par rapport à l’O2-MHC (VT=440 ± 352 mL), la 
VNI-M (VT=690 ± 321 mL) et la VNI-H (VT=652 ± 366 mL) étaient associées à une 
augmentation significative du volume courant, tandis que la CPAP (VT=377 ± 297 mL) et 
l’OHDN (VT=414 ± 333 mL) étaient associées à une réduction significative du volume 
courant (p<0.001). Ces variations de volume courant étaient corrélées aux variations de 
pression des voies aériennes proximales (mesurée à la bouche) générées par le support 
d’oxygénation. Conclusion : Le support d’oxygénation utilisé influence significativement le 
volume courant, quelque soit la mécanique ou le niveau d’effort respiratoire. L’impact 
clinique de cet effet doit être évalué.  

Mots clés : ventilation non invasive, volume courant, détresse respiratoire aiguë. 

Influence of different non-invasive oxygenation support devices on tidal volume: a 
bench study. 

Abstract: 
Introduction: Multiple devices are available for non-invasive oxygenation support: oxygen 
mask, high flow nasal canula (HFNC), continuous positive airway pressure (CPAP), mask 
non-invasive ventilation (M-NIV) and helmet NIV (H-NIV). There are conflicted data about 
their respective effects during acute respiratory failure. Tidal volume is a determinant of both 
efficacy and safety during ventilatory support. We assessed whether the tidal volume (VT) 
was influenced by non-invasive oxygenation support device. Methods: This six devices 
were tested using the RespiSim® manikin connected to an ASL 5000® breathing simulator. 
Three different respiratory mechanics (normal, obstructive and restrictive) and three levels 
of respiratory effort (low, moderate and respiratory distress) were simulated. Results: As 
compared to the oxygen mask (VT=440 ± 352 mL), VT increased significantly with M-NIV 
(VT=690 ± 321 mL) and H-NIV (VT=652 ± 366 mL) and decreased significantly with CPAP 
(VT=377 ± 297 mL) and HFNC (VT=414 ± 333 mL) (p<0.001). VT was influenced by 
proximal airway pressure variations (measured into the mouth) generated by the device. 
Conclusion: In our bench model, VT was significantly influenced by non-invasive 
oxygenation support devices, whatever the respiratory mechanic or effort simulated. The 
clinical impact of this mechanical effect needs to be assessed.  

Keywords: non-invasive ventilation, tidal volume, acute respiratory failure. 
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