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Introduction
L'oxygène (O2), considéré comme un médicament [décret 
98-79 du 11  février 1998] a pour principal objec-
t if  thérapeutique de corriger l'hypoxie tissulaire ou 
 cellulaire, qu'elle soit secondaire ou non à une hypoxé-
mie artérielle [1]. L'oxygénothérapie conventionnelle est 
délivrée par voie inhalée administrée à travers différents 
dispositifs (lunettes, sondes nasales, masques simples ou 
à haute concentration [MHC]) selon la gravité de la situa-
tion. Elle reste actuellement la première étape du traite-
ment symptomatique de toute insuffisance respiratoire 
aiguë (IRA) avant l'instauration d'une ventilation méca-
nique invasive ou non.

Bien que l'oxygénothérapie conventionnelle soit suffi-
sante et nécessaire [2] dans bon nombre d'IRA mineures à 
modérées, elle peut connaître des limites dans les formes les 
plus sévères d'hypoxémie avec signes cliniques de détresse 
respiratoire aiguë (DRA) (fig. 58.1). Depuis les années 2000, 
l'industrie a développé l'oxygénothérapie nasale humidifiée 
et réchauffée à haut débit (OHD), utilisée tout d'abord chez 
l'enfant [3–5], puis secondairement chez l'adulte [6–10]. 
Cette nouvelle technique, simple d'utilisation, permet 
 d'optimiser l'administration de l'oxygénothérapie dans la 
prise en charge des patients en IRA et également en post-
extubation [6–9, 11, 12].
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Fig. 58.1 Modalités et indications de l'oxygénothérapie.
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58   Partie 3. Pathologie respiratoire

Rappels anatomophysiologiques
Concept d'hypoxie-hypoxémie : pourquoi 
oxygéner ?
L'insuffisance respiratoire se définit par l'incapacité de l'orga-
nisme à assurer en air ambiant une hématose normale. Elle 
se caractérise par une altération des gaz du sang  artériel, défi-
nie, tout en tenant compte de l'âge, par une hypoxémie arté-
rielle, pression partielle artérielle en O2 (PaO2) < 60 mmHg 
et/ou une saturation artérielle en O2 (SaO2) < 90 %, associée 
ou non à une hypercapnie selon le mécanisme physiopa-
thologique sous-jacent de l'insuffisance respiratoire [13]. 
L'hypoxie tissulaire ou cellulaire est définie par la baisse de 
l'apport d'oxygène aux tissus ou aux cellules par rapport à 
leurs besoins, dans une situation donnée. Elle peut être d'ori-
gine hypoxémique, secondaire à une pathologie respiratoire 
le plus souvent, et/ou d'origine non hypoxémique, de cause 
cardiocirculatoire le plus souvent. L'IRA, insuffisance respi-
ratoire de survenue brutale ou rapidement progressive, est la 
traduction clinique de l'hypoxie tissulaire ou cellulaire et ren-
voie souvent à une définition opérationnelle de l'hypoxémie 
artérielle [14]. L'IRA se manifeste principalement par une 
dyspnée, associée ou non à des signes cliniques de DRA, tels 
que la mise en jeu des muscles respiratoires accessoires, à des 
signes cardiocirculatoires et/ou neurologiques. L'IRA n'est 
donc pas synonyme de l'existence d'une DRA, et la surve-
nue d'une hypoxémie artérielle n'est pas non plus forcément 
synonyme de l'existence d'une hypoxie tissulaire.

En pratique clinique, l'oxygénothérapie est indiquée dans 
toutes les situations manifestes ou suspectées d'hypoxie 
tissulaire, qu'elles soient secondaires à une hypoxémie arté-
rielle ou à un défaut du système de transport/extraction 
de l'O2 [13, 14]. La British Thoracic Society recommande 
une prescription d'O2 suffisante pour obtenir une SaO2 de 
94–98 % dans les situations aiguës et de 88–92 % dans les 
situations d'insuffisance respiratoire chronique (IRC) avec 
risque d'hypercapnie [13]. Dans tous les cas, le traitement 
étiologique du mécanisme causal de l'hypoxie-hypoxémie 
doit être initié et associé à l'oxygénothérapie.

Humidification des voies aériennes : 
importance de l'humidification  
et du réchauffement des gaz inspirés
Parmi les fonctions pulmonaires, l'humidification-réchauffement 
des gaz et l'épuration des particules inhalées sont liées à la 
teneur en eau et à la température des gaz inhalés [15].

En situation normale, pendant l'inspiration en air ambiant 
(ainsi défini à 22 °C avec une humidité relative de 50 %, soit 
10 mg H2O/L d'humidité absolue), l'air inhalé se réchauffe 
et se charge en humidité le long des voies aériennes, notam-
ment supérieures (VAS) abondamment vascularisées, pour 
être saturé en eau à la température corporelle au niveau des 
alvéoles [15, 16]. Le niveau des voies aériennes où les gaz 
inhalés atteignent une humidité relative de 100 % et une 
température de 37 °C est appelé « frontière de saturation iso-
thermique » (isothermic saturation boundary). Cette frontière 
se situe au-dessous de la carène, entre la troisième et la cin-
quième division bronchique. Sous cette limite, la saturation 
en eau (100 %) et la température (37 °C) restent constantes et 
l'humidité absolue est alors de 44 mg H2O/L [15]. Au cours 

de l'expiration, le gaz expiré se refroidit et ainsi génère une 
condensation d'eau au-delà de la frontière de saturation iso-
thermique, en partie récupérée par la muqueuse des VAS.

Le conditionnement des gaz inspirés peut avoir ainsi des 
conséquences directes sur la fonction mucociliaire, elle-
même dépendante de l'intégrité de la muqueuse ciliaire et 
plus précisément des cils, de la fréquence de leurs mou-
vements et des propriétés rhéologiques des sécrétions 
muqueuses [15, 17]. L'inhalation d'un gaz trop sec et froid 
aura donc pour conséquence l'assèchement par évaporation 
des sécrétions muqueuses et du liquide périciliaire et alors 
une augmentation de la viscosité du mucus, voire une dys-
fonction des mouvements ciliaires. Un transport mucoci-
liaire insuffisant peut donc altérer la clairance des sécrétions 
muqueuses et favoriser l'obstruction des voies aériennes 
jusqu'à la formation d'atélectasies [15, 17]. D'autre part, il a 
bien été montré que l'inhalation de gaz sec et froid pouvait 
favoriser l'augmentation des résistances des VAS [18].

Anatomie fonctionnelle du pharynx
Le pharynx est composé du naso-, de l'oro- et de l'hypopha-
rynx qui constituent schématiquement un simple « tube res-
piratoire ». Son diamètre est variable selon l'équilibre entre les 
actions contraires des muscles dilatateurs du pharynx et les 
muscles inspiratoires, essentiellement le diaphragme [19]. Le 
réflexe de déphasage est le mécanisme protecteur qui évite le 
collapsus inspiratoire du pharynx. En effet, la contraction des 
muscles dilatateurs du pharynx précède celle du diaphragme 
et permet d'éviter le collapsus pharyngé en contrebalançant 
la pression négative générée par le diaphragme durant l'inspi-
ration. Cependant, dans des situations physiopathologiques 
extrêmes d'IRA avec DRA, l'augmentation du travail des 
muscles inspiratoires s'accompagne d'une augmentation de la 
dépression intrathoracique [20]. Cette augmentation est sus-
ceptible de provoquer une diminution du diamètre pharyngé en 
raison du déséquilibre généré par l'action contraire des muscles 
inspiratoires et dilatateurs du pharynx au-delà de la pression cri-
tique d'ouverture du pharynx, ce qui a pour conséquence d'aug-
menter les résistances au niveau des voies aériennes supérieures.

Dispositifs et limites 
de l'oxygénothérapie 
conventionnelle
Dispositifs d'oxygénothérapie 
conventionnelle
Parmi les dispositifs d'oxygénothérapie conventionnelle, il 
est classique de distinguer ceux permettant de délivrer de 
faibles débits variant de 0,5 à 6 L/min (lunettes et sondes 
nasales, masque à O2 simple) et ceux permettant de déli-
vrer de plus hauts débits > 6  L/min (masques de type 
Venturi et masques à réservoir dits « à haute concentra-
tion » [MHC]) [1]. Avec ces derniers, le débit d'O2 maxi-
mal utilisable ne peut cependant que rarement dépasser 
15 L/min. En fait, selon le débit d'O2 et les dispositifs uti-
lisés, la fraction inspirée en oxygène (FiO2) délivrée peut 
varier de 24 à 60 % au maximum pour les plus performants 
(MHC) [14, 21]. Cependant, la FiO2 délivrée est rarement 
contrôlée et peut varier selon les conditions ventilatoires du 
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patient [21]. Il existe ainsi un risque de surestimation de la 
qualité de l'oxygénation et de la FiO2 réellement délivrée, ce 
qui doit conduire à proposer ces dispositifs d'oxygénation 
conventionnelle dans les situations les moins critiques.

Limites de l'oxygénothérapie 
conventionnelle
Débit inspiratoire et FiO2 délivrée
Au cours de l'IRA sévère avec DRA, le débit inspiratoire 
nécessaire peut ainsi atteindre 30 à plus de 120 L/min [22]. 
Ainsi au cours de l'oxygénothérapie conventionnelle, la dif-
férence entre le débit d'oxygène habituellement utilisé 
(15 L/min avec un MHC) et les besoins physiologiques du 
patient (débit inspiratoire de pointe) conduit à un phénomène 
de dilution de la FiO2 délivrée avec l'air ambiant atmosphé-
rique, aboutissant à une baisse de la FiO2 réellement inhalée 
et donc à un défaut de l'oxygénation appliquée (fig. 58.2).

L'étude physiologique sur volontaires sains de Sim et al. 
a montré que la FiO2 mesurée au niveau pharyngé, au cours 
d'une simulation de DRA, chutait significativement jusqu'à 
24  %, lorsque l'O2 était délivrée par un masque simple 
avec un débit d'O2 entre 4 et 24 L/min, comparativement 
aux conditions de repos  [21]. Aucune variation signifi-
cative de la FiO2 délivrée n'était par contre observée entre 
ces deux conditions expérimentales avec un débit d'O2 de 
15 ou 110 L/min au MHC ou avec un dispositif d'OHD 
(Vapotherm 2000i®, Vapotherm Inc., USA) réglé à un débit 
de 40 L/min. Ce travail illustre les potentielles limites de 
l'oxygénothérapie conventionnelle au cours d'une DRA, 
dues à une FiO2 délivrée aléatoire voire insuffisante. Le débit 
d'O2 appliqué n'est pas suffisant pour couvrir le débit inspi-
ratoire de pointe du patient très élevé dans ces conditions, 
en réponse aux besoins physiologiques dus à la pathologie 
sous-jacente, au travail respiratoire et aux contraintes méca-
niques thoracopulmonaires [22].

Humidification et réchauffement de l'O2 délivré
L'oxygénothérapie conventionnelle utilise classiquement de 
l'O2 mural, gaz froid avec une température de 15 °C et sec 
après le débitmètre. C'est pourquoi certains établissements 
hospitaliers ont décidé de l'associer à une technique d'humi-
dification par barbotage (barboteur), qui est non réchauffée 
et conçue pour saturer l'O2 mural en vapeur d'eau. Cependant 
à 15 °C, l'humidification ainsi générée est très éloignée des 
conditions physiologiques : l'humidité absolue délivrée est 
alors inférieure à 13 mg/L, correspondant à un taux d'humi-
dité relative de 29 % une fois le gaz réchauffé à 37 °C [1, 23].

Des anciens travaux ont montré que l'absence d'humidifica-
tion pour de faibles débits d'O2 pouvait être source d'un incon-
fort à type de sécheresse nasale, buccale ou pharyngée, mais de 
façon relativement limitée, voire indifférente par rapport à la 
présence d'une humidification par barbotage [24]. Une étude 
française est en cours pour évaluer la pertinence d'une telle 
humidification au cours de l'oxygénothérapie conventionnelle 
chez des patients de réanimation (NCT01300845). La sensa-
tion d'inconfort en l'absence d'humidification a été rapportée 
dès l'utilisation d'un débit d'O2 de 3 L/min [25]. La supério-
rité d'une humidification réchauffée comparativement à une 
humidification par simple barbotage, pour des débits d'O2 
≥ 5 L/min, a clairement été démontrée dans une population de 

patients de réanimation, chez qui moins de sécheresse buccale 
et pharyngée était rapportée [26]. Outre l'inconfort généré par 
une humidification insuffisante, l'inhalation d'un gaz sec et 
froid peut altérer la fonction mucociliaire [15, 17] et générer 
une augmentation des résistances des VAS, voire une bron-
choconstriction médiée par un réflexe nasopulmonaire [18].

15L/min
100 % O2

15L/min
100 % O2

Pas de dilution
par l'air ambiant

dilution
par l'air ambiant
45 L/min

FiO2 proche
de 100 %

FiO2 non
maitrisée
30-40 % (?)

Débit inspiratoire
de pointe 12L/min

Débit inspiratoire
de pointe 60L/min

Fig. 58.2 Simulation de fraction inspirée d'oxygène inhalée au 
cours d'une ventilation au repos et au cours d'une détresse res-
piratoire aiguë. A : Situation de repos. Le débit inspiratoire du patient 
de 12 L/min environ est couvert par le débit d'oxygène administré de 
15 L/min dans le masque. Ainsi la FiO2 inhalée est proche de 100 %. 
B : Détresse respiratoire aiguë. Le débit inspiratoire du patient est très 
augmenté, environ de 60 L/min, et n'est pas couvert par le débit d'oxy-
gène administré de 15 L/min dans le masque. Ainsi, 45 L/min du débit 
inspiratoire seront pris dans l'air ambiant et finalement la FiO2 inhalée 
sera ainsi « diluée » pour n'être que d'environ 30–40 %.
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Effets secondaires potentiels 
de l'oxygénothérapie
L'oxygène, comme tout médicament, peut être potentiel-
lement néfaste et doit répondre à une utilisation rigou-
reuse  [13]. Plusieurs situations cliniques sont en effet à 
risque d'effets secondaires lorsque l'oxygénothérapie est mal 
utilisée.

Hypercapnie induite
L'effet secondaire le plus reconnu est la survenue ou l'aggra-
vation d'une hypercapnie, notamment sur terrain d'insuf-
fisance respiratoire chronique (IRC) lorsqu'on utilise des 
débits d'O2 relativement élevés, voire chez les sujets âgés 
même en l'absence d'IRC sous-jacente [27]. Classiquement, 
trois mécanismes sont décrits dans la genèse potentielle de 
cette hypercapnie induite : la levée du stimulus hypoxique 
au niveau des centres respiratoires [28] ; l'hétérogénéité des 
rapports ventilation/perfusion par la levée de la vasocons-
triction hypoxique puis secondairement l'augmentation du 
shunt et de l'espace mort [29] ; enfin, l'effet Haldane, où 
pour un même contenu en CO2, la PCO2 augmente quand 
la PO2 augmente. Si la part respective de chacun de ces trois 
mécanismes dans la genèse d'une hypercapnie n'est pas claire-
ment établie, la correction d'une hypoxémie doit toujours 
être privilégiée en pratique clinique car beaucoup plus à 
risque que l'hypercapnie.

Hyperoxie
Les niveaux élevés de FiO2 nécessaires à la prise en charge 
des atteintes pulmonaires graves telles que le SDRA ont 
pour conséquence un risque potentiel d'hyperoxie. Il a ainsi 
été suggéré que cette hyperoxie pouvait être responsable de 
l'aggravation des lésions pulmonaires observées chez ces 
patients ventilés mécaniquement, voire d'une aggravation 
de la mortalité en cas d'administration prolongée de FiO2 
> 90 % plus de 4  jours ou > 50 % plus de 10  jours  [30]. 
Cependant, seules des études sur modèles animaux de 
SDRA ont démontré une toxicité pulmonaire de l'hyperoxie 
se traduisant par une apoptose et/ou une nécrose des cel-
lules épithéliales alvéolaires [31]. Par contre, la relation de 
cause à effet de l'hyperoxie chez l'homme reste difficile à éta-
blir et controversée, en raison de nombreux autres facteurs 
confondants tels que les paramètres ventilatoires utilisés et 
les lésions pulmonaires induites par la ventilation méca-
nique, détaillées dans le chapitre 184.

Autres complications
Les dispositifs d'humidification classiquement utilisés au 
cours de l'oxygénothérapie conventionnelle, de type barbo-
teurs, exposent au risque de contamination microbienne du 
circuit et donc d'infections pulmonaires, notamment bacté-
riennes [32, 33].

De manière plus anecdotique, certains auteurs ont rap-
porté des complications mécaniques telles que pneumotho-
rax ou pneumomédiastin, au cours d'une oxygénothérapie 
administrée via une simple sonde d'oxygène placée dans les 
narines [34]. Enfin, l'utilisation de l'oxygène dans les ser-
vices d'hospitalisation doit répondre à un entretien régulier 
du matériel (bouteilles, manodétendeurs), mais également à 

des consignes de sécurité minimales afin d'éviter des erreurs 
de manipulation potentiellement sources d'accidents (brû-
lures, incendies, projection, explosion, etc.) [1].

Finalement, si toute situation d'hypoxie-hypoxémie doit 
être impérativement corrigée par une oxygénothérapie, 
celle-ci doit donc être adaptée aux besoins réels du patient 
en tenant compte au mieux du terrain, des situations d'uti-
lisation (aiguës ou chroniques), tout en respectant les règles 
de base de manipulation et d'administration de l'O2.

L'oxygénothérapie humidifiée 
et réchauffée à haut débit (O2–HDN)
Principes de fonctionnement et effets 
physiologiques de l'OHD
Les principes de fonctionnement de l'OHD reposent sur les 
trois éléments suivants [35] : d'une part, un générateur de 
débit délivrant de haut débits air-O2 réglables de 10 à 
70 L/min selon les dispositifs, capable de couvrir le débit 
inspiratoire instantané (de pointe) du patient, une FiO2 
contrôlée ajustable de 21 à 100 % grâce à un analyseur d'O2 
selon les modèles ; d'autre part, un humidificateur chauffant 
installé sur le circuit inspiratoire permettant l'humidifica-
tion des voies aériennes de façon plus efficace ; enfin, une 
interface simple et confortable comprenant des canules 
nasales spécifiques, conçues pour administrer des hauts 
débits de gaz et limiter la condensation d'eau. Différents dis-
positifs d'OHD ont ainsi été mis au point selon la capacité du 
générateur de débit et le type d'humidificateur utilisé [35]. 
La figure 58.3 montre l'un de ces dispositifs actuellement 
commercialisés sous le nom d'Optiflow® (Fisher & Paykel 
Healthcare, Nouvelle Zélande).

Interface
(canules nasales)

Mélangeur air/oxygène
et analyseur d'O2 (FiO2)

Filtre « anti-bruit »

Humidificateur chauffant

Fig.  58.3 Dispositif d'oxygénothérapie à haut débit de type 
Optiflow® (Fisher & Paykel Healthcare, Nouvelle Zélande).
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Couverture du débit inspiratoire 
et humidification des voies aériennes
L'OHD permettrait une meilleure adéquation entre la 
demande ventilatoire d'un patient en DRA, caractérisé par 
un débit instantané élevé, et l'apport par le système d'OHD 
d'une FiO2 élevée grâce à un haut débit, limitant ainsi un 
phénomène de dilution de l'O2 avec l'air ambiant. L'apport 
d'une FiO2 élevée et maîtrisée sous OHD est illustré dans 
l'étude de Sim et al., réalisée chez 13 volontaires sains éva-
lués au repos en situation de DRA simulée par contention 
thoracique [21]. En effet, seule l'OHD permettait d'obtenir 
les FiO2 les plus élevées (proche de 90 %) et stables durant 
les deux conditions expérimentales, comparativement aux 
dispositifs d'oxygénation conventionnelle.

Le réchauffement et l'humidification appliqués au cours 
de l'OHD permettent de rendre les hauts débits de gaz ainsi 
utilisés compatibles avec la physiologie des voies aériennes 
et potentiellement d'en améliorer le confort, car proche de 
l'hygrométrie présente au-delà de la frontière de saturation 
isothermique  [15]. Le meilleur confort sous OHD a été 
rapporté comparativement à l'oxygénothérapie au masque 
haute concentration ou ventilation non invasive ou chez des 
patients en DRA [6–8, 11]. De plus, une hygrométrie opti-
misée permet de préserver la clairance mucociliaire en limi-
tant l'assèchement des sécrétions trachéobronchiques, et de 
prévenir l'augmentation des résistances des VAS [15, 17, 
18]. L'intérêt d'une humidification active sur les capacités 
d'expectoration a par ailleurs été particulièrement démontré 
chez des patients porteurs de bronchectasies [36].

Effet pression expiratoire positive (PEP) 
et augmentation du volume pulmonaire  
de fin d'expiration
Plusieurs travaux ont montré que l'OHD permettait de 
générer une pression positive dans les voies aériennes supé-
rieures et ainsi un effet pression expiratoire positive (PEP) 
externe.

Les niveaux de pression des voies aériennes supérieurs 
ont été mesurés autour de 1,5 à 3 cmH2O chez des patients 
en postopératoire de chirurgie cardiaque, lesquels variaient 
dans le même sens que le débit de gaz et diminuaient 
significativement lorsque les patients respiraient la bouche 
ouverte [10]. Bien que ces niveaux de pression soient faibles, 
ils permettent de générer un effet PEP favorisant les phé-
nomènes de recrutement alvéolaire. L'analyse des volumes 
pulmonaires par tomographie thoracique par impédance 
électrique, réalisée chez des patients en postopératoire de 
chirurgie cardiaque ou en insuffisance respiratoire aiguë 
hypoxémique, a montré que l'utilisation de l'OHD compa-
rativement à l'oxygénothérapie conventionnelle était asso-
ciée à une augmentation du volume courant mais aussi du 
volume pulmonaire en fin d'expiration, de manière corrélée 
à l'augmentation de la pression des voies aériennes [38, 39].

Lavage-rinçage de l'espace mort rhino-pharyngé
Un autre effet physiologique de l'OHD est d'induire un 
phénomène de « lavage-rinçage » de l'espace mort anatomo-
physiologique (VD/Vt) et par conséquent du CO2, grâce à 
l'importance de la turbulence du débit de gaz continu déli-

vré au niveau du rhino-pharynx [19, 35]. Ce phénomène 
de « lavage-rinçage » contribue à réduire l'espace mort et 
permet ainsi d'améliorer la ventilation alvéolaire et donc 
de diminuer le travail ventilatoire des patients grâce à la 
diminution du CO2 présent dans les voies aériennes supé-
rieures [35, 40, 41]. Le bénéfice clinique d'un tel effet semble 
pouvoir se traduire par une meilleure tolérance à l'exercice, 
une moindre dyspnée d'effort, voire une meilleure oxygéna-
tion chez des patients BPCO comparativement à de faibles 
débits d'O2 tout en maintenant le même niveau d'oxygéna-
tion [42, 43].

Réduction des résistances des voies aériennes
L'OHD permettrait de contrebalancer la part résistive du 
travail respiratoire due à l'augmentation des résistances des 
voies aériennes au niveau pharyngé, secondaire déphasage 
des activités musculaire des muscles inspiratoires (essentiel-
lement le diaphragme) et des muscles dilatateurs du pha-
rynx en maintenant une pression pharyngée positive [19].

Les effets physiologiques de l'OHD permettent l'amé-
lioration du mode ventilatoire (effet PEP et diminution 
de la fréquence respiratoire), la réduction du rapport VD/
Vt (effet de lavage-rinçage) et la diminution potentielle du 
travail respiratoire (diminution des résistances des voies 
aériennes) et pourraient, à terme, faire considérer l'OHD 
davantage comme une technique d'assistance ventilatoire 
que comme une simple méthode d'oxygénation.

Diminution du travail respiratoire
Tous ces effets physiologiques contribuent à diminuer le tra-
vail respiratoire des patients en insuffisance respiratoire aiguë 
traitée par OHD. Deux études physiologiques, analysant les 
variations des pressions œsophagiennes au cours du cycle 
respiratoire des patients en insuffisance respiratoire aiguë, ont 
montré que l'OHD diminuait le travail inspiratoire compara-
tivement à l'oxygénothérapie conventionnelle [39, 44].

Cette diminution de l'effort inspiratoire serait propor-
tionnelle au débit de gaz délivré sous OHD [45]. Ce concept 
repose sur des études animales dans lesquelles l'hyperventi-
lation induite par l'injection d'acide salicylique était associée 
à la survenue d'hypoxémie et responsable, après quelques 
heures de ventilation spontanée, de lésions d'œdème 
pulmonaire comparables à celles observées au cours du 
VILI [46, 47]. A contrario, les animaux ventilés de manière 
invasive et sous sédation ne développaient pas d'hypoxémie 
ou d'œdème pulmonaire lésionnel.

Matériel à disposition  
et principes de réglage
Différents dispositifs spécifiquement dédiés à l'OHD ont 
été mis au point selon la capacité du générateur de débit et 
le type d'humidificateur utilisé. Ceux actuellement dispo-
nibles sur le marché sont les suivants : le Precision flow® 
et le Vapotherm 2000i® (Vapotherm Inc., USA), l'Hydrate 
Omni® (Hydrate Inc, USA), l'Optiflow® et l'Airvo 2® (Fisher 
& Paykel Healthcare, Nouvelle Zélande). Ces derniers sont 
actuellement les plus largement utilisés en France et en 
Europe (fig. 58.2). Il est également possible de délivrer une 
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OHD, à partir de la fonction « oxygénothérapie » de certains 
ventilateurs lourds de réanimation tels que l'Evita XL® et 
l'Evita V500® (Dräger, Allemagne) ou le Monal T75® (Air 
Liquide Medical System, France).

La figure 58.3 schématise les trois principaux composants 
du dispositif Optiflow® : un générateur de débit (mélangeur 
air-O2) couplé à un analyseur d'O2 (réglage de la FiO2 déli-
vrée de 21 à 100 %) capable de délivrer jusqu'à 70 L/min de 
gaz frais ; un humidificateur chauffant, capable de répondre 
aux conditions hygrométriques et de réchauffement physio-
logique de la zone de saturation isothermique de l'arbre res-
piratoire ; une interface représentée par des canules nasales 
souples en silicone, disponibles en trois tailles, autorisant 
l'élocution. Le gaz ainsi humidifié et réchauffé est délivré 
jusqu'aux canules nasales via un seul circuit inspiratoire 
lui-même réchauffé pour éviter la condensation et la déper-
dition de chaleur. Il existe également une interface spéci-
fique pouvant se raccorder à une canule de trachéotomie. 
Lorsqu'on applique l'OHD à travers un ventilateur, celui-ci 
se substitue au générateur de débit, ce dernier étant alors 
limité au maximum à 50 L/min, et seuls sont alors néces-
saires l'interface et l'humidificateur chauffant.

Le réglage des paramètres d'un dispositif d'OHD com-
prend le choix de la FiO2 (21 à 100 %), du débit de gaz frais 
délivré (10 à 70 L/min avec le système Optiflow®), à adap-
ter selon la tolérance, la situation clinique du patient et la 
température de l'humidificateur chauffant (37 °C, ou sur la 
position « ventilation invasive » avec l'humidificateur MR 
850® dédié de l'Optiflow®). L'ensemble du dispositif d'OHD 
doit être idéalement préparé 10 à 15 minutes avant son utili-
sation afin que l'humidificateur chauffant puisse atteindre sa 
température optimale de fonctionnement.

Indications potentielles de l'OHD 
(encadré 58.1)
Historiquement, les premières études ont évalué l'OHD en 
postopératoire de chirurgie cardiaque en raison d'un effet 
PEP décrit dans cette population et potentiellement béné-
fique sur le travail respiratoire [10, 48, 49]. Par la suite, les 
effets physiologiques (haut débit et niveau de FiO2), les 

aspects techniques de l'OHD et les travaux réalisés en pédia-
trie [3, 4] ont amené à proposer cette technique dans la prise 
en charge de l'IRA hypoxémique de l'adulte [50, 51].

Postopératoire de chirurgie cardiothoracique
Deux études prospectives, randomisées, contrôlées ont évalué 
l'intérêt de l'OHD en postopératoire de chirurgie cardiotho-
racique [52, 53]. La première de Parke et al. portant sur 340 
patients a comparé l'OHD aux techniques habituelles de soins 
et d'oxygénation [52]. Les patients traités par OHD bénéfi-
ciaient d'un moindre recours à des techniques de support 
ventilatoire telles que l'OHD, la VNI ou l'intubation, bien que 
l'oxygénation n'était pas meilleure et la survenue d'atélectasie 
pas plus importante. L'autre étude a randomisé 830 patients 
pour recevoir un traitement par VNI (avec PEP et aide ins-
piratoire) ou par OHD. L'efficacité du traitement par OHD 
n'était pas inférieure à celle par VNI, avec un taux d'échec 
défini par la nécessité d'une intubation endotrachéale, d'un 
changement pour l'autre système d'oxygénation, ou l'arrêt 
prématuré, de l'ordre de 24 % dans les deux groupes [53].

Ces deux études montrent très clairement l'intérêt de 
l'utilisation systématique en postopératoire de chirurgie car-
diothoracique de l'OHD avant même la survenue d'une IRA.

Insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique
Les premiers travaux cliniques publiés chez l'adulte en IRA 
hypoxémique ont évalué la faisabilité, les conséquences phy-
siologiques et le confort sous OHD.

Ainsi, plusieurs équipes ont montré tout d'abord que 
l'OHD améliorait significativement la dyspnée, la fréquence 
respiratoire, le confort et l'oxygénation dès les premières 
minutes comparativement à l'oxygénothérapie convention-
nelle (masque Venturi ou MHC) chez des patients en IRA 
hypoxémique [7, 9].

Par la suite, d'autres études prospectives observationnelles 
ont évalué, en plus de la faisabilité et des paramètres phy-
siologiques, l'impact clinique de l'OHD dans l'IRA. Ainsi, 
Sztrymf et al. ont rapporté, chez 38 patients de réanimation 
en IRA sévère, que l'OHD améliorait significativement les 
signes cliniques de DRA et l'oxygénation tout au long des 48 
premières heures, et ce dès la quinzième minute d'utilisation 
pour la fréquence respiratoire et la SpO2, dès la 1re heure pour 
l'oxygénation comparativement à l'état de base sous oxygé-
nothérapie par MHC [8]. Par ailleurs, le pH ou la PaCO2 
n'étaient pas modifiés sous OHD. L'absence d'amélioration 
significative de la fréquence respiratoire (dès la 30e min), de 
l'oxygénation (dès la 15e min pour la SpO2 et dès la 1re heure 
pour la PaO2) et la persistance d'une respiration abdominale 
paradoxale (dès la 15e min) étaient des facteurs associés à 
l'échec précoce de l'OHD en analyse univariée [8].

De même, Frat et al. ont évalué dans une étude pilote pros-
pective observationnelle, le bénéfice de l'OHD utilisée en 
association à la VNI chez 28 patients de réanimation avec une 
IRA hypoxémique sévère (PaO2/FiO2 < 200). L'OHD permet-
tait, là encore, d'améliorer significativement l'oxygénation et 
les signes de DRA se traduisant par une diminution de la fré-
quence respiratoire comparativement à l'état de base sous oxy-
génothérapie conventionnelle [6]. Le taux d'intubation était de 
36 % et les facteurs associés étaient une fréquence respiratoire 
supérieure à 30 cycles/min après une heure sous OHD [6].

Encadré 58.1. Critères prédéterminés 
d'intubation

Contre-indications à l'oxygénothérapie à haut 
débit nasale
■ Défaillance hémodynamique sévère définie par une PAS 

< 90  mmHg ou PAM < 65  mmHg ou un traitement 
catécholaminergique

■ Défaillance neurologique définie par des troubles de la 
conscience (score de Glasgow ≤ 12) ou une agitation

Contre-indication relative à l'oxygénothérapie à 
haut débit nasale
■ Indication urgente à l'intubation endotrachéale, cependant 

l'oxygénothérapie à haut débit nasale peut être utilisée en 
cas d'indication urgente à l'intubation endotrachéale mais 
uniquement dans le but d'améliorer la pré-oxygénation
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Enfin, Messika et al. ont rapporté dans une étude obser-
vationnelle incluant 45 patients présentant un SDRA sévère 
(PaO2/FiO2 à 137 mmHg) et traités en première intention 
par OHD que seulement 18 d'entre eux ont été intubés par 
la suite [54].

Ces études ont été suivies par une étude prospective, 
multicentrique, randomisée et contrôlée (FLORALI, 
NCT01320384) comparant l'oxygénothérapie au MHC, à 
l'OHD et à la VNI (associée à l'OHD) et évaluant l'impact de 
ces trois stratégies sur l'intubation et la mortalité [11]. Trois 
cent dix patients en IRA hypoxémique (PaO2/FiO2 < 300) 
non hypercapnique ont été inclus et répartis selon leur traite-
ment dans les trois groupes. Les résultats préliminaires ont 
montré que le taux d'intubation n'était pas significativement 
différent entre les groupes, bien qu'inférieur chez les patients 
traités par OHD (38, 47 et 50 % dans les groupes OHD, 
oxygène standard et VNI, respectivement). Cependant, la 
mortalité en réanimation et à J90 était significativement plus 
basse dans le groupe traité par OHD (22, 13 et 31 % dans les 
groupes OHD, oxygène standard et VNI, respectivement). 
Enfin, chez les patients les plus hypoxémiques (PaO2/FiO2 
< 200) le taux d'intubation était significativement plus bas 
dans le groupe OHD (35, 53 et 58 % dans les groupes OHD, 
oxygène standard et VNI, respectivement). Cette étude 
montre l'effet bénéfique de l'OHD dans la prise en charge 
de l'IRA hypoxémique y compris dans les formes les plus 
sévères et remet en question l'intérêt de la VNI dans cette 
indication.

Ainsi, l'OHD pourrait être une alternative aux autres 
techniques d'oxygénation dans la prise en charge actuelle 
de l'IRA hypoxémique non hypercapnique. Cependant, une 
enquête récente conduite dans les services de réanimation 
français montre que l'OHD est utilisée dans seulement 5 % 
des cas au cours de l'insuffisance respiratoire aiguë [55]. La 
sélection des patients est importante, seuls ceux présen-
tant une défaillance respiratoire isolée doivent être traités 
par OHD, car l'existence de défaillances supplémentaires 
(notamment hémodynamiques) a été décrite comme à 
risque d'échec (encadré 58.1) [54]. L'utilisation de critères 
prédéterminés d'intubation (encadré 58.2) permet de ne pas 
retarder ce geste, retard qui peut aggraver le pronostic des 
patients avec un risque de mortalité [56–58].

Post-extubation
Le moment du sevrage ventilatoire puis d'extubation est une 
période critique au cours du séjour d'un patient en réani-
mation avec un taux d'échec variant de 10 à 20 % selon le 
terrain des patients et la durée de ventilation [59]. Ainsi cer-
tains auteurs ont évalué le bénéfice de l'utilisation de la VNI 
prophylactique ou curatrice en cas de survenue d'une IRA 
en post-extubation avec des résultats contradictoires [59]. 
Maggiore et  al. ont évalué l'OHD également dans cette 
indication comparativement à l'oxygénothérapie au masque 
Venturi, instaurée systématiquement chez des patients dont 
le rapport PaO2/FiO2 était inférieur à 300 [12]. Cette étude 
bicentrique a montré le bénéfice de l'OHD dans cette indi-
cation avec une amélioration de l'oxygénation après extu-
bation, qui était l'objectif principal de l'étude. Le confort et 
la tolérance étaient supérieurs sous OHD. Enfin le taux de 
réintubation était significativement inférieur dans le groupe 

OHD, 7 % versus 35 % dans le groupe masque Venturi. La 
même équipe conduit une étude similaire multicentrique 
internationale avec pour objectif principal d'évaluer le taux 
de réintubation chez 500 patients répartis en deux groupes 
masque Venturi et OHD après extubation (NCT02107183).

Dans l'attente des résultats de cette étude multicentrique, 
il semble que l'OHD soit bénéfique en traitement préven-
tif après extubation chez les patients quel que soit le terrain 
sous-jacent. Cependant, la VNI a montré un bénéfice chez 
les patients à risque, ventilés de manière prolongée, avec 
comorbidités respiratoires ou cardiaques  [60], et l'OHD 
utilisée à la place de l'oxygénothérapie standard entre les 
séances de VNI pourrait être bénéfique. Une étude multicen-
trique française évaluant la VNI seule avec la VNI associée 
à l'OHD en traitement prophylactique après extubation chez 
les patients à risque devrait répondre à cette question [61].

Procédure d'intubation
Les caractéristiques techniques de l'OHD ont conduit cer-
tains auteurs à l'évaluer au cours de la procédure d'intuba-
tion endotrachéale [62]. En effet, si la VNI permet d'assurer 
une pré-oxygénation plus efficace que celle au ballon de 
type Ambu®  [63], l'OHD par simples canules nasales a 
l'avantage de pouvoir maintenir un débit d'oxygène élevé, 
capable de délivrer une FIO2 élevée et une pression positive 
dans les voies aériennes supérieures durant toutes les phases 
de la procédure d'intubation : la pré-oxygénation, la phase 
d'apnée et d'exposition laryngée, sans pour autant interférer 
avec le laryngoscope et gêner l'opérateur. Miguel-Montanes 
et al. ont évalué l'intérêt de l'OHD dans une étude prospec-
tive avant-après, comparant une période de pré-oxygénation 
par oxygénation conventionnelle au MHC, à une période où 
elle était effectuée par OHD [62]. Durant la pré-oxygénation 
par OHD, la saturation artérielle pulsée (SpO2) était signi-
ficativement supérieure et les épisodes de chute de SpO2 
< 80 % significativement moins fréquents comparativement 
à la pré-oxygénation au MHC. Cependant, ces résultats n'ont 
pas été confirmés par l'étude multicentrique randomisée 

Encadré 58.2 Contre-indications 
à l'oxygénothérapie à haut débit nasale

Critères d'intubation trachéale
■ Défaillance respiratoire (association de deux critères parmi les 

suivants) :
– signes de détresse respiratoire persistant ou se majorant 

sous traitement ;
– FR > 35/min ;
– pH < 7,35 ;
– encombrement bronchique ;
– SpO2 < 90  % plus de 5  minutes non expliquée par des 

problèmes techniques.
■ Défaillance hémodynamique :

– PAS < 90 mmHg ;
– PAM < 65 mmHg ;
– amines vasopressives.

■ Défaillance neurologique :
– troubles de la conscience (score de Glasgow < 12) ;
– agitation.
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contrôlée de Vourch' et al. dans laquelle l'OHD n'était pas 
supérieure à la pré-oxygénation au ballon en termes de SpO2 
minimale ou de désaturation sévère (SpO2 < 80 %) [64]. 
Cette équipe a reproduit la même étude mais chez des 
patients avec une hypoxémie modérée [65]. Les résultats ont 
montré qu'une pré-oxygénation avec HFNC était associée 
avec moins d'effets indésirables et moins d'effets indési-
rables graves. S'il semble admis que l'HFNC est préférable au 
MHC pour assurer la pré-oxygénation des patients avec une 
hypoxémie modérée [66], la place de l'HFNC par rapport à 
la VNI restait à préciser. Récemment, une étude française 
multicentrique et randomisée a comparé HFNC à la VNI 
pour la pré-oxygénation au cours de l'intubation en réani-
mation [67]. Cette étude, récemment publiée dans le Lancet 
Respiratory Medicine  [68], n'a pas montré de supériorité 
de la VNI en ce qui concerne le critère de jugement prin-
cipal (SpO2 < 80 %). En revanche, chez les patients avec un  
PaO2/FiO2 < 200 mmHg, ceux pré-oxygénés avec la VNI 
avaient moins d'épisodes de désaturation (p = 0,0459).

Enfin, il serait également possible de combiner les deux 
techniques comme cela a été proposé pour les patients les 
plus hypoxémiques [69] afin d'apporter de l'oxygène pen-
dant la phase apnéique au cours de la procédure d'intu-
bation. De même, une étude récente est allée plus loin en 
bousculant le dogme interdisant toute ventilation ou appli-
cation de pression positive pendant la phase apnéique en rai-
son du risque d'inhalation [70]. Cette étude multicentrique, 
randomisée et contrôlée, incluant 401 patients sans hypoxé-
mie sévère, a évalué l'impact sur la survenue d'hypoxémie 
sévère d'une ventilation manuelle au ballon d'oxygène avec 
PEP (5 à 10 cm d'eau) versus aucune ventilation durant la 
phase apnéique de la procédure d'intubation (entre l'induc-
tion anesthésique et l'intubation trachéale). Les résultats 
ont montré un bénéfice de la ventilation manuelle au bal-
lon d'oxygène avec PEP en termes de SpO2 minimale et de 
survenue d'épisodes d'hypoxémie sévère sans augmenter le 
risque d'inhalation gastrique ou de pneumonie d'inhalation.

Ces différentes études incitent à appliquer des stratégies 
améliorant l'oxygénation au cours de la procédure d'intu-
bation par l'application d'une pression positive de la phase 
de pré- oxygénation jusqu'à l'intubation en incluant la phase 
apnéique [71].

Autres indications et perspectives
L'OHD peut également s'avérer utile pour optimiser l'oxy-
génation et la tolérance de gestes invasifs chez les patients 
hypoxémiques ou lors de certaines procédures à risques. 
Ceci a pu être montré lors de la pratique de fibroscopies 
bronchiques avec ou sans lavage broncho-alvéolaire [72, 73].

Les effets physiologiques décrits plus haut (humidifica-
tion optimisée, effet PEP, lavage-rinçage de l'espace mort, 
réduction des résistances des VAS, et diminution potentielle 
du travail respiratoire) représentent un rationnel intéressant 
pour envisager d'appliquer l'OHD à l'IRA hypercapnique, 
et ce malgré le risque théorique d'aggraver l'hypercap-
nie  [27–29]. Néanmoins, des études physiologiques ont 
montré principalement une meilleure tolérance à l'exercice, 
une moindre dyspnée d'effort [42, 43], une meilleure oxy-
génation [42] et une diminution du travail respiratoire chez 
les patients BPCO stables [74]. Des études observationnelles 

ou rétrospectives ont montré un potentiel intérêt de l'OHD 
chez les patients en exacerbation de BPCO [75, 76]. Un essai 
multicentrique avec le réseau REVA comparant l'HFNC à 
l'oxygénothérapie conventionnelle entre les séances de VNI 
au cours de l'insuffisance respiratoire aiguë hypercapnique 
avec acidose respiratoire va bientôt démarrer [77].

Enfin, un score, le ROX index, permettant de prédire 
l'évolution favorable ou défavorable d'un traitement par 
HFNC au cours de l'insuffisance respiratoire aiguë hypoxé-
mique a été proposé [78] et validé prospectivement [79].

Contre-indications
Les situations dans lesquelles l'OHD ne doit pas être utilisée 
sont résumées dans l'encadré 58.1.

Conclusion
L'OHD apparaît donc comme une réelle innovation techno-
logique, bien tolérée et facile à mettre en œuvre, permettant 
d'optimiser l'oxygénation lorsque l'oxygénothérapie conven-
tionnelle atteint ses limites. Les caractéristiques techniques et 
les effets physiologiques de l'OHD comprennent principale-
ment l'apport d'une FiO2 élevée, un effet PEP et un effet de 
lavage-rinçage de l'espace mort rhino-pharyngé. Les travaux 
publiés plaident pour une utilisation de plus en plus large de 
l'OHD, notamment dans la prise en charge de l'IRA hypoxé-
mique et en post-extubation. Cependant il faut rester vigilant 
sur l'indication de l'OHD qui doit concerner des patients 
monodéfaillants respiratoires. De plus, l'utilisation de l'OHD 
ne doit pas faire repousser indûment les limites de l'oxygéno-
thérapie au risque de retarder dangereusement une intubation, 
ce qui impose de prédéterminer des critères d'intubation, tels 
que la survenue d'une nouvelle défaillance et l'absence d'amé-
lioration des signes respiratoires ou de l'oxygénation.
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