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Abréviations : 

BPCO : BronchoPneumopathie Chronique Obstructive 

CHU : Centre Hospitalier Universitaire 

IQR : Écart interquartile 

FC : Fréquence Cardiaque 

FiO2 : Fraction inspiratoire en oxygène 

FR : Fréquence Respiratoire  

MHC : Masque à Haute Concentration 

OHD : Oxygénothérapie par Haut débit 

PaO2 : Pression artérielle en oxygène 

PaCO2 : Pression artérielle en dioxyde de carbone  

PEP : pression expiratoire positive 

pH : potentiel d’hydrogène  

UGA : Urgences Générales Adultes 

SAUV : Service d’accueil des urgences vitales 

SpO2 : Saturation pulsée en Oxygène 

TA : Tension Artérielle 

TAM : Tension artérielle moyenne 

SOFA : sequential organ failure assessment 

USC : Unité de Soins Continus 

VNI : Ventilation Non Invasive 
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Introduction : 

 

La dyspnée est définie par un inconfort ressenti à la respiration. C’est un motif 

fréquent de consultation aux urgences. En 2016 aux États Unis, ce motif correspond à 3.4 

millions de consultations dans les services d’urgences soit 2.9% à 5.4 % des passages aux 

urgences (1,2)  et 6.4 % chez les plus de 65 ans (1). La détresse respiratoire correspond à 

l’existence de signes de gravité d’une dyspnée aigue (3). Elle est définie par la présence de 

signes de compensation d’une inadéquation entre les besoins et les apports en oxygène 

pouvant mener à l’hypoxémie. Il résulte de ce cadre syndromique un taux d’hospitalisation de 

71 % (4)  et une mortalité de 31% (5). 

 

La stratégie conventionnelle de prise en charge des détresses respiratoires avec 

hypoxémie aux urgences est l’oxygénothérapie. Elle peut être administrée à l’aide de 

dispositifs variés tels que les canules nasales qui permettent de délivrer un débit jusqu’à 6 

litres ; le masque simple et le masque à réservoir (6,7). Cependant cette stratégie présente des 

limites. En effet, les volumes mobilisés d’un malade en détresse respiratoire peuvent dépasser 

les 15 litres minutes fournis aboutissant à une diminution de la fraction inspirée en oxygène 

(FiO2) à mesure que la ventilation minute augmente (8). Par conséquence, ces supports en 

oxygène ne permettent pas de contrôler efficacement la fraction inspiratoire en oxygène et ne 

permettent pas de dépasser 70% de FiO2 chez les malades en détresse respiratoire (9). 

L’oxygénothérapie humidifiée à haut-débit nasal (OHD) est un support ventilatoire qui permet 

de délivrer de l’oxygène humidifiée et réchauffée à débit élevé jusqu’à 70 litres minutes par 

voie nasale. L’oxygénothérapie à haut-débit permet premièrement de contrôler la FiO2 

délivrée au malade jusqu’à 100% de FiO2 (10) ; deuxièmement, de créer un effet PEP like 

modéré compris entre 0 et 6 cm H2O variable selon les débits, mais limité par l’ouverture 

buccale (11–13).  Troisièmement, le haut débit permet de saturer l’espace mort anatomique en 

oxygène et ainsi, permet de laver ce dernier du gaz carbonique évitant ainsi sa ré-inhalation à 

chaque cycle respiratoire et agissant comme un réservoir à oxygène (14). Une amélioration 

des échanges gazeux et de la compliance pulmonaire associée à une diminution du travail 

respiratoire est suggérée (15–17). L’OHD permet une diminution du nombre de décès à J28 

chez les malades en insuffisance respiratoire aiguë non  
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hypercapnique hospitalisés en réanimation(18). Récemment ce dispositif a aussi montré une 

diminution du recours à l’intubation dans les infections à SARS-CoV-2 (19,20) mais 

également dans les infections à H1N1 (21). 

 

L’utilisation du haut débit nasal dans les services d’urgences est récente et encore peu 

étudiée. Les données existantes suggèrent une diminution de la fréquence respiratoire (FR), 

une amélioration de la saturation en oxygène et une amélioration de la dyspnée (22–24). En 

cas d’œdème pulmonaire cardiogénique des résultats positifs sur l’amélioration clinique et 

gazométrique sont retrouvés dans la littérature en comparaison de l’oxygénothérapie 

conventionnelle, mais sans bénéfices surajoutés à la ventilation non invasive (25,26). 

Plusieurs méta analyses sur l’utilisation du haut débit nasal aux urgences ont été 

menées(27,28) et retrouvent une amélioration clinique sur la diminution de la FR sans 

diminution du recours à l’intubation ou de diminution sur la durée de séjour. Les systèmes 

d’oxygénation par haut-débit restent à ce jour principalement des dispositifs de soins intensifs 

et réanimation.  A l’arrivée aux urgences, le statut réanimatoire des malades n’est que 

rarement connu. L’utilisation précoce d’un dispositif d’oxygénation par haut débit nasal, dès 

le stade des urgences, pourrait permettre d’éviter tout retard de prise en charge de 

l’hypoxémie par saturation de l’espace mort en oxygène, et par amélioration de la ventilation 

alvéolaire notamment grâce à un recrutement alvéolaire. Quel que soit le statut réanimatoire 

ou non d’un malade, la durée de séjour est corrélée à la mortalité. 

 

Cette étude rétrospective et observationnelle a pour objectif d’étudier l’évolution 

clinico-biologique des patients ayant bénéficié d’une stratégie d’oxygénation par haut débit 

nasal et d’étudier leurs pronostics. 
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Matériel et Méthode 

 

Design et lieu de l’étude : 

 

Nous avons mené une étude rétrospective et monocentrique sur le centre hospitalier 

universitaire de Poitiers par revue de dossiers médicaux informatisés sur le logiciel 

« Résurgences® » (Intuitive/ groupe Berger-Levrault, Boulogne-Billancourt, France) entre le 

premier janvier 2015 et le premier janvier 2020 concernant les patients accueillis aux urgences 

générales adultes (UGA). 

 

Les UGA accueillent environ 40 000 patients par an. Le service des urgences est 

sectorisé en un circuit court pour la traumatologie, un circuit long, une salle d’accueil des 

urgences vitales pour les malades graves ; ainsi qu’une unité d’hospitalisation de courte durée. 

L’utilisation du haut débit nasal aux urgences est réalisable en salle d’accueil des urgences 

vitales (SAUV). La SAUV comprend 4 lits avec à disposition un scope et une équipe 

paramédicale indépendante du reste des urgences 24h/24 et d’une équipe médicale 

indépendante 12 heures par jour puis d’une gestion réalisée par le médecin du circuit long. Le 

CHU de Poitiers possède des urgences cardiologiques indépendantes. 

 

Population : 

 

Tous les patients adultes majeurs admis au service des urgences de Poitiers entre le 

01/01/2015 et le 31/12/2020 et ayant eu une oxygénothérapie par haut débit nasal ont été inclus.  

Seuls les patients mineurs ont été exclus. 

 

Recueil des données : 

 

Le recueil a été effectué par analyse systématique de tous les dossiers médicaux des 

urgences de patients admis pendant la période d’inclusion et comportant les mots-clefs suivants 

« optiflow » ; « haut débit » ; « haut-débit » ; « OHD ». 

Le statut de décès est vérifié par revue des données administratives informatiques des 

patients ; par courriers existant sur le logiciel « Télémaque® » (CHU Poitiers). Le recueil des 

antécédents et des traitements a été réalisé par l’analyse des dossiers informatisés. 
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Objectif de l’étude  

 

L’objectif de cette étude est d’étudier l’évolution clinique et gazométrique des patients 

à 1 heure d’utilisation d’OHD et d’étudier leurs pronostics. 

 

Critère de jugement principal : 

 

Le critère de jugement principal était la variation de la FR mesurée entre l’admission du 

patient et une heure après la mise en place du traitement par OHD nasale. 

 

Critères de jugement secondaire 

 

Les critères de jugement secondaire étaient : 

L’évolution des paramètres cliniques d’admission et à 1 heure d’OHD (SpO2, FC, 

TAM). 

L’évolution des paramètres gazométriques. Les critères d’analyses secondaires 

s’intéressent à l’amélioration gazométrique, correction du pH, amélioration de 

l’hypoxémie et diminution du taux d’hypercapnie des malades après utilisation 

d’OHD. 

La durée d’hospitalisation. 

L’analyse observationnelle des méthodes d’utilisation d’OHD. 

 

Une analyse stratifiée sur la pathologie responsable de la détresse respiratoire du patient 

a également été réalisée. 

 

Analyse statistique : 

 

L’analyse statistique est réalisée via le logiciel « BiostaTGV ». Les variables 

quantitatives sont présentées sous forme de médiane et interquartile. Les variables catégorielles 

sont présentées sous forme d’effectif et de proportion. La variation des paramètres cliniques 

entre l’admission et à 1 heure de traitement sont présentée selon la différence médiane et 

interquartile.  Les données ne suivaient pas une distribution normale ce pourquoi une analyse 

statistique non paramétrique par un test des rangs signés de Wilcoxon a été réalisé pour 

l’ensemble des données. Le seuil de significativité a été fixé pour p<0.05. 
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Résultats 

 

Population de l’étude 

 

Au cours de la période d’analyse du 01/01/2015 au 31/12/2020 nous avons recueilli 

366 dossiers sur le requêteur du logiciel « Résurgence® ». Après exclusion des dossiers 

doublons et des dossiers de patients n’ayant pas bénéficié d’OHD, 78 dossiers ont été 

analysés. 

 

Les caractéristiques de la population sont présentées dans le tableau 1. Les patients 

avaient un âge médian de 73 ans (IQR : 65- 85) et étaient essentiellement des hommes (59%).  

Tous les patients présentaient des signes de détresse respiratoire à l’admission. La FR était de 

32 cycles/min (IQR 26 ; 38) et la SpO2 de 93% (IQR 89 ; 96) sous 6 litres par minute 

d’oxygénothérapie conventionnelle (IQR 2 ; 12). Une acidose était présente chez 25% des 

patients et 27% avait une hypercapnie. 

 

L’OHD a été débutée en cas de détresse respiratoire principalement secondaire à une 

pneumopathie infectieuse (64%) ou à un OAP (22%). Enfin, 14% des patients ont eu de 

l’OHD pour des motifs divers tels que l’exacerbation aiguë de BronchoPneumopathie 

Chronique Obstructive (BPCO) ou une embolie pulmonaire.  

 

 

 

Tableau 1 : Caractéristiques des patients à l’admission 

 
Terrain 

N=78 

Données* 

Sexe (féminin/ masculin) 32/46 

Age*(années)  73 [65-85] 

Autonomie préservéec 48 (62) 

Tabagisme actif ou sevré 36 (46) 

Alcoolisme actif ou sevré 17 (22) 

Insuffisance cardiaque chroniqued 21 (27) 

Maladie respiratoire chronique 26 (33) 

Maladie hépatique chronique 6 (8) 

Insuffisance rénale chronique 19 (24) 

Néoplasie maligne active 22 (28) 

Cadre étiologiquee N=78  

Pneumopathie infectieuse 50 (64) 

Décompensation cardiaque isolée 17 (22) 

Autresa 11 (14) 
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qSOFAb Supérieure ou égale à 2 , n(%) 10 (20) 

Paramètres cliniques à l’admission  

Fréquence cardiaque* (bpm) N=78 105 [90 ; 118] 

Pression artérielle moyenne* (mmHg) N=78 97 [84 ; 108] 

Fréquence respiratoire* (cycle/min) N=76 32 [26 ; 38] 

Saturation en oxygène* (%) N=77 93 [89 ; 96] 

Support en oxygène* (litres)N= 73 6 [2 ;12] 

Score de Glasgow inférieur à 15 (effectif) N= 77 

Température* (degré Celsius) N=78 

12 (15.6) 

37.6 [37 ;38.5] 

Paramètre gazométrique à l’admission N=75  

pH 

Inférieur à 7.35 

Supérieure ou égale à 7.35 

 

19 (25) 

56 (75) 

PaO2 (mmHg) 

Inférieure à 60 

[60-75] 

Supérieure à 75 

 

24 (32) 

27 (36) 

23 (35) 

PaCO2 (mmHg) 

Inférieure ou égale à 45 

Supérieure à 45 

 

55 (73) 

20 (27) 

a : Embolie pulmonaire, épanchement pleural, hémo-pneumothorax traumatique, atélectasie, lâcher de ballon, 

indéterminée 

b : score : quick sequential organ failure assessment 

c : score Groupe Iso-Ressources égale à 6  

d : si présence d’une altération de la FEVG ou si nécessité de traitement de fond dépléteur 

e : défini selon conclusion du dossier résurgence ou courrier d’hospitalisation 

* : Les données sont présentées en effectif (proportion) sauf celles présentant un astérisque sont présentées en 

médiane [IQR] 

 

 

 

Évolution des paramètres cliniques et gazométriques :  

 

Il existe une différence significative d’évolution de tous les paramètres cliniques dans 

l’analyse de la population générale. Notamment, la médiane de la FR à l’admission est à 32 

cycles par minutes (IQR 26 ; 38) et à 24 cycles par minutes à 1 heure d’OHD (IQR 22 ;30) (p 

< 0.001).  

Par ailleurs, l’évolution du pH trouve des médianes à l’admission et à 1 heure d’OHD 

respectivement de 7.41 (IQR 7.35 ; 7.46) et 7.43 (IQR 7.36 ; 7.46) (p=0.003). Concernant la 

Pression Artérielle en Dioxyde de Carbone (PaCO2) les médianes sont respectives de 38 

mmHg (IQR 33 ; 46) et 36 mmHg (IQR 31 ; 43) à 1 heure d’OHD (p=0.022). Le reste des 

analyses est présenté dans le tableau 2.  
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Tableau 2 : évolution des paramètres cliniques et gazométriques 

 

 

Médiane (IQR) à 

l'admission 

Médiane (IQR) à 1 heure 

d'OHD Différence médiane* Valeur de p$ 

Population générale 
   

  

FR (cycle/min) 32 (26 ; 38) 24 (22 ; 30) -6 (-10 ; -2) < 0,001 

FC (bpm) 105 (90 ; 118) 93 (84 ; 108) -6 (-15 ; 1) < 0,001 

TAM (mmHg) 97 (84 ; 108) 89 (79 ; 99) -10 (-23 ; 7) 0,014 

SpO2 (%) 93 (89 ; 96) 97 (95 ; 100) 4 (1 ; 7) < 0,001 

pH 7,41 (7,35 ; 7,46) 7,43 (7,36 ; 7,46) 0,01 (-0,01 ; 0,05) 0.003 

PaO2 (mmHg) 67 (58 ; 81) 70 (59 ; 83) -0,5 (-13 ; +20) 0,48 

PaCO2 (mmHg) 38 (33 ; 46) 36 (31 ; 43) -1 (-7 ; 2) 0,022 

Décompensation cardiaque 
   

  

FR (cycle/min) 36 (30 ; 40) 27 (20 ; 32) -7 (-15 ; 0) 0,042 

FC (bpm) 97 (81 ; 107) 103 (92 ; 110) 0 (-8 ; +4) 0,67 

TAM (mmHg) 102 (96 ; 115) 91 (80 ; 106) 0 (-5 ; +9) 0,68 

SpO2 (%) 98 (96 ; 98) 98 (97 ; 99) 2 (0 ; +4) 0,12 

pH 7,37 (7,24 ; 7,41) 7,36 (7,33 ; 7,40) 0,045 (0,008 ; -0,1) 0,016 

PaO2 (mmHg) 80 (66 ; 140) 79 (58 ; 102) -13,5 (-52 ; +12), 0,3 

PaCO2 (mmHg) 45 (37 ; 60) 45 (28 ; 51) -2 (-7,5 ; -0,25) 0,0025 

Pneumopathie infectieuse 
   

  

FR (cycle/min) 32 (28 ; 40) 24 (22 ; 28) -6 (-8 ;-2) < 0,001 

FC (bpm) 105 (91 ; 117) 90 (83 ; 104) -7 (-11 ; 0) 0,0029 

TAM (mmHg) 90 (78 ; 97) 87 (71 ; 97) 0 (-6 ; +3) 0,73 

SpO2 (%) 92 (84 ; 94) 98 (95 ; 100) 5 (3 ; 8) < 0,001 

pH  7,42 (7,38 ; 7,46) 7,44 (7,41 ; 7,47) 0,01 (-0,01 ; 0,5) 0,055 

PaO2 (mmHg) 63 (55 ; 75) 70 (61 ; 82) 6 (-6 ; +21) 0,16 

PaCO2 (mmHg) 36 (32 ; 40) 35 (31 ; 39) -2 (-7 ; +2) 0,049 

* : différence entre la valeur à 1 heure et la valeur d’admission 

$ : test des rangs signés de Wilcoxon 

IQR : interquartile    
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Évaluation du pronostic 

 

Après passage aux urgences, 90% des patients ont été hospitalisés, dont 31% en 

réanimation, 13% en USC et 46% en médecine conventionnelle. Le nombre de décès était de 

13% à 24 heures ; 36% à 28 jours. Parmi les patients hospitalisés en réanimation et USC, la 

mortalité à 24 heures et 28 jours était respectivement de 0% et 19%. Les durées 

d’hospitalisation chez les patients hospitalisés en réanimation sont d’une médiane de 20 jours 

(IQR6.75 ; 26.75) ; de 13.5 jours (IQR 6.25 ; 11) chez les malades hospitalisés en USC et de 

13.5 jours (IQR 13.5 ; 22) chez les malades hospitalisés en médecine conventionnelle. Le taux 

d’intubation à 24 heures était de 5% et de 10% à 28 jours. Le reste des analyses en sous-

groupe est présenté dans le Tableau 3. 
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Tableau 3 : Pronostic des malades 

 
Orientation  N=78 Effectif (proportion) 

Réanimation 24 (31) 

Unité de Soins Continus 10 (13) 

Médecine conventionnelle 36 (46) 

Retour à domicile  1 (1) 

Décès avant transfert 7 (9) 

Mortalité générale 

N=69 

Nombres cumulés (proportion) à 24heures ; 28 jours ; 6 moisa 

9 (13) ; 25 (36) ; 34. (49)   

Mortalité parmi hospitalisation en 

USC/réanimation N= 27 

0 (0) ; 5 (19) ; 7 (25) 

Mortalité parmi pneumonie N=42 4 (10) ; 11 (26) ; 17 (41)  

Mortalité parmi décompensation 

cardiaque N=17 

2 (12) ; 5 (29) ; 8 (47)  

Durée d’hospitalisation selon orientation 

(jour) 

Médiane [IQR] 

Parmi hospitalisation réanimation N=20 20 [7 ; 27] 

Parmi hospitalisation en USC N=8 14 [6 ; 11] 

Parmi hospitalisation en médecine 

conventionnelle N=26 

14 [9 ; 22] 

Durée d’hospitalisation selon diagnostique 

initiale (jour) 

Médiane [IQR] 

Pneumopathie infectieuse N=36 14 [7 ; 24] 

Décompensation cardiaque isolée N=12 18 [8 ;25] 

Taux d’intubation 

N=78 

Effectif cumulé (proportion) 

A H 24b 4 (5) 

A J28c 8 (10) 

a : mortalité intra hospitalière ou extra hospitalière connue par revu de dossiers informatisés 

b: 24 heures de la prise en charge 

c : au vingt-huitième jour de la prise en charge  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

17 
 

Analyse des modalités d’utilisation de l’OHD 

 

La principale cause d’utilisation de l’OHD était l’importance de l’hypoxémie et de 

l’oxygénorequérance pour 78% des cas ; l’échec de la VNI pour 12% des cas, un relai de VNI 

pour 5% des cas et pour accompagner une sédation terminale pour 1% des patients.  

Le principal motif d’arrêt de l’OHD était l’avis de l’équipe de réanimation (24%), 

suivi de l’amélioration clinique des patients (18%) et l’échec d’OHD (13%) avec notamment 

recours à l’intubation aux urgences pour 1 patient, relai par VNI chez 1 patient, et relai par 

Masque Haute Concentration (MHC) chez 1 patient. Dans ce groupe il existe également 2 

décès de patients. Le reste des analyses est présenté dans le tableau 4. 
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Tableau 4 : Modalités d’utilisation de l’OHD aux urgences 

 
Motif de recours à l’OHD* 

N=78 

 

Importance hypoxémie/oxygénorequérance 61 (78) 

Échec/ intolérance VNI 9 (12) 

Relais VNI 4 (5) 

Sédation terminale 1 (1) 

Autresa 3 (4) 

Motif d’arrêt de l’OHD* 

N=71 

 

Récusé de réanimation 17 (24) 

Refus d’acharnement 2 (3) 

Amélioration cliniqueb 13 (18) 

Échec 

Recours IOT 

Recours VNI immédiat 

Relai MHC 

Décès 

Intolérance 

9 (13) 

1 

1 

1 

2 

1  

Protocole d’étude 1 (1) 

Absence d’arrêt, utilisation continue jusqu’à 

transfert 

29 (41) 

Délais d’utilisation de l’OHD depuis admission aux 

Urgences 

N=76 

 

Délais (minutes) 120 [60 ;300] 

Utilisation de VNI *  

N= 78 

 

VNI pré OHD 

VNI post OHD 

15 (19) 

5 (7) 

Paramétrage OHD  

Débit OHD (litre) N=49 50 [50 ; 60] 

FiO2 (%) N=56 60 [50 ; 80] 

Durée d’utilisation* (minute) N=66 

Inférieure à 60  

[60-120] 

Supérieure à 120 

 

 

3 (5) 

31 (47) 

32 (49) 

a : inclusion pour protocole d’étude sans indication ni détresse respiratoire, tachypnée isolée  

b : mention spéciale par le clinicien dans le dossier informatique d’un arrêt d’OHD sur amélioration clinique 

* : présentation des données en effectif (proportion) ; les autres données sont présentées en médiane [IQR] 
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Discussion  

 

Analyse du critère de jugement principal  

 

Dans cette étude rétrospective, nous mettons en évidence que l’OHD mis en place 

chez les patients admis pour une détresse respiratoire aiguë est associée à une amélioration de 

la FR quelle que soit la cause de l’insuffisance respiratoire (p<0.001). Par ailleurs, l’OHD est 

également associée à une amélioration de la SpO2 (p<0.001) et des autres paramètres 

cliniques mais aussi de paramètres gazométriques tels que le pH (p=0.003) et la PaCO2 

(p=0.022). 

L’utilisation de l’OHD est une technique principalement utilisée dans les services de 

soins intensifs, l’indication principale est la pneumopathie hypoxémiante non hypercapnique. 

L’utilisation dans les services d’urgence est plus récente ce qui explique le peu d’études 

disponibles. Par ailleurs, la majorité des études menées aux urgences incluent des patients aux 

diagnostiques étiologiques variés comme les décompensations cardiaques et les exacerbations 

de troubles ventilatoires obstructifs pouvant fausser l’interprétation des résultats dans 

l’indication de la pneumopathie hypoxémiante non hypercapnique. 

Les résultats de notre travail sont concordant avec les données précédemment publiées 

dans la littérature, comme l’étude de Durey et al (29) où ont été analysé rétrospectivement 43 

dossiers de patients admis aux urgences pour détresse respiratoire et traités par OHD nasale. 

Dans cette étude, il existait une amélioration des paramètres cliniques et gazométriques. 

L’étude de de Jeong et al. (30) s’est, quant à elle, intéressée plus spécifiquement à l’évolution 

des paramètres gazométriques des patients admis aux urgences pour détresse respiratoire sous 

OHD. Les résultats de cette étude rétrospective de 173 patients étaient une diminution de la 

PaCO2 chez les malades en hypercapnie à leurs admissions. D’autres études prospectives 

retrouvent des résultats similaires aux nôtres. Lenglet et al (22), ont réalisé une étude 

observationnelle sur les effets de l’OHD  dans un service d’urgences sur 17 malades en 

insuffisance respiratoire aigüe. Dans cette étude, l’introduction d’OHD était associée à une 

amélioration de la dyspnée, de la FR, de la SpO2 ainsi que de la PaO2. Notre étude vient 

conforter les résultats précédemment mentionnés et ajoute une analyse en fonction des 

étiologies de la détresse respiratoire. Nous avons ainsi constaté une amélioration de la FR et 

des paramètres gazométriques quelle que soit cette étiologie.  
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Dans notre étude, la principale étiologie est la pneumopathie hypoxémiante. Dans ce 

sous-groupe nous retrouvons une amélioration significative de la FR, du pH et de la PaCO2. 

Aucune étude n’a, à notre connaissance, analysé l’utilisation de l’OHD aux urgences dans un 

groupe limité aux pneumopathies infectieuses. Cependant plusieurs études comparatives sur 

les détresses respiratoires comportent une prédominance de pneumopathie infectieuse comme 

facteur déclenchant. L’étude de Roca et al (31) a analysé 20 patients en détresse respiratoire 

aux urgences dont 65% dû à une pneumopathie infectieuse. Dans cette étude, l’utilisation 

d’OHD était associée à une diminution de la FR. L’étude Macé et al (23) a analysé 102 

patients en détresse respiratoire aux urgences en excluant les œdèmes pulmonaires 

cardiogéniques et les exacerbations aiguës de BPCO. Ainsi dans cette étude, 86% des 

détresses respiratoires étaient secondaires à une pneumopathie infectieuse. Comparativement 

à l’oxygénothérapie standard, cette étude montrait une diminution significative de la FR sous 

OHD ainsi qu’une amélioration significative de la Pression artérielle en Oxygène (PaO2) sans 

amélioration significative sur les autres paramètres. L’amélioration des paramètres cliniques 

que nous retrouvons est donc concordante avec les études précédemment citées. La différence 

significative d’évolution de la PaCO2 ne semble cependant pas pertinente cliniquement au vu 

des chiffres médians obtenus reflétant un état de normo-hypocapnie. 

Le deuxième cadre étiologique des patients de notre étude correspond aux 

décompensations cardiaques. Chez ces malades, nous retrouvons une diminution de la FR 

ainsi qu’une amélioration significative du pH sanguin et de la PaCO2. D’autres études se sont 

intéressées à la diminution de PaCO2 chez les malades en décompensation cardiaque. 

Marjanovic et al (26) ont réalisé une étude sur 27 patients en décompensation cardiaque avec 

une hypercapnie à la prise en charge initiale et retrouvaient une diminution significative de la 

PaCO2 sous OHD sans bénéfice surajouté comparé à la VNI. L’étude de Makdee et al a 

réalisé une comparaison de l’OHD et de l’oxygénothérapie conventionnelle sur 128 patients 

en décompensation cardiaque. Cette étude retrouvait une diminution de la FR à 1 heure plus 

important dans le groupe OHD. Ces données sont donc concordantes avec les résultats que 

nous trouvons. Notre étude vient donc étayer des données associant une amélioration clinique 

et gazométrique sous OHD des malades présentant une décompensation cardiaque. 

Cependant, l’absence de groupe contrôle ne nous permet pas de nous affranchir de l’efficacité 

du reste des traitements associés, notamment médicamenteux et ne nous permet donc pas de 

conclure à une causalité. 
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Notre étude est limitée par son caractère rétrospectif et ne nous permet pas de conclure 

à la causalité de l’OHD sur l’évolution des différents paramètres enregistrés. Des données 

comparatives aux urgences existent, notamment en comparaison de l’oxygénothérapie 

conventionnelle. L’étude de Jones et al (31) ou l’étude Rittayamai et al (24) ne retrouvaient 

pas de différence significative concernant l’évolution de la FR. Cependant l’étude de Bell et 

al (32)  tout comme l’étude précédemment citée de Macé et al (23) montraient une diminution 

significative de la dyspnée et de la FR. Ces effets discordants peuvent probablement être 

expliqués par plusieurs paramètres : les réglages des volumes délivrés dans les différentes 

études étaient variables. Or, les principes physiologiques de l’OHD nécessitent des débits 

élevés pour créer un effet PEP modéré et avoir un effet lavage espace mort. Mais aussi, la 

temporalité des urgences avec des délais d’utilisation courts pourrait rendre difficile 

l’obtention de résultats positifs significatifs entre l’entrée et la sortie des urgences. Enfin, les 

études précédemment citées comprennent des profils de patients de niveaux de gravités variés 

et aux diagnostiques de détresse respiratoire hétérogènes pouvant ainsi fausser l’analyse dans 

chaque étiologie.  

 

Analyse pronostique 

 

L’analyse de l’orientation met en évidence que seuls 43.5% des patients ont été 

hospitalisés dans un service pouvant poursuivre l'OHD (USC et réanimation). Dans la 

littérature certaines études retrouvent des chiffres comparables aux nôtres comme les études 

de Macé et al (23) et Lenglet et al (22) qui retrouvaient des taux d’hospitalisation en 

réanimation respectivement de 48% et 47%. Néanmoins, il existe d’autres études aux  

résultats différents comme l’étude de Jones et al (31) qui trouvait un taux d’hospitalisation en 

soins intensif de 4.8%. Les études comparatives comme celle de Jones et al (31) qui 

comparait l’utilisation d’OHD à une oxygénothérapie conventionnelle ne retrouvait pas de 

différence significative concernant le taux d’hospitalisation en réanimation. Ces différences 

sont probablement expliquées par des populations hétérogènes de gravité différente. Bien que 

l’OHD soit une technique de soins intensifs pour l’hospitalisation d’aval, le statut 

réanimatoire des patients n’est pas connu à leur admission. Il est donc probable que comme 

dans notre étude, plusieurs patients aient été récusés de soins de réanimation après initiation 

de l’OHD. Enfin nous ne pouvons exclure que certains patients se soient améliorés sous OHD 

dès les urgences, permettant ainsi un relai par oxygénothérapie standard et favorisant donc 

leur orientation en secteur conventionnel.   
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Le taux d’intubation à 24 heures et 28 jours était respectivement de 5% et 10%. 

L’étude rétrospective du Durey et al (29) retrouvait un taux d’intubation de 25% à 24h, 

cependant cette étude excluait les patients récusés de ventilation invasive. Des études 

comparatives à l’oxygénothérapie standard trouvaient quant à elles des taux de 5% pour celle 

de Jones et al (31) sans différence significative entre les deux groupes, et un taux de 17% 

dans celle de Macé et al (23) sans différence significative.  Enfin une méta-analyse a été 

menée récemment par Marjanovic et al (27) et ne retrouvait pas de différence significative de 

taux d’intubation à 24 heures. 

Concernant le taux de mortalité nous retrouvons des taux à 9% à 24h et 25% à 28 

jours. L’étude comparative de Jones et al (31) ne retrouvait pas de différence significative en 

terme de mortalité tout comme la méta-analyse de Marjanovic et al (27).  

Concernant les durées d’hospitalisations, nous retrouvons des médianes de 20 jours en 

réanimation et 14 jours en USC et en médecine conventionnelle. L’étude de Durey et al 

retrouvait quant à elle des durées moyennes d’hospitalisation  plus courtes de 8 jours et celle 

de Jones et al (31) de 5 jours. La méta-analyse de Marjanovic et al (27) ne retrouvait pas de 

différence significative sur cette variable. Les durées moyennes de séjours selon l’étiologie de 

la détresse respiratoire sont dans notre étude de 14 jours pour les pneumonies et 18 jours pour 

les décompensations cardiaques. L’étude de Menéndez et al (33) retrouvait une médiane de 9 

jours d’hospitalisation pour les pneumopathies infectieuses. Concernant les décompensations 

cardiaques, l’étude de Samsky et al (34) retrouvait des médianes de 7,3 jours au Canada. Nos 

durées d’hospitalisation sont plus importantes que dans les études sous OHD, nous pouvons 

envisager que cette étude a inclus davantage de patients d’âges gériatriques pouvant faire 

augmenter les médianes de durée d’hospitalisation.  

 

En conclusion, aucune étude n’a été construite pour l’évaluation des données 

pronostiques après utilisation de l’OHD aux urgences. Les études ayant évalué cette donnée 

en critère secondaire ainsi que les méta-analyses réalisées n’ont pas montré de différence 

significative. Néanmoins des études menées dans des services de soins intensifs notamment 

celle de Frat et al (18) ont montré une diminution du taux de mortalité et une diminution du 

taux d’intubation dans l’insuffisance respiratoire aigüe. Plusieurs raisons peuvent expliquer 

ces différences de résultats pronostiques comme, la durée limitée d’utilisation de l’OHD aux 

urgences ; le faible nombre de malades bénéficiant d’OHD aux urgences étant donnée 

l’utilisation nouvelle de cette technique limitant ainsi la puissance des études menées et enfin 
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l’hétérogénéité des malades admis aux urgences. Des études complémentaires aux urgences 

semblent donc nécessaires.  

 

Limites et forces de l’étude 

 

Cette étude comporte des limites. Il s’agit d’une étude rétrospective et 

observationnelle. D’une part, certaines données pouvaient être manquantes et donc induire un 

biais d’information, d’autre part, le lien de causalité entre le traitement par OHD et 

l’évolution des paramètres cliniques ne peut pas être établi. La prise en charge globale 

incluant les traitements associés à l’OHD peut expliquer l’évolution favorable des paramètres 

cliniques et gazométriques des patients. Enfin, l’absence de contrôle de la mise en place de 

l’OHD nous fait recueillir des patients avec des différences importantes de technique d’OHD 

avec notamment une grande amplitude de délais d’utilisation. Certains patients pouvaient en 

effet être traités pendant 1 heure, alors que d’autres l’ont eu pendant plusieurs heures, voire 

plusieurs jours lorsqu’il était poursuivi en unité de réanimation. 

 

Afin d’éviter au mieux le biais de confusion concernant les effets des autres 

thérapeutiques associée à l’oxygénothérapie nous avons analysé les variations des données 

cliniques après la première heure d’utilisation. Cette méthodologie ne nous affranchissait pas 

du biais de confusion de la prise en charge globale ; de plus ce délai court pouvait limiter 

l’obtention de bénéfices cliniques.  

 

Notre étude, ne s’affranchit pas complètement d’une catégorisation imprécise 

concernant l’étiologie de la détresse respiratoire. En effet, le recueil de donnée rétrospectif ne 

nous permet pas par exemple de certifier l’absence de part infectieuse au groupe 

décompensation cardiaque isolée.  

 

Les forces de cette étude est le recrutement systématique de tous les dossiers. De plus, 

le critère de jugement principal concernant la FR semble être une donnée déterminante dans la 

stratification du pronostique des malades (35). 
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Conclusion 

 

L’étude rétrospective que nous avons menée sur le CHU de Poitiers a montré une 

association entre l’amélioration de la FR et des paramètres gazométriques et l’utilisation 

d’OHD chez les patients admis pour détresse respiratoire aigüe aux urgences qu’elle qu’en 

soit l’étiologie. Plusieurs études mettent en évidence des améliorations cliniques et 

gazométriques de l’utilisation de l’OHD aux urgences, cependant il n’existe à ce jour pas de 

bénéfices pronostiques démontrés. Les indications et les modalités d’administration restent à 

préciser par des études complémentaires. 

. 
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Résumé : 

Étude rétrospective et observationnelle de l’utilisation du haut-débit nasal dans le 

service des urgences du CHU de Poitiers de 2015 à 2020 

 

Introduction : L’oxygénothérapie par haut débit (OHD) nasale pourrait être une stratégie 

nouvelle dans la prise en charge des détresses respiratoires aiguës aux urgences. L’objectif de 

notre étude est l’évaluation de l’évolution clinique et gazométrique des patients à 1 heure 

d’OHD.  

Matériel et méthode : Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique. 78 patients 

ayant eu de l’OHD du 01/01/2015 au 31/12/2020 aux urgences du Centre Hospitalier 

Universitaire de Poitiers ont été inclus. Le critère de jugement principal était l’évolution de la 

fréquence respiratoire (FR) à 1 heure d’OHD.  

Résultats :  La FR médiane à l’admission était respectivement à 32 cycles par minute [26 ; 

38] et 24 [22 ; 30] à 1 heure d’OHD (p <0.001). Il existait une amélioration significative de 

tous les autres paramètres cliniques à 1 heure d’OHD. Les critères de jugements secondaires 

montraient une amélioration du pH à 1 heure (p=0.003) ainsi qu’une amélioration de la 

PaCO2 (p=0.022). L’analyse en sous-groupe retrouvait également des différences 

significatives concernant la FR, le pH et la PaCO2. Les étiologies principales étaient des 

pneumopathies infectieuses (64 %) et des décompensations cardiaque (22%). 

Conclusion : Cette étude met en évidence une association entre l’utilisation de l’OHD et la 

diminution de la FR à 1 heure d’utilisation. Cette étude conforte l’hypothèse d’un intérêt 

clinique et gazométrique de l’utilisation de l’OHD aux urgences pour diminuer la polypnée.  

 

 

 

 

 

 

 

Mots-clefs : détresse respiratoire, oxygénothérapie haut-débit, pneumonie, décompensation 

cardiaque 

 

 


