
Utilisation de l’oxygénothérapie à haut débit 

1 

 

Utilisation de l’oxygénothérapie à haut débit (OHD) 
 

Arnaud W. Thille 

Service de Réanimation médicale, CHU de Poitiers, 2 rue la Milétrie, 86000 Poitiers 

 

Introduction 

L’utilisation de l’oxygène standard à travers un masque est le traitement de première ligne dans 

l’insuffisance respiratoire aiguë. Cependant, cette stratégie n’est pas optimale et présente des 

inconvénients majeurs : 1) l’oxygène est un gaz très sec lorsqu’il est administré à partir d’une source 

murale ou d’une bouteille d’oxygène, et peut être irritant pour les voies aériennes ; 2) la FiO2 

maximale ne dépasse pas 60 à 70 %, même avec un masque à réserve et un débit de gaz entre 10 et 

15 L/min, ce qui peut être insuffisant en cas d’hypoxémie sévère ; 3) il n’y a pas d’effet sur la PaCO2 

et l’oxygène au masque ne réduit pas le travail respiratoire du patient. 

L’utilisation de la ventilation noninvasive (VNI) est une alternative thérapeutique dans l’insuffisance 

respiratoire aiguë. Cette stratégie permet : 1) de délivrer un gaz humidifié ± réchauffé via un filtre ou 

un humidificateur chauffant ; 2) d’augmenter la FiO2 qui peut atteindre 100 % en l’absence de fuite ; 

3) de fournir une pression expiratoire positive (PEP) et une assistance en pression (aide inspiratoire) 

qui améliorent les échanges gazeux et réduisent l’effort inspiratoire. Cependant, la bonne tolérance à 

la technique et l’adaptation au ventilateur sont parfois difficiles en raison d’une gêne liée au masque, 

et aux asynchronies fréquentes en raison des fuites qui surviennent autour du masque. La VNI 

pourrait parfois retarder l’intubation des patients les plus graves. De plus, l’assistance ventilatoire en 

pression délivrée par le ventilateur augmente le volume courant avec un risque potentiel de 

barotraumatisme. 

L’oxygénothérapie à haut débit (OHD) est une alternative plus récente qui présente de multiples 

avantages théoriques. Le gaz est réchauffé et humidifié, puis délivré par des canules nasales qui 

favorisent le confort et la tolérance. Le générateur délivre un débit d’au moins 50 L/min qui permet 

d’atteindre une FiO2 supérieure de l’ordre de 80 %. Le débit élevé génère un faible niveau de PEP et 

favorise le lavage de l’espace mort des voies aériennes. Ces deux éléments pourraient permettre de 

réduire l’effort inspiratoire avec un risque modéré de barotraumatisme. 

 

1. Effets physiologiques de l’oxygénothérapie à haut débit 

1.1. Caractéristiques du gaz délivré 

Dans les conditions physiologiques normales, l’air inspiré doit être réchauffé et humidifié par les 

voies aériennes supérieures pour atteindre les alvéoles avec une température de 37°C et  une 

humidité relative de 100 % (44 mg d’eau par litre d’air). L’inhalation d’un gaz sec et non réchauffé, 

comme l’oxygène standard, assèche les voies aériennes et augmente ses résistances [1]. L’oxygène à 

haut débit est délivré via un humidificateur chauffant et des lunettes qui favorisent le confort du 

patient et permettent plus facilement de boire et s’alimenter. Le résultat est une amélioration du 

confort et une réduction significative de la sensation de dyspnée [2, 3]. 

 

1.2. Couverture du débit inspiratoire et FiO2 générée par le système à haut débit 

Avec l’oxygène standard réglé à un débit entre 10 et 15 L/min avec un masque à réserve, la FiO2 

maximale ne dépasse pas 60 à 70 % en moyenne [3, 4]. En effet, le débit inspiratoire d’un patient en 

détresse respiratoire aiguë est nettement supérieur au débit d’oxygène et atteint au moins 30 à 

40 L/min en moyenne [5]. L’oxygène se mélange alors avec l’air ambiant et fait chuter la FiO2. L’OHD 

délivre un débit nettement supérieur, qui permet de limiter la dilution de l’oxygène avec l’air 

ambiant, et d’atteindre une FiO2 d’environ 80 % [4].  
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1.3. Effet PEP et volumes pulmonaires 

Plusieurs travaux suggèrent que l’OHD permet de générer une PEP avec un niveau d’autant plus 

important que le débit est élevé. Avec un débit de gaz d’environ 50 L/min, le niveau de PEP dépasse 

3 cm H2O bouche fermée, mais chute à moins de 2 cm H2O bouche ouverte [6]. Bien que modéré, cet 

effet PEP pourrait faciliter le travail respiratoire et améliorer les échanges gazeux. L’analyse des 

volumes pulmonaires par tomographie d’inductance montre également une augmentation du 

volume pulmonaire en fin d’expiration, suggérant un recrutement alvéolaire induit par la PEP 

développée par le haut débit [7]. 

 

1.4. Lavage de l’espace mort dans les voies aériennes 

Le haut débit de gaz, délivré en continu, induit un phénomène de « lavage-rinçage » de l’espace mort 

et du CO2 dans l’ensemble des voies aériennes, du pharynx jusque dans l’arbre bronchique [8]. Ce 

phénomène de « lavage-rinçage » réduit l’espace mort et améliore la ventilation alvéolaire. Cet effet 

pourrait être un des mécanismes principaux de réduction du travail respiratoire. Le haut débit réduit 

également les résistances inspiratoires des voies aériennes supérieures [1].    

 

1.5. Effets sur la fréquence et le travail respiratoire 

Comparée à l’oxygène standard, l’OHD réduit de façon significative l’effort inspiratoire. La baisse du 

travail respiratoire induit par l’OHD est similaire à une CPAP de 5 cmH2O [9]. Parallèlement, 

l’oxygénation était meilleure sous OHD par rapport à l’oxygénation au masque à réserve. L’OHD 

améliore l’oxygénation, augmente le volume courant et réduit rapidement la fréquence respiratoire 

chez les patients en détresse respiratoire [3, 10].  

Les effets physiologiques de l’OHD comprennent : une amélioration de l’oxygénation, mais aussi du 

confort, et une baisse du travail respiratoire avec une réduction marquée de la fréquence 

respiratoire. L’OHD pourrait être une véritable stratégie de ventilation noninvasive plus qu’une 

méthode d’oxygénation.  

 

2. Applications cliniques 

L’oxygène à haut débit peut être délivré soit via un ventilateur artificiel soit via un dispositif dédié. 

Les systèmes Optiflow
 

et AIRVO 2
 

sont les deux dispositifs dédiés les plus utilisés (Fisher & Paykel 

Healthcare, New-Zélande). Ces deux dispositifs permettent d’atteindre un débit de 70 L/min. Avec le 

système Optiflow


, la FiO2 s’adapte à partir d’un mélangeur et le gaz est réchauffé/humidifié via un 

humidificateur chauffant externe. Avec le système AIRVO 2


, le débit est produit par une turbine et 

le gaz est humidifié/réchauffé via un humidificateur chauffant intégré. 

Il est également possible de délivrer de l’OHD avec la fonction « oxygénothérapie » de certains 

ventilateurs de réanimation tels que les ventilateurs Evita XL


, V300


, V500


 (Dräger, Lubeck, 

Allemagne) ou Monal T60


 ou T75


 (Air Liquide Medical System, France). Dans tous les cas, 

l’humidificateur chauffant doit être activé sur la position « ventilation invasive ». Si l’on utilise un 

ventilateur, la valve de surpression peut s’activer en cas de plicature du circuit, ce qui provoque un 

arrêt immédiat du débit de gaz délivré en raison d’une pression maximale qui actionne l’ouverture 

des valves. Les systèmes dédiés sont des systèmes ouverts sans valve avec lesquels le débit est 

délivré sans interruption. 

 

2.1. L’OHD dans l’insuffisance respiratoire aiguë (IRA) hypoxémique 

Les premiers travaux cliniques sont des études pilotes qui ont évalué la faisabilité de l’OHD chez les 

patients admis pour insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique. Comparée à l’oxygène standard, 

les premiers résultats ont rapporté une augmentation de la PaO2, une baisse rapide de la fréquence 

respiratoire, et une amélioration de la sensation de dyspnée [2]. Ces effets bénéfiques ont été 

récemment confirmés dans une grande étude prospective et multicentrique [3]. 
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Dans cette étude, 310 patients en insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique (PaO2/FiO2 < 300) non 

hypercapnique (PaCO2 < 45 mmHg) [11] ont été inclus, et trois stratégies d’oxygénation ont été 

comparées : 1) l’oxygène standard ; 2) l’OHD ; 3) la VNI. La mortalité à J90 était significativement plus 

basse dans le groupe traité par OHD seul : 13 % versus 22 % dans le groupe O2 standard et 31 % dans 

le groupe VNI (p=0.02). Le taux global d’intubation était plus bas dans le groupe OHD, mais la 

différence n’était pas significative (38 % dans le groupe OHD versus 47 % dans le groupe O2 et 50 % 

dans le groupe VNI, p=0.18). Cependant, le taux d’intubation était significativement plus bas chez les 

patients les plus sévères traités par OHD seule. Parmi les patients avec une PaO2/FiO2 < 200 mmHg 

(77 % des patients inclus), le taux d’intubation était de 35 % avec l’OHD seule versus 53 % dans le 

groupe O2 standard et 58 % dans le groupe VNI (p=0.009).  

Cette étude montre un effet bénéfique de l’OHD dans la prise en charge de l’IRA hypoxémique, 

notamment dans les formes les plus sévères. Entre l’oxygène standard et le groupe VNI, aucune 

différence n’était retrouvée ni sur l’intubation ni sur la mortalité. Par contre, la mortalité était plus 

élevée dans le groupe traité par VNI  que dans le groupe traité par OHD seule. Les patients traités par 

VNI recevaient pourtant de l’OHD entre les séances de VNI. Le délai d’intubation était identique 

entre les deux groupes ce qui exclut un retard d’intubation. Les effets délétères de la VNI pourraient 

être liés au risque de barotraumatisme en raison des volumes courants observés sous VNI. En effet, 

le volume courant moyen dépassait 9 ml/kg, alors que près de 80 % des malades présentaient des 

critères de syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA).  

En conclusion, cette étude suggère fortement l’utilisation de l’OHD en première intention chez les 

patients admis en réanimation pour insuffisance respiratoire aiguë non hypercapnique.  

 

2.2. L’OHD en pré-oxygénation 

Comparée à l’oxygène standard, l’OHD pourrait prévenir les épisodes de désaturations au cours de 

l’intubation en réanimation. En effet, la FiO2 est plus élevée, l’oxygénation peut être poursuivie 

pendant l’intubation, au contraire du masque à oxygène qui doit être retiré lors de la laryngoscopie. 

Dans une étude prospective de type avant-après, les épisodes de désaturation était moins fréquents 

avec l’OHD que lors d’une pré-oxygénation standard avec un ballon d’oxygène à valve 

unidirectionnelle [12]. Cependant, une étude multicentrique et prospective récente n’a montré 

aucune différence entre l’OHD et l’oxygène standard [9]. L’OHD n’était pas supérieure et ne 

permettait pas de prévenir les désaturations ni au cours, ni au décours de l’intubation. 

La FiO2 en VNI est supérieure à toutes les autres techniques et peut atteindre 100 % en l’absence de 

fuites. La VNI pourrait être la technique de pré-oxygénation la plus efficace pour l’intubation des 

patients hypoxémiques en réanimation. Pour vérifier cette hypothèse, le CHU de Poitiers 

(investigateur principal : Dr Frat) coordonne une nouvelle étude (FLORALI 2) ayant pour but de 

comparer la pré-oxygénation par OHD versus VNI chez les patients hypoxémiques avant intubation. 

Cette étude a débuté en 2016 et prévoit d’inclure plus de 300 patients. 

 

2.3. L’OHD en post-extubation 

L’OHD pourrait également être plus efficace que l’oxygène standard en post-extubation immédiate. 

Actuellement, deux études randomisées ont montré une réduction significative du taux de 

réintubation en réanimation [13, 14]. Dans une première étude réalisée en Italie (105 patients), 

l’OHD était appliquée de façon systématique après l’extubation chez les patients hypoxémiques avec 

un rapport PaO2/FiO2 < 300 mmHg [13]. Le taux de réintubation était réduit de 21 % à seulement 4 % 

avec l’OHD. Dans une deuxième étude multicentrique réalisée en Espagne (527 patients), incluant 

des patients à faible risque de réintubation dont beaucoup de postopératoires, le taux de 

réintubation était également réduit de 12 % dans le groupe traité par oxygène standard à 5 % dans le 

groupe traité par OHD [14]. Ces études suggèrent que l’OHD pourrait être la stratégie d’oxygénation 

de première intention après extubation programmée en réanimation. 
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2.4. L’OHD dans l’insuffisance respiratoire chronique 

En cas d’insuffisance respiratoire aiguë hypercapnique chez un patient insuffisant respiratoire 

chronique, la VNI est le traitement le plus efficace en première intention. Chez ces patients, 

l’utilisation d’un haut débit d’oxygène pourrait favoriser la survenue d’une hypoventilation alvéolaire 

en raison d’une correction rapide de l’hypoxémie. Cependant, ce risque potentiel est théorique 

puisque la FiO2 peut s’ajuster sans difficulté à la SpO2 ciblée par le clinicien afin d’éviter l’hyperoxie. 

Au contraire, plusieurs effets physiologiques pourraient être bénéfiques chez ces patients : 1) L’effet 

PEP généré par le haut débit pourrait réduire l’effort inspiratoire chez les patients obstructifs qui 

présentent une PEP intrinsèque ; 2) Le lavage permanant de l’espace mort par le haut débit pourrait 

réduire la PaCO2 et améliorer les échanges gazeux. Le CO2, exhalé dans la trachée et les voies 

aériennes, pourrait être épuré plus efficacement par le débit continu généré par l’OHD.  

Dans une étude récente, l’OHD a été évaluée chez des patients insuffisants respiratoires chroniques 

recevant de l’oxygène à domicile [15]. Comparée à l’oxygène standard, l’OHD réduisait de façon 

significative la PaCO2, la fréquence respiratoire et la sensation de dyspnée, et augmentait les volumes 

courants et la PaO2. A l’avenir, il serait intéressant de comparer l’OHD à l’oxygène standard chez les 

patients insuffisants respiratoires chroniques admis en réanimation pour une détresse respiratoire 

aiguë.   

 

Conclusion 

L’OHD apparait comme une réelle innovation technologique. Cette technique est bien tolérée, facile 

à mettre en œuvre, et permet d’améliorer les échanges gazeux sans les effets potentiellement 

délétères de la ventilation mécanique. Les effets physiologiques de l’OHD comprennent : l’apport 

d’une FiO2 élevée, un effet PEP et un effet de lavage-rinçage de l’espace mort des voies aériennes. 

Les travaux publiés plaident pour une utilisation de plus en plus large de l’OHD, notamment dans la 

prise en charge de l’IRA hypoxémique et en post-extubation. Cependant, l’utilisation de l’OHD ne doit 

pas retarder l’intubation si les critères de détresse respiratoire sont réunis en cas de survenue d’une 

autre défaillance, notamment neurologique ou hémodynamique. 
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