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A	
  mon	
  Maître	
  et	
  Président	
  de	
  jury,	
  

	
  
Mr	
  le	
  Professeur	
  Claude	
  Meistelman,	
  

Professeur	
  d’Anesthésie	
  Réanimation,	
  Nancy	
  

Cher	
  Professeur,	
  vous	
  me	
  faites	
  l’honneur	
  de	
  présider	
  ce	
  jury	
  de	
  thèse	
  et	
  de	
  juger	
  

mon	
  travail	
  et	
  je	
  vous	
  en	
  remercie	
  

Veuillez	
  trouvez	
  dans	
  ce	
  travail	
  de	
  ma	
  gratitude	
  et	
  de	
  mon	
  plus	
  profond	
  respect.	
  

	
  

A	
  mon	
  Maître	
  et	
  Juge,	
  

	
  

Madame	
  le	
  Professeur	
  Marie	
  Reine	
  Losser	
  

Professeur	
  d’Anesthésie	
  Réanimation,	
  Nancy	
  

	
   Chère	
  Marie	
  Reine,	
  je	
  vous	
  remercie	
  de	
  l’honneur	
  que	
  vous	
  me	
  faites	
  en	
  acceptant	
  

de	
  venir	
  juger	
  ce	
  travail.	
  	
  

Veuillez	
  trouver	
  dans	
  ce	
  travail	
  de	
  ma	
  gratitude	
  et	
  de	
  mon	
  plus	
  profond	
  respect.	
  

	
  

A	
  mon	
  Maître	
  et	
  Juge,	
  
	
  

Monsieur	
  le	
  Docteur	
  Jean	
  Marc	
  Lalot,	
  

Docteur	
  en	
  Anesthésie	
  Réanimation,	
  Nancy	
  

	
   Cher	
  Jean	
  Marc,	
  je	
  te	
  remercie	
  de	
  l’honneur	
  que	
  tu	
  me	
  fais	
  de	
  juger	
  ce	
  travail.	
  

Je	
  te	
  prie	
  de	
  trouver	
  dans	
  ce	
  travail	
  ma	
  gratitude	
  et	
  mon	
  plus	
  profond	
  respect.	
  

	
  

A	
  mon	
  Maître	
  et	
  Directeur	
  de	
  Thèse,	
  

	
  

Monsieur	
  le	
  Professeur	
  Jean	
  Michel	
  Constantin,	
  

Professeur	
  d’Anesthésie	
  Réanimation,	
  Clermont	
  Ferrand	
  

	
  

	
   Cher	
   Jean	
  Michel,	
  quel	
   immense	
  honneur	
  vous	
  me	
   faites	
  (je	
  n’arriverai	
   jamais	
  à	
  

vous	
   tutoyer)	
   de	
   venir	
   dans	
   le	
   nord-­‐est	
   pour	
   participer	
   en	
   tant	
   que	
   directeur	
   de	
   ce	
  

travail	
  à	
  ce	
  moment	
  si	
  important	
  dans	
  la	
  vie	
  d’un	
  médecin.	
  

	
   Veuillez	
  trouver	
  dans	
  ce	
  travail	
  ma	
  plus	
  sincère	
  gratitude	
  et	
  mon	
  profond	
  respect.	
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Aux	
  équipes	
  

	
  

Merci	
  à	
  tous	
  

	
  

Aux	
  Amis	
  

	
  
Merci	
  à	
  tous	
  
	
  

A	
  ma	
  famille,	
  

.	
  

Merci	
  	
  à	
  tous	
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SERMENT	
  
	
  

	
   «	
  Au	
  moment	
  d'être	
  admis	
  à	
  exercer	
  la	
  médecine,	
  je	
  promets	
  et	
  je	
  jure	
  
d'être	
  fidèle	
  aux	
  lois	
  de	
  l'honneur	
  et	
  de	
  la	
  probité.	
  Mon	
  premier	
  souci	
  sera	
  
de	
  rétablir,	
  de	
  préserver	
  ou	
  de	
  promouvoir	
  la	
  santé	
  dans	
  tous	
  ses	
  éléments,	
  
physiques	
   et	
   mentaux,	
   individuels	
   et	
   sociaux.	
   Je	
   respecterai	
   toutes	
   les	
  
personnes,	
   leur	
   autonomie	
   et	
   leur	
   volonté,	
   sans	
   aucune	
   discrimination	
  
selon	
  leur	
  état	
  ou	
  leurs	
  convictions.	
  J’interviendrai	
  pour	
  les	
  protéger	
  si	
  elles	
  
sont	
  affaiblies,	
  vulnérables	
  ou	
  menacées	
  dans	
  leur	
  intégrité	
  ou	
  leur	
  dignité.	
  
Même	
  sous	
  la	
  contrainte,	
  je	
  ne	
  ferai	
  pas	
  usage	
  de	
  mes	
  connaissances	
  contre	
  
les	
  lois	
  de	
  l'humanité.	
  J'informerai	
  les	
  patients	
  des	
  décisions	
  envisagées,	
  de	
  
leurs	
   raisons	
   et	
   de	
   leurs	
   conséquences.	
   Je	
   ne	
   tromperai	
   jamais	
   leur	
  
confiance	
   et	
   n'exploiterai	
   pas	
   le	
   pouvoir	
   hérité	
   des	
   circonstances	
   pour	
  
forcer	
  les	
  consciences.	
  Je	
  donnerai	
  mes	
  soins	
  à	
  l'indigent	
  et	
  à	
  quiconque	
  me	
  
les	
   demandera.	
   Je	
   ne	
  me	
   laisserai	
   pas	
   influencer	
   par	
   la	
   soif	
   du	
   gain	
   ou	
   la	
  
recherche	
  de	
  la	
  gloire.	
  
	
   Admis	
  dans	
  l'intimité	
  des	
  personnes,	
  je	
  tairai	
  les	
  secrets	
  qui	
  me	
  sont	
  
confiés.	
  Reçu	
  à	
  l'intérieur	
  des	
  maisons,	
  je	
  respecterai	
  les	
  secrets	
  des	
  foyers	
  
et	
  ma	
   conduite	
   ne	
   servira	
   pas	
   à	
   corrompre	
   les	
  mœurs.	
   Je	
   ferai	
   tout	
   pour	
  
soulager	
  les	
  souffrances.	
   Je	
  ne	
  prolongerai	
  pas	
  abusivement	
  les	
  agonies.	
   Je	
  
ne	
  provoquerai	
  jamais	
  la	
  mort	
  délibérément.	
  
	
   Je	
  préserverai	
   l'indépendance	
  nécessaire	
  à	
   l'accomplissement	
  de	
  ma	
  
mission.	
   Je	
   n'entreprendrai	
   rien	
   qui	
   dépasse	
   mes	
   compétences.	
   Je	
   les	
  
entretiendrai	
  et	
   les	
  perfectionnerai	
  pour	
  assurer	
  au	
  mieux	
  les	
  services	
  qui	
  
me	
  seront	
  demandés.	
  
	
   J'apporterai	
  mon	
  aide	
  à	
  mes	
  confrères	
  ainsi	
  qu'à	
   leurs	
   familles	
  dans	
  
l'adversité.	
  
	
   Que	
   les	
  hommes	
  et	
  mes	
  confrères	
  m'accordent	
   leur	
  estime	
  si	
   je	
   suis	
  
fidèle	
  à	
  mes	
  promesses;	
  que	
  je	
  sois	
  déshonoré	
  et	
  méprisé	
  si	
  j'y	
  manque	
  ».	
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RÉSUMÉ	
  

INTRODUCTION	
  :	
   L’oxygénothérapie	
   nasale	
   à	
   haut	
   débit	
   (ONHD)	
   est	
   communément	
  

utilisée	
   pour	
   améliorer	
   l’oxygénation	
   notamment	
   chez	
   des	
   patients	
   hypoxémiques	
   ou	
  

après	
   extubation.	
   Elle	
   est	
   connue	
   pour	
   augmenter	
   les	
   volumes	
   pulmonaires	
   de	
   fin	
  

d’expiration	
  (EELV)	
  et	
  diminuer	
  la	
  fréquence	
  respiratoire	
  (FR)	
  sans	
  entrainer	
  d’acidose	
  

respiratoire.	
  	
  

OBJECTIF	
  :	
  Évaluer	
  un	
  éventuel	
  effet	
  aide	
  inspiratoire	
  de	
  l’ONHD.	
  

MÉTHODE	
  :	
   Étude	
   prospective	
   observationnelle	
   réalisée	
   chez	
   20	
   patients	
   néant	
   de	
  

broncho-­‐pneumopathie	
   chronique	
   obstructive	
   en	
   postopératoire	
   de	
   chirurgie	
  

abdominale	
  majeure	
  ayant	
  un	
  risque	
  de	
  complication	
  pulmonaire	
  (score	
  ARISCAT>26)	
  

entre	
   Juillet	
   et	
   Octobre	
   2014	
   au	
   sein	
   du	
   service	
   de	
   réanimation	
   adulte	
   du	
   CHU	
   de	
  

Clermont	
  Ferrand.	
  Les	
  mesures	
  étaient	
  réalisées	
  à	
  5	
  étapes:	
  oxygénothérapie	
  standard	
  

(référence),	
   ONHD	
   (FiO2	
   fixe	
   à	
   50%)	
   à	
   20L/min,	
   40L/min,	
   60L/min	
   et	
   retour	
   à	
  

l’oxygénothérapie	
   standard.	
   Le	
   diaphragme	
   était	
   évalué	
   par	
   échographie	
   et	
   les	
  

variations	
   de	
   volumes	
   pulmonaires	
   par	
   impédancemétrie	
   électrique	
   thoracique	
   (EIT)	
  

avec	
   le	
  calcul	
  des	
  variations	
  d’impédance	
  de	
   fin	
  d’expirations	
  (EELI)	
  et	
  de	
  distribution	
  

du	
  volume	
  courant	
  (TID)	
  

RÉSULTATS	
  :	
  l’ONHD	
  augmentait	
  significativement	
  l’excursion	
  diaphragmatique	
  (0.73	
  ±	
  

0.3cm)	
  à	
  0.99cm	
  à	
  20L/min	
  (±	
  0.47,	
  p=0	
  .0003),	
  1.26cm	
  à	
  40L/min	
  (±	
  0.62,	
  p<0.001)	
  et	
  

1.51cm	
  à	
  60L/min	
  (±	
  0,71,	
  p<0.001)	
  et	
  diminuait	
  significativement	
  la	
  FE	
  (30	
  ±	
  16	
  %)	
  à	
  

40L/min	
  (-­‐21.1%	
  ±	
  11.1,	
  p=0.024),	
  à	
  60L/min	
  (19.9%	
  ±	
  11.6,	
  p=0.013).	
  La	
  PaCO2	
  (46	
  ±	
  

13mmHg)	
   était	
   significativement	
   diminuée	
   (46	
   ±	
   13)	
   à	
   20L/min	
   (40	
   ±	
   8,	
   p=0.003),	
   à	
  

40L/min	
  (37	
  ±	
  8,	
  p<0.001),	
  à	
  60L/min	
  (38	
  ±	
  8,	
  p=0.001).	
  La	
  FR	
  (20	
  ±	
  4	
  cycle/min)	
  	
  aussi	
  

diminuait	
  à	
  20L/min	
  (19	
  ±	
  4,	
  p=0.003),	
  40L/min	
  (17	
  ±	
  3,	
  p<0.001)	
  et	
  60	
  L/min	
  (17	
  ±	
  4	
  

p<0.001).	
  	
  L’EELI	
  et	
  le	
  TID	
  étaient	
  significativement	
  augmentés.	
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CONCLUSION	
  :	
  Nos	
  résultats	
  suggèrent	
  pour	
   la	
  première	
  fois	
  un	
  effet	
  aide	
   inspiratoire	
  

de	
   l’oxygénothérapie	
   nasale	
   à	
   haut	
   débit	
   chez	
   des	
   patients	
   à	
   risque	
   de	
   complications	
  

pulmonaires	
  en	
  postopératoire	
  de	
  chirurgie	
  abdominale	
  majeur	
  

MOTS	
   CLÉS	
  :	
   ONHD,	
   aide	
   inspiratoire,	
   chirurgie	
   abdominale	
   majeur,	
   échographie	
  

diaphragmatique,	
  EIT.	
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I.	
   INTRODUCTION	
  

L’oxygénothérapie	
  nasale	
  à	
  haut	
  débit	
  (ONHD)	
  est	
  une	
  technique	
  qui	
  permet	
  de	
  

délivrer	
  jusqu’à	
  100%	
  de	
  fraction	
  inspirée	
  en	
  oxygène	
  (FiO2)	
  humidifiée	
  et	
  réchauffée	
  à	
  

des	
   débits	
   pouvant	
   aller	
   jusqu’à	
   70L/minute	
   selon	
   les	
   dispositifs	
   1.	
   	
   Ses	
   principaux	
  

mécanismes	
   sont	
   maintenant	
   bien	
   décrits	
   1–3	
  :	
   les	
   gaz	
   réchauffés	
   et	
   humidifiés	
  

respectent	
   le	
   transport	
   mucociliaire	
   4	
   rendant	
   les	
   hauts	
   débits	
   compatibles	
   avec	
   la	
  

physiologie	
   des	
   voies	
   aériennes.	
   Contrairement	
   à	
   l’oxygénothérapie	
   conventionnelle,	
  

l’ONHD	
  va	
  permettre	
  de	
  couvrir	
  le	
  débit	
  de	
  pointe	
  inspiratoire.	
  En	
  conséquence,	
  la	
  FiO2	
  

inspirée	
  sera	
  moins	
  diluée	
  et	
   ce	
  de	
   façon	
  constante.	
  Les	
  débits	
  de	
  gaz	
  élévés	
  génèrent	
  

une	
  pression	
  positive	
  dans	
  les	
  voies	
  aériennes	
  responsable	
  d’un	
  «	
  effet	
  PEP	
  »	
  (pression	
  

expiratoire	
  positive)	
  entre	
  2	
  et	
  7	
  cmH2O	
  selon	
  que	
  la	
  bouche	
  soit	
  ouverte	
  ou	
  fermée	
  et	
  

les	
  débits	
  utilisés	
  5–8.	
  Cet	
  effet	
  va	
  avoir	
  des	
  conséquences	
  à	
  la	
  fois	
  au	
  niveau	
  de	
  la	
  sphère	
  

ORL,	
   avec	
   une	
   baisse	
   des	
   résistances	
   du	
   nasopharynx	
   à	
   l’inspiration,	
   mais	
   aussi	
   au	
  

niveau	
  des	
   voies	
   respiratoires	
   basses	
   avec	
   un	
   recrutement	
   alvéolaire	
   9–12.	
   En	
   utilisant	
  

l’impédancemétrie	
   électrique	
   thoracique	
   (EIT),	
   Corley	
   et	
   al	
   ont	
   montré	
   en	
   2011	
   une	
  

augmentation	
  des	
  volumes	
  pulmonaires	
  en	
  fin	
  d’expiration	
  (EELV)	
  et	
  du	
  volume	
  courant	
  

(Vt)	
  avec	
  l’ONHD	
  8.	
   	
  Un	
  autre	
  effet	
  de	
  l’ONHD	
  est	
  le	
  «	
  lavage-­‐rinçage	
  »	
  de	
  l’espace	
  mort	
  

anatomique	
  qui	
  permet	
  d’éviter	
  la	
  réinhalation	
  de	
  CO2	
  à	
  chaque	
  cycle	
  respiratoire	
  tout	
  

en	
  générant	
  un	
  réservoir	
  de	
  gaz	
  frais	
  2.	
  	
  

L’intérêt	
   de	
   l’ONHD	
   est	
   déjà	
   bien	
   montré	
   en	
   néonatologie,	
   notamment	
   sur	
   la	
  

baisse	
  du	
  travail	
  respiratoire	
  13–15.	
  Elle	
  est	
  de	
  plus	
  en	
  plus	
  utilisée	
  chez	
  l’adulte	
  et	
  s’est	
  

avérée	
   efficace	
   dans	
   plusieurs	
   domaines	
   comme	
   en	
   période	
   postopératoire	
   ou	
   dans	
  

l’insuffisance	
  respiratoire	
  aigue	
  (IRA).	
  

Les	
   effets	
   délétères	
   de	
   la	
   chirurgie	
   thoraco-­‐abdominale	
   sur	
   la	
   ventilation	
   sont	
  

bien	
  connus:	
  diminution	
  de	
   la	
  capacité	
  vitale	
  et	
  de	
   la	
  capacité	
  résiduelle	
   fonctionnelle,	
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atélectasies,	
   hypoxémie,	
   augmentation	
   du	
   travail	
   respiratoire	
   16–19	
   et	
   dysfonction	
  

diaphragmatique	
  20–24.	
  Associés	
  aux	
  effets	
  de	
  la	
  ventilation	
  mécanique	
  peropératoire,	
  ces	
  

modifications	
  peuvent	
  être	
  responsables	
  de	
  complications	
  pulmonaires	
  postopératoire	
  

et	
   d’une	
   augmentation	
   de	
   la	
   morbi/mortalité	
   25.	
   En	
   postopératoire	
   de	
   chirurgie	
  

cardiaque,	
   une	
   étude	
   prospective	
   observationnelle	
   rapportait	
   une	
   meilleure	
  

oxygénation	
  et	
  tolérance	
  de	
  l’ONHD	
  comparativement	
  à	
  l’oxygénothérapie	
  au	
  masque	
  à	
  

haute	
  concentration	
  (MHC),	
  sans	
  différence	
  observée	
  sur	
  le	
  recours	
  à	
  la	
  ventilation	
  non	
  

invasive	
  (VNI)	
  ou	
  à	
  l’intubation	
  26.	
  En	
  2015,	
  une	
  large	
  étude	
  multicentrique	
  a	
  prouvé	
  la	
  

non	
  infériorité	
  de	
  l’ONHD	
  par	
  rapport	
  à	
  la	
  VNI	
  dans	
  la	
  prévention	
  ou	
  le	
  traitement	
  des	
  

de	
  l’insuffisance	
  respiratoire	
  aigue	
  en	
  postopératoire	
  de	
  chirurgie	
  cardiaque	
  27.	
  	
  Un	
  large	
  

essai	
   contrôlé	
   randomisé	
   multicentrique	
   comparant	
   l’utilisation	
   précoce	
   de	
   l’ONHD	
   à	
  

l’oxygénothérapie	
   conventionnelle	
   pour	
   la	
   prévention	
   de	
   l'hypoxémie	
   postopératoire	
  

après	
  une	
  chirurgie	
  abdominale	
  est	
  en	
  cours	
  de	
  publication	
  28.	
  

Dans	
  l’IRA	
  l’oxygénothérapie	
  standard	
  peut	
  rapidement	
  se	
  montrer	
   insuffisante.	
  

Plusieurs	
   études	
   ont	
   montré	
   chez	
   des	
   patients	
   en	
   IRA	
   que	
   l’ONHD	
   améliorait	
  

l’oxygénation,	
   la	
   dyspnée,	
   la	
   fréquence	
   respiratoire	
   (FR)	
   et	
   le	
   confort	
   respiratoire	
  

comparé	
   à	
   l’oxygénothérapie	
   conventionnelle	
   9–11.	
   En	
   2015,	
   Frat	
   et	
   al	
   ont	
   trouvé	
   une	
  

baisse	
  significative	
  de	
  la	
  mortalité	
  à	
  90	
  jours	
  chez	
  des	
  patients	
  en	
  détresse	
  respiratoire	
  

aigue	
   hypoxémiantes	
   traités	
   par	
   ONHD	
   comparé	
   à	
   la	
   ventilation	
   non	
   invasive	
   29.	
   Une	
  

récente	
  étude	
  suggère	
  le	
  recours	
  à	
  l’ONHD	
  en	
  première	
  intention	
  dans	
  l’IRA	
  même	
  dans	
  

les	
   cas	
   de	
   syndrome	
   de	
   détresse	
   respiratoire	
   aigue	
   (SDRA)	
   30.	
   Hors	
   décompensation	
  

aigue,	
   l’ONHD	
   a	
   montrée	
   une	
   meilleure	
   tolérance	
   physique	
   à	
   l’exercice,	
   une	
   moindre	
  

dyspnée	
   d’effort	
   et	
   une	
  meilleure	
   oxygénation	
   chez	
   des	
   patients	
   atteints	
   de	
   broncho-­‐

pneumopathie	
  chronique	
  obstructive	
  (BPCO)	
  31.	
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Avant	
   ou	
   après	
   intubation,	
   le	
   recours	
   à	
   l’oxygénothérapie	
   est	
   systématique.	
  

Comparée	
   au	
   traitement	
   conventionnel,	
   l’ONDH	
   a	
  montré	
   d’une	
   part	
   son	
   intérêt	
   pour	
  

limiter	
   la	
   désaturation	
   lors	
   de	
   l’intubation	
   de	
   patients	
   atteints	
   d’hypoxie	
   modérée	
   à	
  

sévère	
  32	
  et	
  d’autre	
  part,	
  un	
  bénéfice	
  sur	
  l’oxygénation	
  et	
  le	
  confort	
  respiratoire	
  en	
  post	
  

extubation	
   33–35.	
   L’ONHD	
   peut	
   aussi	
   être	
   intéressante	
   dans	
   le	
   support	
   de	
   procédures	
  

invasives	
  36,37.	
  

Plusieurs	
  études	
  évaluant	
   l’ONHD	
  ont	
  retrouvé	
  une	
  baisse	
  significative	
  de	
   la	
  FR	
  

sans	
  apparition	
  d’acidose	
  respiratoire	
  mais	
  plutôt	
  une	
  diminution	
  de	
  la	
  capnie	
  8–12.	
  Ces	
  

données	
   associées	
   à	
   l’augmentation	
   du	
   Vt	
   montrée	
   dans	
   l’étude	
   de	
   Corley	
   8	
   peuvent	
  

évoquer	
  un	
  effet	
  aide	
  inspiratoire	
  de	
  l’ONHD.	
  	
  

L’objectif	
  de	
  cette	
  étude	
  était	
  de	
  tester	
  cette	
  hypothèse	
  chez	
  des	
  patients	
  traités	
  

par	
  ONHD	
  en	
  postopératoire	
  de	
  chirurgie	
  abdominale	
  lourde.	
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II.	
   MÉTHODE	
  

	
   Après	
   l’accord	
   du	
   comité	
   d’éthique	
   institutionnel	
   (N°	
   IRB	
  00008523	
   CE	
   13,	
  

clinical	
   trial	
   N°	
   NCT	
   01702779),	
   cette	
   étude	
   s’est	
   déroulée	
   au	
   Centre	
   Hospitalier	
  

Universitaire	
  de	
  Clermont	
  Ferrand,	
  pole	
  de	
  médecine	
  périopératoire,	
  au	
  sein	
  du	
  Service	
  

De	
   Réanimation	
   Adulte.	
   Il	
   s’agissait	
   d’une	
   étude	
   prospective	
   observationnelle	
   réalisée	
  

entre	
  Juillet	
  et	
  Octobre	
  2014.	
  Les	
  données	
  ont	
  été	
  reportées	
  sur	
  un	
  cahier	
  de	
  recueil	
  puis	
  

intégrées	
  de	
  manière	
  anonyme	
  sur	
  ordinateur	
  pour	
  les	
  analyses	
  statistiques.	
  	
  

	
  

II.1.	
  Patients	
  

	
   Un	
  accord	
  de	
  non	
  opposition	
  a	
  été	
  obtenu	
  pour	
  chaque	
  patient.	
  Etaient	
  ciblés	
  les	
  

patients	
   en	
   ventilation	
   spontanée	
   qui	
   avaient	
   eu	
   une	
   chirurgie	
   abdominale	
   majeure	
  

(définie	
   par	
   une	
   durée	
   >	
   2	
   heures)	
   avec	
   un	
   risque	
   de	
   complications	
   pulmonaires	
  

intermédiaire	
   (défini	
   par	
   un	
   score	
   ARISCAT	
   ≥	
   26	
   (Assess	
   Respiratory	
   Risk	
   in	
   Surgical	
  

Patients	
   in	
   Catalonia))	
   	
   à	
   sévère	
   (ARISCAT	
   ≥	
   45)	
   38,39.	
   Le	
   critère	
   d’inclusion	
   de	
   ces	
  

patients	
  était	
  la	
  présence	
  d’un	
  ou	
  plusieurs	
  signes	
  de	
  dysfonction	
  pulmonaires	
  suivants:	
  

baisse	
   de	
   la	
   PaO2	
   (rapport	
   PaO2/FiO2	
   <	
   300),	
   dyspnée,	
   utilisation	
   des	
   muscles	
  

respiratoires	
   accessoires,	
   augmentation	
   de	
   la	
   fréquence	
   respiratoire.	
   Les	
   critères	
  

d’exclusion	
  étaient	
  :	
  refus	
  du	
  patient,	
  l’âge	
  inférieur	
  à	
  18	
  ans	
  ou	
  majeur	
  sous	
  protection	
  

juridique,	
  une	
  grossesse	
  en	
  cours,	
  une	
  paralysie	
  diaphragmatique,	
  l’utilisation	
  prévue	
  ou	
  

en	
  cours	
  de	
  VNI,	
  l’inclusion	
  dans	
  un	
  protocole	
  de	
  recherche	
  interférant	
  avec	
  la	
  prise	
  en	
  

charge	
  ventilatoire	
  postopératoire,	
  patient	
  non	
  affilié	
  de	
  la	
  sécurité	
  sociale.	
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II.2.	
  Oxygénothérapie	
  nasale	
  à	
  haut	
  débit	
  

Le	
   système	
   utilisé	
   était	
   l’Optiflow®	
   (Humidificateur	
   chauffant	
   MR850,	
   circuit	
  

RT202	
  et	
  canule	
  nasale	
  RT050/051,	
  Fischer	
  &	
  Paykel	
  Healtcare	
  Ltd,	
  Auckland,	
  Nouvelle	
  

Zélande).	
   La	
   température	
   de	
   l’humidificateur	
   était	
   de	
   37°C,	
   la	
   FiO2	
   était	
   fixée	
   à	
   50%.	
  

Trois	
  débit	
   ont	
   été	
  utilisés	
   en	
   titration	
  :	
   20,	
   40	
   et	
   60	
  L/min.	
  Chacun	
  était	
   appliqué	
  10	
  

minutes.	
  À	
   tout	
  moment	
   le	
   patient	
   pouvait	
   stopper	
   l’augmentation	
  du	
  débit	
   si	
   celui	
   ci	
  

était	
  mal	
  toléré.	
  Durant	
  l’étude,	
  les	
  patients	
  étaient	
  encouragés	
  à	
  respirer	
  avec	
  la	
  bouche	
  

fermée.	
  	
  	
  

	
  

II.3.	
  Impédancemétrie	
  pulmonaire	
  	
  

	
   Les	
   changements	
  de	
   volume	
  pulmonaire	
  de	
   fin	
  d’expiration	
   étaient	
   évalués	
  par	
  

impédancemétrie	
   électrique	
   thoracique	
   (EIT)	
   par	
   la	
   mesure	
   des	
   variations	
   de	
  

l’impédance	
  pulmonaire	
  (dEELI).	
  Le	
  volume	
  courant	
  (Vt)	
  était	
  évalué	
  par	
  la	
  mesure	
  du	
  

«	
  Tidal	
   Impedance	
   Distribution	
  »	
   (TID)	
   40,41.	
   Ces	
   mesures	
   étaient	
   réalisées	
   avec	
   le	
  

PulmoVista®500	
  (Dräger	
  Medical,	
  Lüberk,	
  Allemagne).	
  L’enregistrement	
  des	
  données	
  se	
  

faisait	
  via	
  une	
  ceinture	
  thoracique	
  de	
  16	
  électrodes	
  (plusieurs	
  tailles	
  disponibles	
  de	
  S	
  à	
  

XL).	
   Les	
   données	
   étaient	
   enregistrées	
   de	
   manière	
   anonyme	
   sur	
   le	
   disque	
   dur	
   de	
  

l’appareil	
   puis	
   transférées	
   sur	
   une	
   clé	
  USB	
   afin	
   d’être	
   analysées	
   sur	
   ordinateur	
   par	
   le	
  

logiciel	
   «	
  Dräger	
   EIT	
   Data	
   Analysis	
   Tool	
   6.0	
  ».	
   Quatre	
   régions	
   d’intérêts	
   (ROI)	
   ont	
   été	
  

choisies	
  à	
  priori	
  :	
  ventrale,	
  médio-­‐ventrale,	
  médio	
  dorsale	
  et	
  dorsale.	
  La	
  Figure	
  1	
  montre	
  

un	
  aperçu	
  de	
  l’écran	
  de	
  monitorage	
  du	
  PulmoVista®	
  500.	
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II.4.	
  Échographie	
  diaphragmatique	
  

L’évaluation	
   échographie	
   du	
   diaphragme	
   a	
   été	
   réalisée	
   par	
   deux	
   médecins	
  

expérimentés	
   dans	
   l’utilisation	
   de	
   l’échographe.	
   L’appareil	
   utilisé	
   était	
   le	
   Philips	
  

Envisor®	
  avec	
  la	
  sonde	
  cardiaque	
  (PA	
  2-­‐4	
  Hz).	
  L’évaluation	
  s’est	
  faite	
  comme	
  décrite	
  par	
  

Matamis	
  et	
  al.	
  en	
  2013	
  42.	
  La	
  sonde	
  échographique	
  était	
  placée	
  sous	
  la	
  cage	
  thoracique,	
  

sur	
  l’axe	
  médio	
  claviculaire	
  pour	
  le	
  diaphragme	
  droit	
  et	
  sur	
  l’axe	
  médio	
  axillaire	
  pour	
  le	
  

gauche.	
  La	
  sonde	
  était	
  dirigée	
  en	
  direction	
  médiale,	
  céphalique	
  et	
  dorsale	
  afin	
  d’orienter	
  

les	
   ondes	
   perpendiculairement	
   au	
  muscle	
   diaphragmatique.	
   Le	
   foie	
   et	
   la	
   rate	
   ont	
   été	
  

visualisés	
   et	
   utilisés	
   pour	
   le	
   repérage	
   de	
   chaque	
   hémi	
   diaphragme.	
   Le	
   mode	
   deux	
  

dimensions	
   (2D)	
  était	
  utilisé	
  permettant	
  une	
  meilleure	
  approche	
  de	
   la	
   zone	
  à	
   étudier,	
  

puis	
  un	
  zoom	
  et	
  un	
  passage	
  en	
  mode	
  temps-­‐mouvement	
  (TM)	
  était	
  réalisé	
  sur	
   la	
   ligne	
  

diaphragmatique	
  à	
  analyser.	
  L’excursion	
  diaphragmatique	
  était	
  définie	
  par	
   l’amplitude	
  

mesurée	
   sur	
   l’axe	
   verticale	
   en	
   mode	
   TM,	
   l’inspiration	
   est	
   caudale	
   (le	
   diaphragme	
   se	
  

rapproche	
  de	
  la	
  sonde)	
  et	
  l’expiration	
  est	
  céphalique	
  (il	
  s’en	
  éloigne)	
  43,44.	
  Les	
  mesures	
  

étaient	
   en	
   centimètres	
   (cm)	
   ou	
  millimètres	
   (mm)	
   et	
   faites	
   uniquement	
   en	
   respiration	
  

non	
  forcée.	
  L’épaisseur	
  du	
  diaphragme	
  était	
  mesurée	
  entre	
  le	
  centre	
  de	
  la	
  ligne	
  pleurale	
  

et	
  le	
  centre	
  de	
  la	
  ligne	
  péritonéale.	
  Le	
  travail	
  respiratoire	
  était	
  évalué	
  par	
  la	
  mesure	
  et	
  le	
  

calcul	
   de	
   la	
   fraction	
   d’épaississement	
   (FE)	
   du	
   diaphragme	
   selon	
   la	
   formule	
   suivante	
  :	
  

(épaisseur	
   en	
   fin	
   d’inspiration-­‐épaisseur	
   en	
   fin	
   d’expiration)/épaisseur	
   en	
   fin	
  

d’expiration	
   45,46.	
   Nous	
   avons	
   examiné	
   les	
   deux	
   côtés	
   pour	
   s’assurer	
   de	
   l’absence	
   de	
  

paralysie	
  diaphragmatique,	
  puis	
  nous	
  avons	
  réalisé	
  les	
  mesures	
  à	
  droite	
  23,42,47.	
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II.5.	
  Paramètres	
  cliniques	
  et	
  gazométriques	
  

Durant	
   l’étude,	
   les	
   paramètres	
   suivants	
   étaient	
   recueillis	
  :	
   SpO2,	
   gaz	
   du	
   sang	
  

(GDS)	
   artériel	
   simple	
   (pH,	
   PaO2,	
   PaCO2,	
   Sa02)	
   si	
   le	
   patient	
   bénéficiait	
   d’un	
   cathéter	
  

artériel,	
   fréquence	
   cardiaque	
   (FC)	
   et	
   respiratoire	
   (FR),	
   pression	
   artérielle	
   (PA).	
   Le	
  

confort	
  respiratoire	
  était	
  auto-­‐évalué	
  par	
  l’échelle	
  modifiée	
  de	
  dyspnée	
  de	
  Borg	
  :	
  échelle	
  

numérique	
  allant	
  de	
  0	
  (respiration	
  idéale)	
  à	
  10	
  (respiration	
  insupportable)	
  48.	
  	
  

	
  

II.6.	
  Protocole	
  de	
  l’étude	
  

Les	
   patients	
   étaient	
   installés	
   en	
   décubitus	
   dorsal	
   en	
   position	
   proclive	
   de	
   30°	
  

(angle	
  donné	
  par	
  le	
  lit).	
  Avant	
  de	
  débuter,	
  la	
  ceinture	
  d’électrodes	
  nécessaire	
  à	
  l’EIT	
  était	
  

placée	
   autour	
  du	
   thorax	
  du	
  patient	
   au	
  niveau	
  du	
  5-­‐6eme	
  espace	
   intercostal	
   antérieur.	
  

Une	
  confirmation	
  de	
  signal	
  optimal	
  était	
  recherchée	
  avant	
  de	
  commencer	
  le	
  recueil.	
  

Le	
  protocole	
  comprenait	
  5	
  étapes.	
  A	
  chacune	
  d’entre	
  elles	
  le	
  recueil	
  des	
  données	
  

cliniques,	
   biologiques,	
   échographiques	
   et	
   d’impédancemétrie	
   décrites	
   plus	
   haut	
   était	
  

réalisé	
  au	
  bout	
  de	
  10	
  minutes.	
  La	
  première	
  étape	
  consistait	
  au	
  recueil	
  des	
  données	
  de	
  

référence.	
   Il	
   était	
   réalisé	
   sous	
   lunettes	
   ou	
   masque	
   à	
   oxygène	
   avec	
   un	
   débit	
   d’O2	
  

nécessaire	
  à	
  l’obtention	
  d’une	
  SpO2	
  >92%.	
  Ensuite,	
  l’ONHD	
  était	
  appliqué	
  avec	
  un	
  débit	
  

de	
  20	
  puis	
  40	
  et	
  enfin	
  60L/min.	
  Enfin,	
  la	
  dernière	
  étape	
  consistait	
  à	
  stopper	
  l’ONHD	
  et	
  à	
  

remettre	
  l’oxygénothérapie	
  initiale	
  du	
  patient	
  (au	
  même	
  débit).	
  

Le	
  protocole	
  de	
  l’étude	
  est	
  schématisé	
  dans	
  la	
  Figure	
  2.	
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II.7.	
  Analyse	
  statistique	
  

Toutes	
   les	
   analyses	
   ont	
   été	
   réalisées	
   en	
   formulation	
   bilatérale	
   pour	
   un	
   risque	
  

d’erreur	
  de	
  première	
  espèce	
  de	
  5%	
  sous	
  le	
  logiciel	
  Stata	
  (version	
  13,	
  StataCorp,	
  College	
  

Station	
  US).	
  Une	
  différence	
  a	
  été	
  considérée	
  comme	
  statistiquement	
  significative	
  quand	
  

le	
   degré	
   de	
   signification	
   (p)	
   était	
   inférieur	
   à	
   0.05	
   (risque	
   a=5%).	
   La	
   population	
   est	
  

décrite	
  par	
  des	
  effectifs	
  et	
  pourcentages	
  associés	
  pour	
  les	
  variables	
  catégorielles	
  et	
  par	
  

la	
  moyenne	
   (±	
   écart-­‐type	
   associé)	
   ou	
   la	
  médiane	
   (et	
   intervalle	
   interquartile)	
   pour	
   les	
  

variables	
  quantitatives,	
  au	
  regard	
  de	
  leur	
  distribution	
  statistique	
  (normalité	
  étudiée	
  par	
  

le	
   test	
   de	
   Shapiro-­‐Wilk).	
   S’agissant	
   de	
   données	
   répétées	
   longitudinales,	
   l’analyse	
  

statistique	
  a	
  	
  principalement	
  considéré	
  des	
  modèles	
  mixtes	
  permettant	
  d’étudier	
  l’effet	
  

fixe	
  temps	
  tout	
  en	
  prenant	
  en	
  compte	
  la	
  variabilité	
  inter	
  et	
  intra	
  patient	
  (effet	
  aléatoire	
  

sujet).
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III.	
   RÉSULTATS	
  

III.1.	
  Patients	
  

	
   Vingt	
   patients	
   ayant	
   eu	
  une	
   chirurgie	
   abdominale	
  majeure	
   (>2h)	
   ont	
   été	
   inclus	
  

entre	
  les	
  mois	
  de	
  Juillet	
  et	
  Octobre	
  2014.	
  Leurs	
  caractéristiques	
  sont	
  détaillées	
  dans	
  le	
  

tableau	
  1.	
  Aucun	
  n’avait	
  d’antécédent	
  de	
  broncho-­‐pneumopathie	
  chronique	
  obstructive	
  

BPCO,	
   trois	
   avaient	
   une	
   hypertension	
   artérielle	
   traitée.	
   Les	
   chirurgies	
   principales	
  

étaient	
  :	
   hépatique	
   (n=4),	
   colique	
   (n=3),	
   œsophagienne	
   (n=3),	
   gastrique	
   (n=3),	
  

pancréatique	
   (n=2),	
   gynécologiques	
   (n=2).	
   Le	
   score	
   ARISCAT	
  médian	
   était	
   de	
   41.	
   Les	
  

inclusions	
  étaient	
  effectuées	
  dans	
  les	
  72h	
  suivant	
  la	
  chirurgie.	
  Tous	
  avaient	
  été	
  extubés	
  

soit	
  au	
  bloc	
  opératoire,	
  soit	
  	
  dans	
  l’heure	
  suivant	
  leur	
  admission	
  en	
  réanimation.	
  

	
  

Tableau	
  I.	
  Caractéristiques	
  des	
  patients	
  	
  

Caractéristiques	
  (n=20)	
   Valeurs*	
  

Age	
  (année)	
   64	
  [51	
  ;	
  71]	
  

Poids	
  (kg)	
   71	
  [63	
  ;	
  80]	
  

Taille	
  (cm)	
   165	
  [163	
  ;	
  170]	
  

Indice	
  de	
  Masse	
  Corporelle	
  (kg/cm2)	
   25,6	
  [23.8	
  ;	
  27.9]	
  

Sexe	
   	
  

Homme	
   14	
  (70%)	
  

Femme	
   6	
  (30%)	
  

Score	
  IGS	
  II	
   25.5	
  [20	
  ;	
  34.7]	
  

Score	
  ARISCAT	
   41	
  [40.2	
  ;	
  49]	
  

Score	
  SOFA	
   3	
  [2	
  ;	
  4.2]	
  

Débit	
  d’oxygène	
  (L/min)	
  initial	
  	
   1	
  [1	
  ;	
  5]	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  *	
  résultats	
  en	
  médiane	
  [IQR]	
  et	
  en	
  nombre	
  absolu	
  avec	
  pourcentage	
  pour	
  le	
  sexe	
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Le	
   confort	
   respiratoire	
   était	
   de	
   2.1	
   ±	
   2	
   à	
   l’inclusion.	
   Aucune	
   différence	
  

significative	
   n’a	
   été	
   mise	
   en	
   évidence	
   avec	
   l’augmentation	
   des	
   débits	
   ou	
   entre	
   la	
  

première	
  et	
  la	
  dernière	
  étape	
  (Tableau	
  II).	
  

	
  

III.3.	
  Données	
  gazométriques	
  

Les	
  prélèvements	
  sanguins	
  ont	
  pu	
  être	
  réalisés	
  chez	
  16	
  patients	
  (4	
  n’avaient	
  pas	
  

de	
  cathéter	
  artériel).	
  La	
  valeur	
  moyenne	
  de	
  référence	
  de	
  la	
  PaO2	
  était	
  de	
  79	
  ±	
  17	
  mmHg	
  

et	
  pour	
  la	
  PaCO2	
  de	
  46	
  ±	
  	
  13	
  mmHg.	
  Leur	
  évolution	
  en	
  fonction	
  des	
  différents	
  débits	
  est	
  

reportée	
  sur	
  la	
  Figure	
  4.	
  	
  

Une	
  augmentation	
  significative	
  de	
   la	
  PaO2	
  par	
  rapport	
  à	
   la	
  mesure	
  de	
  référence	
  

(79	
  ±	
  17)	
  était	
  retrouvée	
  à	
  20L/min	
  (124	
  ±	
  47,	
  p<0.001),	
  à	
  40L/min	
  (152	
  ±	
  57,	
  p<0.001)	
  

et	
  à	
  60L/min	
  (155	
  ±	
  59,	
  p<0.001).	
  On	
  ne	
  retrouvait	
  pas	
  de	
  différence	
  significative	
  entre	
  

la	
  première	
  et	
  dernière	
  étape	
  (p=0.68).	
  	
  En	
  comparant	
  les	
  débits	
  entre	
  eux	
  on	
  retrouvait	
  

une	
   différence	
   significative	
   (p<0.05)	
   sur	
   la	
   PaO2	
   uniquement	
   entre	
   les	
   débits	
   20	
   et	
  

60L/min.	
  	
  

Une	
  diminution	
  significative	
  de	
  la	
  PaCO2	
  par	
  rapport	
  à	
  la	
  mesure	
  de	
  référence	
  (46	
  

±	
   13)	
   était	
   retrouvée	
   à	
   20L/min	
   (40	
   ±	
   8,	
   p=0.003),	
   à	
   40L/min	
   (37	
   ±	
   8,	
   p<0.001),	
   à	
  

60L/min	
  (38	
  ±	
  8,	
  p=0.001)	
  et	
  après	
  l’arrêt	
  de	
  l’Optiflow	
  (39	
  ±	
  10,	
  p=0.001).	
  Enfin,	
  entre	
  

les	
  trois	
  débits	
  d’Optiflow®	
  il	
  n’y	
  avait	
  pas	
  de	
  différence	
  significative	
  sur	
  la	
  PaCO2.	
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La	
   pH	
   moyen	
   de	
   référence	
   était	
   de	
   7.43	
   ±	
   0.1.	
   Par	
   rapport	
   à	
   la	
   référence,	
   on	
  

retrouvait	
   une	
   augmentation	
   significative	
   du	
   pH	
   à	
   40L/min	
   (7.45	
   ±	
   0.1,	
   p=0.001),	
   à	
  

60L	
  /min	
   (7.45	
  ±	
  0.1,	
   p=0.006)	
   et	
   à	
   l’arrêt	
  de	
   l’Optiflow®	
   (7.45	
  ±	
  0.1,	
   p=0.006).	
   Il	
   n’y	
  

avait	
  pas	
  de	
  différence	
  significative	
  sur	
  le	
  pH	
  entre	
  les	
  débits	
  20,	
  40	
  et	
  60L/min.	
  

	
  

III.4.	
  Données	
  de	
  l’échographie	
  diaphragmatique.	
  

	
   L’excursion	
  diaphragmatique	
  droite	
  moyenne	
  de	
  référence	
  était	
  de	
  0.73	
  ±	
  0,3	
  cm.	
  

La	
   Figure	
   5	
   représente	
   son	
   évolution	
   aux	
   5	
   étapes	
   du	
   protocole.	
   Une	
   augmentation	
  

significative	
   de	
   l’excursion	
   moyenne	
   était	
   retrouvée	
   par	
   rapport	
   à	
   la	
   référence	
   à	
  

20L/min	
  (0.99	
  ±	
  0.5,	
  p=0	
  .0003),	
  à	
  40L/min	
  (1.26	
  ±	
  0.6,	
  p<0.001)	
  et	
  à	
  60L/min	
  (1.51	
  ±	
  

0.7,	
  p<0.001).	
  Il	
  n’y	
  avait	
  pas	
  de	
  différence	
  significative	
  entre	
  la	
  première	
  et	
  la	
  dernière	
  

étape	
   (0.66	
  ±	
  0.2,	
   p=0.46).	
   En	
   comparant	
   les	
   3	
  débits	
   d’Optiflow®	
   entre	
   eux	
   (20vs40,	
  

20vs60	
  et	
  40vs60),	
  on	
  retrouvait	
  une	
  différence	
  significative	
  sur	
  l’excursion	
  moyenne	
  à	
  

chaque	
  fois	
  (p<0.05).	
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Les	
   principales	
   données	
   mesurées	
   à	
   chaque	
   étape	
   et	
   comparées	
   à	
   celles	
   de	
  

référence	
  sont	
  reportées	
  dans	
  le	
  tableau	
  II.	
  

	
  
TABLEAU	
  II.	
  Résultats	
  à	
  chaque	
  étape	
  comparés	
  aux	
  valeurs	
  de	
  référence	
  

*	
  Valeurs	
  significativement	
  différentes	
  comparées	
  à	
  celles	
  de	
  référence	
  .Valeurs	
  données	
  en	
  moyenne	
  ±	
  ET	
  	
  
	
  

	
  
	
  

O2	
  standard	
  
(référence)	
   Optiflow	
   Retour	
  

O2	
  standard	
  

DÉBIT	
   1-­‐6L/min	
   20L/min	
   40L/min	
   60L/min	
   1-­‐6L/min	
  

CLINIQUE	
   	
   	
   	
   	
   	
  

	
  	
  FR	
  (cpm)	
   20	
  ±	
  4	
   19	
  ±	
  4	
  	
  	
  
p=0.003*	
  

17	
  ±	
  3	
  	
  
p<0.001*	
  

17	
  ±	
  4	
  	
  	
  
p<0.001*	
  

20	
  ±	
  3	
  	
  	
  
p=0.93	
  

	
  	
  FC	
  (bpm)	
   88	
  ±	
  15	
   84	
  ±	
  15	
  	
  	
  
p=0.17	
  

81	
  ±	
  14	
  	
  
p=0.035*	
  

80	
  ±	
  14	
  	
  
	
  p=0.004*	
  

88	
  ±	
  15	
  	
  
p=0.8	
  

	
  	
  PAm	
  (mmHg)	
   89	
  ±	
  12	
   90	
  ±	
  14	
  	
  	
  
p=0,99	
  

89	
  ±	
  13	
  	
  
	
  p=0.78	
  

92	
  ±	
  14	
  	
  
	
  p=0.49	
  

89	
  ±	
  14	
  	
  
	
  p=0,97	
  

	
  	
  SpO2	
  (%)	
   95	
  ±	
  3	
   98	
  ±	
  4	
  
p<0.001*	
  

98	
  ±	
  3	
  	
  	
  
p<0.001*	
  

99	
  ±	
  3	
  
p<0.001*	
  

96	
  ±	
  3	
  	
  
p=0.033*	
  

	
  	
  Borg	
  	
   2.1	
  ±	
  2	
   1.3	
  ±	
  1.1	
  	
  	
  
p=0,2	
  

2.4	
  ±	
  1.7	
  	
  
p=0.5	
  

3	
  	
  	
  
p=0.09	
  

1.4	
  ±	
  1.7	
  	
  	
  
p=0.26	
  

GAZOMÉTRIE	
   	
   	
   	
   	
   	
  

	
  	
  pH	
   7.43	
  ±	
  0.1	
   7.44	
  ±	
  0.1	
  	
  	
  	
  
p=0.124	
  

7.45	
  ±	
  0.1	
  	
  
p=0.001*	
  

7.45	
  ±	
  0.1	
  	
  
p=0.006*	
  

7.45	
  ±	
  0.1	
  	
  	
  
p=0,006*	
  

	
  	
  PaO2	
  (mmHg)	
   79	
  ±	
  17	
  	
  	
   124	
  ±	
  47	
  	
  
p<0.001*	
  

152	
  ±	
  57	
  	
  
p<0.001*	
  

155	
  ±	
  59	
  
	
  p<0.001*	
  

81	
  ±	
  13	
  	
  
p=0.68	
  

	
  	
  PaCO2	
  (mmHg)	
   46	
  ±	
  13	
   40	
  ±	
  8	
  	
  
p=0.003*	
  

37	
  ±	
  8	
  	
  
p<0.001*	
  

38	
  ±	
  8	
  	
  	
  
p=0.001*	
  

39	
  ±	
  10	
  	
  	
  
p=0.001*	
  

	
  	
  SaO2	
  (%)	
   95	
  ±	
  2	
   97	
  ±	
  3	
  	
  
p<0.001*	
  

99	
  ±	
  2	
  	
  	
  
p<0.001*	
  

99	
  ±	
  2	
  	
  	
  
p<0.001*	
  

96	
  ±	
  2	
  	
  	
  
p=0.65	
  

ECHOGRAPHIE	
   	
   	
   	
   	
   	
  

	
  	
  Excursion	
  D	
  (cm)	
   0.73	
  ±	
  0.3	
  	
  	
  	
   0.99	
  ±	
  0.5	
  	
  	
  
p=0.003*	
  

1.26	
  ±	
  0.6	
  	
  	
  	
  
p<0.001*	
  

1.51	
  ±	
  0.7	
  	
  	
  	
  
p<0.001*	
  

0.66	
  ±	
  0.2	
  	
  	
  	
  
p=0.46	
  

	
  	
  FE	
  D	
  (%)	
   30	
  ±	
  16	
  	
  	
  	
   23	
  ±	
  16	
  	
  	
  	
  
p=0.123	
  

21	
  ±	
  11	
  	
  	
  
p=0,024*	
  

20	
  ±	
  12	
  	
  	
  	
  
p=0.013*	
  

18	
  ±	
  8	
  	
  	
  	
  
p=0.003*	
  

EIT	
   	
   	
   	
   	
   	
  

	
  	
  dEELI	
  (%)	
   -­‐	
   35	
  ±	
  50	
  	
  	
  
p=0.002*	
  

63	
  ±	
  62	
  	
  	
  
p<0.001*	
  

78	
  ±	
  64	
  	
  
p<0.001*	
  

37	
  ±	
  38	
  
p=0.002*	
  

	
  	
  	
  dTID	
  (%)	
   -­‐	
   11	
  ±	
  20	
  	
  
p=0.03*	
  

12	
  ±	
  19	
  
	
  p=0.016*	
  

21	
  ±	
  33	
  	
  
	
  p<0.001*	
  

0.66	
  ±	
  15	
  	
  
	
  p=0.871	
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IV.	
   DISCUSSION	
  

Les	
   résultats	
   principaux	
   de	
   cette	
   étude	
   montrent	
   pour	
   la	
   première	
   fois	
   que	
  

l’oxygénothérapie	
   nasale	
   à	
   haut	
   débit	
   augmente	
   la	
   course	
   diaphragmatique	
   tout	
   en	
  

diminuant	
   sa	
   fraction	
   d’épaississement,	
   témoignant	
   d’un	
   effet	
   aide	
   inspiratoire	
   de	
   ce	
  

dispositif	
  chez	
  des	
  patients,	
  à	
  risque	
  modéré	
  à	
  sévère	
  de	
  complications	
  pulmonaires	
  en	
  

postopératoire	
  de	
  chirurgie	
  abdominale	
  majeure.	
  
	
   	
  

Dans	
   notre	
   travail,	
   comme	
   dans	
   ceux	
   publiés	
   précédemment,	
   nous	
   avons	
   pu	
  

mettre	
   en	
   évidence	
   de	
   manière	
   concomitante	
   à	
   l’augmentation	
   des	
   débits,	
   une	
  

amélioration	
  significative	
  de	
   l’oxygénation	
  à	
  FiO2	
  constante	
  (Figure	
  4),	
  une	
  diminution	
  

significative	
  de	
  la	
  FC	
  et	
  de	
  la	
  FR	
  (Figure	
  3).	
  Cette	
  baisse	
  de	
  la	
  FR	
  ne	
  s’accompagnait	
  pas	
  

d’une	
   augmentation	
   de	
   la	
   capnie	
   mais	
   au	
   contraire	
   d’une	
   diminution.	
   La	
   PaCO2	
   de	
  

référence	
  (46	
  ±	
  13	
  mmHg)	
  diminuait	
  à	
  20L/min	
  (40	
  ±	
  8,	
  p=0.003),	
  à	
  40L/min	
  (37	
  ±	
  8,	
  

p<0.001)	
  et	
  à	
  60L/min	
  (38	
  ±	
  8,	
  p=0.001).	
  	
  Cette	
  baisse	
  peut	
  être	
  expliquée	
  par	
  le	
  lavage	
  

de	
   l’espace	
   mort	
   anatomique	
   bien	
   décrit	
   de	
   l’ONHD	
   1–3.	
   Il	
   est	
   cependant	
   très	
   peu	
  

probable	
  que	
  le	
  lavage-­‐rinçage	
  de	
  l’espace	
  mort	
  explique	
  à	
  lui	
  seul	
  cette	
  diminution	
  de	
  la	
  

capnie	
  chez	
  des	
  patients	
  peu	
  hypercapniques,	
  sans	
  BPCO	
  ni	
  SDRA.	
  En	
  effet,	
  les	
  patients	
  

atteints	
  de	
  BPCO	
  ou	
  de	
  SDRA	
  ont	
  un	
  espace	
  mort	
  anatomique	
  anormalement	
  augmenté	
  

et	
  ne	
  peuvent	
  pas	
  augmenter	
  leur	
  ventilation	
  alvéolaire	
  du	
  fait	
  du	
  syndrome	
  obstructif.	
  

Le	
  lavage-­‐rinçage	
  de	
  leur	
  espace	
  mort	
  peut	
  alors	
  diminuer	
  la	
  PaCO2	
  et	
  ce,	
  d’autant	
  plus	
  

que	
   la	
  PaCO2	
  de	
  base	
   est	
   augmentée	
   49.	
  Dans	
  notre	
   étude,	
   l’augmentation	
   légère	
  de	
   la	
  

capnie	
  en	
  postopératoire	
  est	
  due	
  à	
  la	
  perte	
  de	
  volume	
  pulmonaire,	
  elle	
  même	
  secondaire	
  

à	
   la	
   dysfonction	
   diaphragmatique,	
   à	
   la	
   diminution	
   de	
   la	
   compliance	
   pariétale	
  

abdominale	
  et	
  à	
  la	
  sidération	
  musculaire	
  16–24.	
  Il	
  est	
  donc	
  très	
  probable	
  que	
  dans	
  notre	
  

travail	
   la	
   baisse	
   de	
   la	
   capnie	
   soit	
   secondaire	
   à	
   effet	
   aide	
   respiratoire.	
   Cet	
   effet	
   de	
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pression	
   inspiratoire	
  s’explique	
  probablement	
   	
  par	
   le	
  principe	
  de	
  Bernouilli.	
  Les	
  bases	
  

de	
   ce	
   principe,	
   montrent	
   que	
   	
  dans	
   le	
   flux	
   d’un	
   fluide	
   une	
   accélération	
   se	
   produit	
  

simultanément	
   avec	
   la	
   diminution	
  de	
   la	
   pression.	
   En	
  proto-­‐inspiratoire,	
   il	
   se	
   créé	
  une	
  

dépression	
   sous	
   glottique	
   expliquée	
   par	
   la	
   contraction	
   diaphragmatique.	
   La	
   pression	
  

dans	
  la	
  cavité	
  buccale,	
  siège	
  du	
  premier	
  effet	
  venturi	
  (effet	
  PEP	
  de	
  l’ONHD),	
  va	
  diminuer,	
  

un	
   peu,	
   et	
   le	
   débit	
   de	
   gaz	
   s’accélérer	
   en	
   transglottique.	
   La	
   vitesse	
   va	
   diminuer	
   avec	
  

l’augmentation	
   de	
   calibre	
   de	
   la	
   trachée	
   et	
   générer	
   de	
   ce	
   fait	
   une	
   augmentation	
   de	
  

pression	
   au	
   niveau	
   de	
   la	
   partie	
   plus	
   distale	
   de	
   l’arbre	
   trachéobronchique.	
   Durant	
  

l’expiration,	
   l’effet	
  venturi	
  au	
  niveau	
  des	
  voies	
  aérodigestives	
   supérieures	
   redevient	
   le	
  

phénomène	
  principal,	
  d’où	
  la	
  PEP.	
  

	
  

	
   En	
  accord	
  avec	
  les	
  données	
  de	
  la	
  littérature,	
  nous	
  retrouvons	
  une	
  augmentation	
  

des	
  volumes	
  pulmonaires	
  de	
  fin	
  d’expiration	
  avec	
  l’ONHD	
  8,50	
  .	
  Ceux	
  ci	
  étaient	
  évalués	
  via	
  

le	
  EELI	
  calculé	
  par	
  l’EIT.	
  En	
  effet,	
  plusieurs	
  études	
  ont	
  montrées	
  la	
  corrélation	
  entre	
  les	
  

variations	
   de	
   l’impédance	
   pulmonaire	
   et	
   les	
   variations	
   des	
   volumes	
   40,41.	
   Cette	
  

augmentation	
   des	
   EELV	
   est	
   l’effet	
   direct	
   du	
   recrutement	
   alvéolaire	
   secondaire	
   à	
   la	
  

pression	
  positive	
  générée	
  par	
   les	
  hauts	
  débits	
  dans	
   les	
  voies	
  aériennes	
  5–8.	
  Dans	
  notre	
  

étude,	
   l’augmentation	
   du	
  EELV	
   était	
   d’autant	
   plus	
   importante	
   que	
   le	
   débit	
   était	
   élevé.	
  

Cela	
  est	
   la	
   conséquence	
  directe	
  de	
   l’effet	
  venturi	
  qui	
  permet	
  à	
   l’ONDH	
  de	
  générer	
  une	
  

pression	
  expiratoire	
  positive.	
  Ainsi,	
  plus	
  le	
  débit	
  est	
  élevé,	
  plus	
  la	
  pression	
  augmente	
  et	
  

donc	
  le	
  recrutement.	
   Il	
  est	
   intéressant	
  de	
  voir	
  dans	
  notre	
  étude	
  que	
  l’augmentation	
  du	
  

EELV	
  perdure	
  encore	
  après	
  l’arrêt	
  de	
  l’Optiflow®	
  (+37%	
  ±	
  38	
  p=0.002).	
  L’amélioration	
  

du	
   rapport	
   PaO2/FiO2	
   est	
   lui	
   aussi	
   le	
   témoin	
   de	
   l’amélioration	
   des	
   rapports	
  

ventilation/perfusion,	
  conséquence	
  directe	
  du	
  recrutement	
  alvéolaire.	
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   L’analyse	
  des	
  ROI	
  montre	
  que	
  l’augmentation	
  de	
  volume	
  de	
  fin	
  d’expiration	
  se	
  fait	
  

essentiellement	
   dans	
   les	
   zones	
   postérieures	
   et	
   inférieures	
   du	
   poumon.	
   Ce	
   sont	
   ces	
  

mêmes	
  zones	
  qui	
  sont	
  le	
  siège	
  de	
  la	
  majeure	
  partie	
  de	
  la	
  perte	
  d’aération	
  après	
  chirurgie	
  

ou	
   lors	
   d’insuffisance	
   respiratoire	
   aigue	
   de	
   façon	
   plus	
   générale.	
   Il	
   est	
   donc	
   très	
  

intéressant	
  de	
  noter	
  que	
  le	
  gain	
  en	
  terme	
  de	
  volume	
  pulmonaire	
  se	
  fait	
  dans	
  les	
  zones	
  

pathologiques,	
  et	
  non	
  dans	
  les	
  zones	
  préalablement	
  saines.	
  Comme	
  il	
  a	
  déjà	
  été	
  montré,	
  

il	
  est	
  beaucoup	
  plus	
   intéressant	
  de	
   faire	
  rentrer	
  de	
   l’air	
  dans	
  des	
  zones	
  pathologiques,	
  

que	
  dans	
  des	
  zones	
  saines	
  51–54.	
  De	
  plus,	
  ceci	
  permet	
  de	
  s’affranchir	
  d’un	
  éventuel	
  risque	
  

de	
   sur-­‐distension.	
   Le	
   maintien,	
   voire	
   le	
   renforcement	
   d’une	
   activité	
   diaphragmatique	
  

permet	
  probablement	
  d’expliquer	
  en	
  partie	
  ces	
  résultats.	
  	
  

Ces	
  modifications	
  de	
  volumes	
  pulmonaires	
  sont	
  aussi	
  retrouvées	
  pour	
  le	
  TID	
  qui	
  

augmente	
  de	
  manière	
  significative	
  à	
  chaque	
  augmentation	
  de	
  débit	
  :	
  à	
  20L/min	
  (+11%	
  ±	
  

20,	
  p=0.03),	
  à	
  40L/min	
  (+12%	
  ±	
  19,	
  p=0.016)	
  et	
  à	
  60L/min	
  (+21%	
  ±	
  33,	
  p<0.001).	
  Dans	
  

plusieurs	
   études,	
   le	
   TID	
   calculé	
   par	
   l’EIT	
   était	
   corrélé	
   avec	
   le	
   Vt	
   55,56.	
   	
   Corley	
   et	
   al	
  

retrouvaient	
  déjà	
  cette	
  augmentation	
  du	
  TID	
  avec	
  l’OHND	
  8.	
  Dans	
  notre	
  étude,	
  la	
  baisse	
  

de	
  la	
  FR	
  et	
  de	
  la	
  PaCO2	
  était	
  concomitante	
  de	
  l’augmentation	
  du	
  TID	
  ce	
  qui	
  suggère	
  un	
  

effet	
  aide	
  inspiratoire	
  de	
  l’OHND.	
  

	
   	
  

Le	
   diaphragme	
   était	
   analysé	
   par	
   échographie	
  pour	
   étudier	
   l’effet	
   des	
   différents	
  

débits	
   sur	
   son	
   excursion	
   et	
   sa	
   FE.	
   Il	
   avait	
   été	
   choisi	
   d’effectuer	
   les	
   mesures	
   sur	
  

l’hémidiaphragme	
  droit	
   car	
   il	
   est	
   le	
   coté	
   le	
  plus	
  souvent	
  analysé	
  dans	
   la	
   littérature	
  du	
  

fait	
  de	
  sa	
  facilité	
  d’observation	
  par	
  rapport	
  au	
  gauche.	
  De	
  plus,	
  lorsque	
  qu’il	
  n’existe	
  pas	
  

de	
   paralysie	
   diaphragmatique,	
   il	
   n’y	
   a	
   pas	
   de	
   différence	
   significative	
   entre	
   les	
   deux	
  

hémidiaphragmes	
   23,42,47.	
   	
   L’excursion	
   diaphragmatique	
   est	
   corrélé	
   au	
   volume	
   courant	
  

dans	
   plusieurs	
   études	
   23,47,57	
   et	
   la	
   FE	
   est	
   en	
   rapport	
   direct	
   avec	
   le	
   travail	
   respiratoire	
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45,46.	
  De	
  manière	
  physiologique,	
  pour	
  augmenter	
  le	
  Vt,	
  un	
  patient	
  sain	
  doit	
  effectuer	
  un	
  

effort	
   respiratoire	
   supplémentaire,	
   cela	
   se	
   traduit	
   par	
   une	
   augmentation	
   de	
   la	
   FE	
   58.	
  

Dans	
  une	
  étude	
  récente,	
  Umbrello	
  et	
  al	
  ont	
  montré	
  sous	
  ventilation	
  mécanique	
  (VM)	
  que	
  

l’augmentation	
  de	
  l’aide	
  inspiratoire	
  était	
  inversement	
  corrélée	
  à	
  la	
  FE	
  46.	
  En	
  effet,	
  plus	
  

l’aide	
   apportée	
   aux	
  patients	
  par	
   la	
  VM	
  est	
   importante,	
  moins	
   l’effort	
   respiratoire	
   qu’il	
  

doit	
  fournir	
  est	
  important.	
  	
  Dans	
  notre	
  étude	
  nous	
  voyons	
  pour	
  la	
  première	
  fois	
  l’effet	
  de	
  

l’ONHD	
  sur	
  le	
  diaphragme	
  à	
  différents	
  débits.	
  L’excursion	
  diaphragmatique	
  de	
  référence	
  

(0.73	
   ±	
   0,3	
   cm)	
   est	
   augmentée	
   de	
   manière	
   significative	
   à	
   20L/min	
   (0.99	
   ±	
   0.5,	
  

p=0	
  .0003),	
   à	
   40L/min	
   (1.26	
   ±	
   0.6,	
   p<0.001)	
   et	
   à	
   60L/min	
   (1.51	
   ±	
   0.7,	
   p<0.001).	
   De	
  

manière	
  concomitante,	
   la	
  FE	
  initiale	
  (30	
  ±	
  16	
  %)	
  était	
  significativement	
  diminuée	
  avec	
  

l’augmentation	
  des	
  débits	
  à	
  partir	
  de	
  40L/min	
  (21	
  ±	
  11,	
  p=0.024),	
  à	
  60L/min	
  (20	
  ±	
  12,	
  

p=0.013).	
   Cet	
   effet	
   sur	
   le	
   travail	
   respiratoire	
  perdure	
   à	
   l’arrêt	
  de	
   l’Optiflow®	
   (18	
  ±	
  8,	
  

p=0.003).	
  Ces	
  résultats	
  suggèrent	
  que	
  l’OHND	
  augmente	
  le	
  Vt	
  tout	
  diminuant	
   le	
  travail	
  

respiratoire	
  et	
  ce	
  d’autant	
  plus	
  que	
   le	
  débit	
  est	
  élevé,	
  ce	
  qui	
  va	
  dans	
   le	
  sens	
  d’un	
  effet	
  

aide	
   inspiratoire.	
   D’autant	
   plus	
   avec	
   la	
   baisse	
   de	
   la	
   FR	
   et	
   de	
   la	
   PaCO2	
  retrouvée	
   dans	
  

notre	
   étude.	
   La	
   persistance	
   de	
   l’effet	
   de	
   réduction	
   du	
   travail	
   respiratoire	
   et	
   de	
  

l’augmentation	
  du	
  EELV	
  après	
  l’arrêt	
  de	
  l’ONHD	
  fait	
  suggérer	
  un	
  effet	
  thérapeutique	
  en	
  

plus	
  de	
  l’effet	
  symptomatique	
  de	
  l’ONHD.	
  

	
  

Contrairement	
   aux	
   données	
   de	
   la	
   littérature,	
   nous	
   ne	
   retrouvions	
   pas	
   de	
  

différence	
  significative	
  dans	
  l’autoévaluation	
  du	
  score	
  de	
  dyspnée.	
  La	
  plupart	
  de	
  celles	
  ci	
  

évaluaient	
   la	
   tolérance	
   clinique	
   de	
   l’ONHD	
   dans	
   des	
   situations	
   de	
   défaillances	
  

respiratoires	
  acquises,	
  avec	
  un	
  inconfort	
  respiratoire	
  important,	
  ce	
  qui	
  n’était	
  pas	
  notre	
  

cas	
  9,11.	
  En	
  effet	
  la	
  moyenne	
  de	
  référence	
  du	
  score	
  de	
  Borg	
  dans	
  notre	
  étude	
  était	
  de	
  2.1	
  

±	
  2,	
  les	
  moyennes	
  restaient	
  basses	
  quelque	
  soit	
  le	
  débit	
  utilisé	
  (Tableau	
  II).	
  Néanmoins,	
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la	
   baisse	
   significative	
   de	
   la	
   FR	
   et	
   de	
   la	
   FC	
   va	
   dans	
   le	
   sens	
   d’une	
  meilleure	
   tolérance	
  

clinique.	
  	
  

	
  

Notre	
   étude	
   comporte	
   plusieurs	
   limites.	
   Premièrement,	
   le	
   mécanisme	
   qui	
  

expliquerait	
   l’effet	
   pression	
   inspiratoire	
   est	
   purement	
   spéculatif.	
   Il	
   mérite	
   d’être	
  

démontré	
  séparément.	
  Nous	
  n’avons	
  pas	
  effectué	
  d’arrêt	
  temporaire	
  de	
  l’ONHD	
  entre	
  les	
  

étapes	
   de	
  montée	
   de	
   débits.	
   Dans	
   le	
  même	
   sens,	
   la	
   délivrance	
   des	
   débits	
   n’a	
   pas	
   été	
  

randomisée.	
  Ainsi	
  il	
  est	
  possible	
  d’avoir	
  bénéficié	
  d’un	
  effet	
  cumulatif	
  de	
  la	
  montée	
  des	
  

débits	
  sur	
  le	
  recrutement	
  et	
  la	
  baisse	
  du	
  travail	
  respiratoire.	
  En	
  outre,	
  il	
  n’y	
  a	
  pas	
  eu	
  de	
  

mesure	
  faite	
  avant	
  la	
  chirurgie.	
  Lerolle	
  et	
  al.	
  ont	
  montré	
  la	
  dysfonction	
  diaphragmatique	
  

en	
  postopératoire	
  de	
  chirurgie	
  cardiaque	
  en	
  comparant	
  les	
  mesures	
  échographiques	
  du	
  

diaphragme	
   avant	
   et	
   après	
   la	
   chirurgie	
   24.	
   Il	
   serait	
   donc	
   intéressant	
   de	
   randomiser	
   la	
  

délivrance	
  des	
  débits,	
  avec	
  une	
  période	
  libre	
  d’ONHD	
  entre	
  chacun,	
  et	
  de	
  comparer	
  leurs	
  

effets	
   aux	
   mesures	
   préopératoires	
   et	
   à	
   l’oxygénothérapie	
   conventionnelle.	
   Enfin	
   les	
  

patients	
  n’ont	
  pas	
  été	
   suivis	
  dans	
   le	
   temps	
  pour	
  voir	
   l’éventuel	
  effet	
  à	
   court	
  et	
  moyen	
  

terme	
   sur	
   l’incidence	
  des	
   complications	
  pulmonaires.	
  Deux	
   	
   grands	
   essais	
   randomisés	
  

récents	
  ont	
  montrés	
  que	
  l’ONHD	
  pourrait	
  être	
  un	
  traitement	
  efficace	
  chez	
  les	
  patients	
  à	
  

risque	
  de	
  complications	
  pulmonaires	
  en	
  postopératoire	
  de	
  chirurgie	
  cardiaque	
  27	
  et	
  chez	
  

des	
  patients	
  ayant	
  une	
  insuffisance	
  respiratoire	
  aigue	
  29.	
  



	
   39	
  

V.	
   CONCLUSION	
  
	
  

	
  
Pour	
   la	
   première	
   fois,	
   notre	
   étude	
   suggère	
   un	
   effet	
   aide	
   inspiratoire	
   de	
  

l’oxygénothérapie	
   nasale	
   à	
   haut	
   débit	
   chez	
   des	
   patients	
   à	
   risque	
   de	
   complications	
  

pulmonaires	
  en	
  postopératoire	
  de	
  chirurgie	
  abdominale	
  majeur.	
  En	
  plus	
  de	
  son	
  effet	
  sur	
  

l’amélioration	
  de	
  l’oxygénation,	
  l’ONHD	
  réduit	
  la	
  fréquence	
  respiratoire	
  et	
  la	
  PaCO2.	
  Son	
  

utilisation	
   précoce	
   permet	
   de	
   diminuer	
   le	
   travail	
   respiratoire,	
   d’augmenter	
   le	
   volume	
  

courant	
  et	
  les	
  volumes	
  pulmonaires	
  de	
  fin	
  d’expiration.	
  Ces	
  effets	
  sont	
  plus	
  importants	
  

au	
  débit	
  le	
  plus	
  élevé	
  (60L/min	
  dans	
  notre	
  étude).	
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RÉSUMÉ	
  :	
  
	
  
Introduction	
  :	
  L’oxygénothérapie	
  nasale	
  à	
  haut	
  débit	
   (ONHD)	
  est	
   communément	
  utilisée	
  
pour	
   améliorer	
   l’oxygénation	
   notamment	
   chez	
   des	
   patients	
   hypoxémiques	
   ou	
   après	
  
extubation.	
   Elle	
   est	
   connue	
  pour	
   augmenter	
   les	
   volumes	
  pulmonaires	
  de	
   fin	
  d’expiration	
  
(EELV)	
  et	
  diminuer	
  la	
  fréquence	
  respiratoire	
  (FR)	
  sans	
  entrainer	
  d’acidose	
  respiratoire.	
  	
  
Objectif	
  :	
  Évaluer	
  un	
  éventuel	
  effet	
  aide	
  inspiratoire	
  de	
  l’ONHD.	
  
Méthode	
  :	
   Étude	
   prospective	
   observationnelle	
   réalisée	
   entre	
   Juillet	
   et	
   Octobre	
   2014	
   au	
  
sein	
   du	
   service	
   de	
   réanimation	
   adulte	
   du	
  CHU	
  de	
  Clermont	
   Ferrand	
   chez	
   20	
  patients	
   en	
  
postopératoire	
   de	
   chirurgie	
   abdominale	
   majeure	
   ayant	
   un	
   risque	
   de	
   complication	
  
pulmonaire	
   (score	
   ARISCAT>26)	
   et	
   présentant	
   un	
   ou	
   plusieurs	
   signes	
   de	
   dysfonction	
  
pulmonaires.	
   Les	
   mesures	
   cliniques	
   et	
   gazométriques	
   étaient	
   réalisées	
   à	
   5	
   étapes:	
  
oxygénothérapie	
   standard	
   (référence),	
   ONHD	
   (FiO2	
   fixe	
   à	
   50%)	
   à	
   20L/min,	
   40L/min,	
  
60L/min	
   et	
   retour	
   à	
   l’oxygénothérapie	
   standard.	
   En	
  parallèle	
   le	
   diaphragme	
  était	
   évalué	
  
par	
  échographie	
  et	
  les	
  variations	
  de	
  volumes	
  pulmonaires	
  par	
  impédancemétrie	
  électrique	
  
thoracique	
  (EIT)	
  avec	
  calcul	
  des	
  variations	
  d’impédance	
  de	
   fin	
  d’expirations	
   (EELI)	
  et	
  de	
  
distribution	
  du	
  volume	
  courant	
  (TID).	
  
Résultats	
  :	
   l’ONHD	
   augmentait	
   significativement	
   l’excursion	
   diaphragmatique	
   (0.73	
   ±	
  
0.3cm)	
   à	
   0.99cm	
  à	
   20L/min	
   (±	
   0.47,	
   p=0	
  .0003),	
   1.26cm	
  à	
   40L/min	
   (±	
   0.62,	
   p<0.001)	
   et	
  
1.51cm	
   à	
   60L/min	
   (±	
   0,71,	
   p<0.001)	
   et	
   diminuait	
   significativement	
   la	
   fraction	
  
d’épaississement	
   (30	
  ±	
  16	
  %)	
  à	
  40L/min	
   (-­‐21.1%	
  ±	
  11.1,	
  p=0.024),	
   à	
  60L/min	
   (19.9%	
  ±	
  
11.6,	
   p=0.013).	
   La	
   PaCO2	
   (46	
   ±	
   13mmHg)	
   était	
   significativement	
   diminuée	
   (46	
   ±	
   13)	
   à	
  
20L/min	
  (40	
  ±	
  8,	
  p=0.003),	
  à	
  40L/min	
  (37	
  ±	
  8,	
  p<0.001),	
  à	
  60L/min	
  (38	
  ±	
  8,	
  p=0.001).	
  De	
  
même	
  pour	
  la	
  fréquence	
  respiratoire	
  (20	
  ±	
  4	
  cycle/min)	
  	
  qui	
  diminuait	
  à	
  20L/min	
  (19	
  ±	
  4,	
  
p=0.003),	
  40L/min	
  (17	
  ±	
  3,	
  p<0.001)	
  et	
  60	
  L/min	
  (17	
  ±	
  4	
  p<0.001).	
  	
  L’EELI	
  et	
  le	
  TID	
  étaient	
  
significativement	
  augmentés.	
  
Conclusion	
  :	
   Nos	
   résultats	
   suggèrent	
   pour	
   la	
   première	
   fois	
   un	
   effet	
   aide	
   inspiratoire	
   de	
  
l’oxygénothérapie	
   nasale	
   à	
   haut	
   débit	
   chez	
   des	
   patients	
   à	
   risque	
   de	
   complications	
  
pulmonaires	
  en	
  postopératoire	
  de	
  chirurgie	
  abdominale	
  majeur	
  
	
  
TITRE	
  :	
  Effet	
  de	
  l’oxygénothérapie	
  nasale	
  haut	
  débit	
  sur	
  la	
  course	
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et	
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