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Résumé La ventilation par oscillations à haute fréquence
(HFO) a fait depuis plus de 30 ans l’objet de recherches
physiologiques intenses et d’un débat passionné sur son uti-
lité clinique dans le traitement du syndrome de détresse res-
piratoire aiguë (SDRA). Cette technique potentiellement
dangereuse a été promue avec enthousiasme par certaines
équipes jusqu’à ce que deux études randomisées contrôlées
de grande qualité menées chez l’adulte viennent ruiner ce
château de cartes. En effet, les concepts physiologiques (até-
lectrauma et biotrauma) sur lesquels se fondait l’utilisation
de l’HFO dans le SDRA étaient discutables. À l’inverse, le
concept de volotrauma ou surdistension télé-inspiratoire res-
ponsable des lésions induites par la ventilation (VILI) per-
mettait de prédire une surmortalité au cours de la ventilation
du SDRA du fait de volumes inspiratoires trop élevés, ce qui
s’est produit au cours d’une des études récentes sur l’HFO.
Cet échec retentissant d’une technique complexe et poten-
tiellement dangereuse est à mettre en perspective face à
l’amélioration extraordinaire du pronostic du SDRA par
des mesures aussi simples que la réduction du volume cou-
rant, la curarisation précoce et la mise en décubitus ventral.

Mots clés HFO · Lésions induites par la ventilation
mécanique · Volotrauma · Atélectrauma · PEP

Abstract High frequency oscillatory ventilation (HFO) has
been the subject of extensive physiological research for 30
years and even more so of an intense debate on its potential
usefulness in the treatment of acute respiratory distress syn-

drome (ARDS). This potentially harmful technique has
been enthusiastically promoted by some teams until two
high-quality randomized clinical trials on ARDS in adults
caused the ruin of this house of cards. Indeed, physiological
concepts such as atelectrauma and biotrauma on which
HFO was based during ARDS were highly disputable. On
the contrary, the concept of volotrauma i.e., end-inspiratory
overdistension as the responsible for ventilator-induced lung
injury allowed prediction of excess mortality during mecha-
nical ventilation of ARDS when inspiratory volumes are too
high. This is what happened during a recent study on HFO.
This resounding failure of a complex and potentially dange-
rous technique must be put in perspective with the dramatic
improvement of ARDS prognosis with very simple interven-
tions such as tidal volume reduction, early pharmacological
paralysis and prone positioning.

Keywords HFO · Ventilator-induced lung injury ·
Volotrauma · Atelectrauma · PEEP

Introduction

Il y a 30 ans, HK Chang, brillant physiologiste, écrivait une
revue remarquable sur le mécanisme des échanges gazeux au
cours de la ventilation par oscillations à haute fréquence
(HFO) et concluait qu’on ne comprenait pas parfaitement
les mécanismes en question [1]. L’année suivante, le même
auteur décrivait les risques d’hyperinflation pulmonaire lors
de l’HFO [2]. Plus récemment, Alison Froese, promotrice
passionnée de l’HFO rappelle, dans un chapitre co-écrit (dans
l’édition 2013 du prestigieux livre de Martin Tobin intitulé
Principles and Practice of Mechanical Ventilation) avec Niall
Ferguson, investigateur principal de l’étude sur l’HFO dans le
syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) dont il sera
question plus loin, les inconvénients (voire les dangers) spé-
cifiques liés à cette technique que sont la quasi-absence
d’alarmes (rendant difficile le diagnostic d’un pneumothorax
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sous tension ou d’une obstruction de sonde !) et l’impossibi-
lité de transport avec ce type de respirateur [3].

Ces quelques rappels, joints à l’amélioration considérable
du pronostic du SDRA de l’adulte par la réduction du
volume courant [4], la curarisation précoce [5] et le décubi-
tus ventral [6] suffiraient à questionner l’intérêt de l’HFO,
dont on peut dire pour résumer : cela fait plus de 30 ans que
certains s’en servent et on ne sait pas comment ça marche, on
ne sait pas comment ça se surveille, on ne sait pas si ça
marche, mais cela fait beaucoup de bruit (un autre inconvé-
nient de la machine) !

Dans cet article, le parti-pris sera de ne pas trop insister
sur les aspects théoriques et physiologiques qui pourraient
justifier l’intérêt de l’HFO, car cet aspect est certainement
traité dans l’article compagnon qui se positionne en faveur
de cette technique.

Un bref rappel sera néanmoins nécessaire afin de montrer
les faiblesses de l’argumentaire physiologique censé sous-
tendre l’intérêt de l’HFO. L’essentiel du propos, une fois
n’est pas coutume en ce qui concerne les auteurs de cette
mise au point, sera consacré à la discussion des données de
« l’evidence based medicine » [7-9] qui ont sans conteste
sonné le glas de cette modalité de ventilation. Le propos sera
centré essentiellement sur le SDRA de l’adulte.

Une erreur fondamentale dans la conception
physiologique de ce qu’est le SDRA

On lit sous la plume des adeptes de la technique : « on peut
voir l’HFO comme un moyen de délivrer une pression posi-
tive continue dans les voies aériennes avec un “shaker”
incorporé pour faciliter l’élimination de CO2 » [3]. Les
défenseurs de l’HFO décrivent usuellement le SDRA
comme s’il était essentiellement le résultat d’atélectasies
multiples qu’une manœuvre de recrutement peut lever
[3,10]. Il ne reste plus alors à l’HFO qu’à stabiliser le pou-
mon pendant la ventilation en évitant le dérecrutement [3].
En fait, le SDRA est beaucoup plus complexe. N’oublions
pas qu’on l’appelait égalementœdème pulmonaire lésionnel.
C’est-à-dire que les alvéoles ne sont pas nécessairement
(et de loin pas) collabées, mais remplies de liquide d’œdème,
voire de pus lors d’une pneumonie. Des cellules inflamma-
toires infiltrent également les alvéoles du SDRA, et un degré
variable de membranes hyalines et de fibroprolifération est
observé. C’est exactement ce que représente une figure très
didactique qui apparaît dans une revue de Michael Matthay
sur le SDRA [11]. Il ne fait guère de doute qu’on est loin de
l’atélectasie. En fait, le modèle atélectasie correspondrait
théoriquement mieux à la situation particulière de la maladie
des membranes hyalines du nouveau-né liée à un déficit en
surfactant. De façon ironique, même dans la situation dans
laquelle l’HFO serait censée faire la preuve de son utilité,

elle s’est révélée inefficace, voire dangereuse. Nous revien-
drons plus tard sur ce point.

Une erreur fondamentale dans la conception
des modèles de SDRA destinés à prouver
l’intérêt de l’HFO

Cette erreur d’appréciation de ce qu’est le SDRA et de l’utilité
que pourrait avoir l’HFO vient d’un biais systématique des
études expérimentales. Leur très vaste majorité a utilisé un
modèle de lavage alvéolaire répété réalisant une déplétion
en surfactant [12-13]. Un poumon très instable en résulte,
avec des zones collabées et très aisément recrutables. Il n’est
dès lors pas étonnant qu’une technique, qui est effectivement
susceptible de maintenir ouvertes des alvéoles auparavant col-
labées, soit très efficace en termes d’oxygénation, voire de
réduction des lésions. Ce modèle n’a malheureusement rien
à voir avec le SDRA de l’adulte (et l’on a déjà dit que même
chez le nouveau-né prématuré chez qui le primum movens est
un déficit en surfactant, l’HFO n’est pas un franc succès).

Une erreur fondamentale dans l’appréciation
de ce que sont les lésions induites
par la ventilation mécanique ou ventilator-
induced lung injury

La connaissance (ou tout au moins l’hypothèse) que la ven-
tilation mécanique pourrait aggraver les lésions pulmonaires
au cours du SDRA a probablement été une des plus grandes
avancées conceptuelles dans ce domaine [14]. En effet, les
études expérimentales ont clairement démontré que le pou-
mon (d’autant plus si préalablement lésé) était extrêmement
sensible à la surdistension qui pouvait créer des lésions res-
semblant à s’y méprendre à celles occasionnées par le SDRA
(œdème pulmonaire par trouble de perméabilité alvéoloca-
pillaire et membranes hyalines) [15-18].

En effet, le ventilator-induced lung injury (VILI) est avant
tout la conséquence de la surdistension télé-inspiratoire
(ou volotrauma) [16,19]. Ce phénomène survient lorsqu’un
poumon très hétérogène est soumis à une ventilation méca-
nique mal contrôlée. Ce poumon, dont le volume aéré est très
réduit, va voir ses zones les plus lésées (et donc les moins
aérées car remplies d’œdèmes et/ou éventuellement sièges
d’atélectasie) protégées en quelque sorte, car la diminution
de leur compliance aura tendance à détourner la ventilation
vers les zones moins lésées et plus compliantes. Ces dernières
à l’inverse risquent la surdistension car elles vont « accepter »
la plus grande partie du volume courant. Dans ces conditions,
toute augmentation du volume télé-inspiratoire global va
entraîner des surdistensions régionales. Il est extrêmement
important de garder à l’esprit que le volume télé-inspiratoire
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ne résulte pas seulement du volume courant, mais également
du volume télé-expiratoire, point de départ auquel vient
s’ajouter le volume courant. Ce volume télé-expiratoire est
manipulé par la pression expiratoire positive (PEP). C’est
donc bien la somme de ces deux composantes fondamentales
du réglage d’un respirateur qui va, si elle est excessive, géné-
rer la surdistension télé-inspiratoire.

Expérimentalement, il a en effet été clairement démontré
qu’un volume courant trop élevé était responsable de VILI
[15-17]. Cela a formé la base de la démonstration par
l’ARDSnet du caractère délétère d’un volume courant élevé
par rapport à un volume courant plus bas [4]. Mais il a été
également démontré qu’un volume télé-inspiratoire trop
élevé (du fait d’une PEP très élevée) induit un VILI, même
avec un volume courant normal [20]. Une surdistension
même statique (exactement ce que peut générer l’HFO) peut
altérer gravement la perméabilité de l’épithélium alvéolaire
qui, au maximum, devient librement perméable à l’albumine
[21]. Ce rôle potentiellement délétère d’une PEP (ou d’une
distension pulmonaire statique) trop élevée est trop souvent
oublié par les cliniciens. De fait, un débat très vif oppose
ceux qui pensent que c’est essentiellement par un méca-
nisme de surdistension télé-inspiratoire (lésions à haut
volume) que le VILI survient [15-17] et ceux qui incrimi-
nent principalement les lésions de VILI à bas volume [22].
Ces lésions de VILI à bas volume ont été appelées « atélec-
trauma » (par opposition au volotrauma des lésions à haut
volume) [23]. Elles résulteraient des ouvertures et referme-
tures répétées d’alvéoles collabées. Les contraintes de cisail-
lement peuvent effectivement être très élevées dans ce cas
[24] et donc potentiellement générer des lésions sévères.
Stabiliser les alvéoles par un niveau suffisant de PEP (sou-
vent très élevé) ou par une distension continue (dans le cas
de l’HFO) est, dans cette théorie, fondamental pour éviter
les lésions. Le problème avec cette théorie, que l’on ne peut
discuter en détail ici car cela mériterait un article à lui seul,
est qu’elle a été, comme l’HFO, validée seulement sur
des modèles très particuliers de collapsus pulmonaire total
(déplétion en surfactant par lavage alvéolaire répété) [25-27]
ou de ventilation de poumons isolés [22]. Le poumon,
comme on l’a dit auparavant, est alors aisément recrutable
de façon homogène, ce qui se traduit par la présence d’un
point d’inflexion inférieur très marqué sur la courbe
pression-volume pulmonaire en inspiration. Une PEP élevée
(mais également une distension statique comme en HFO),
placée au-dessus de la valeur de ce point d’inflexion, permet
une réduction marquée des lésions dans ces modèles très
particuliers [22,25-27], mais pas dans d’autres plus proches
du SDRA de l’adulte [28]. Contrairement donc au VILI à
haut volume, qui existe indubitablement dans toutes les
espèces [16] et dont la contrepartie clinique a reçu une
confirmation éclatante [4], ce VILI à bas volume (ou atélec-
trauma) est plus discutable, dès lors qu’on ne ventile pas à

zéro de PEP. L’effet bénéfique dans ce dernier cas de
niveaux de PEP élevés (ou d’une importante distension
statique) n’est pas constamment retrouvé et, comme on
l’a vu, peut créer d’authentiques lésions de VILI à haut
volume [20] !

De façon intéressante, les études cliniques qui ont tenté de
valider cette notion d’atélectrauma ont été au mieux négati-
ves [29-32], au pire délétères [33], fragilisant davantage
encore ce concept.

Un concept également souvent mis en avant pour justifier
un haut niveau de distension expiratoire (ou continue) est
celui, très contesté, de biotrauma (production de cytokines
par un poumon ventilé avec une PEP insuffisante). Il n’est
pas dans le propos de ce chapitre de le discuter. Le lecteur
pourra voir que cette notion, proposée par les équipes cana-
diennes [22,23], est plus que largement débattue [34,35] et
que, même s’il existe évidemment une relation distension-
inflammation-cytokines, cela ne suffit pas à prouver la per-
tinence d’un concept qui voudrait que les SDRA soient ven-
tilés avec des PEP élevées dans le seul but de diminuer cette
production de cytokines. Ici encore, les études cliniques ont
bien démontré la pertinence douteuse de ce concept.

Une erreur fondamentale dans la façon
de concevoir certaines études cliniques
sur l’HFO

On a vu que le concept sous-jacent à l’HFO était l’obtention
d’un poumon stabilisé (c’est-à-dire ne subissant plus
d’ouvertures-refermetures cycliques de zones alvéolaires).
C’est à peu près le même concept qui sous-tend l’application
de PEP élevée au cours du SDRA. Il est intéressant de cons-
tater combien les cliniciens sont depuis 40 ans fascinés par
les niveaux élevés de PEP [36]. Néanmoins, trois études par-
faitement bien conduites ont montré qu’il n’y a pas de diffé-
rence de mortalité entre des patients SDRAventilés avec une
PEP élevée (environ 15 cmH2O) par rapport à ceux ventilés
avec une PEP plus basse (environ 10 cmH2O) [29-31].
Même si une méta-analyse a ensuite montré que les SDRA
les plus sévères pouvaient éventuellement voir leur mortalité
réduite par cette approche « PEP élevée » [37], cela n’em-
porte pas totalement la conviction pour trois raisons : lors-
qu’on définit a posteriori deux sous-groupes au sein de la
population d’une étude négative et que l’on montre que
l’un des deux a un meilleur pronostic, cela signifie claire-
ment que l’autre a un plus mauvais pronostic, même si la
puissance de l’étude ne permet pas que cela atteigne la signi-
ficativité. Cela donne donc à réfléchir sur la stratégie venti-
latoire que l’on va appliquer chez les patients moins sévères ;
deuxièmement, il faut regarder les méta-analyses avec pru-
dence car il n’est pas rare qu’un de ces exercices soit contre-
dit par une étude prospective de plus grande envergure. C’est
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exactement ce qui s’est produit pour l’HFO, où une méta-
analyse avait conclu à son efficacité en termes de survie [38],
mais fut ensuite démentie de façon indubitable par deux
études prospectives [32-33]. Troisièmement, la significa-
tion de ces études sur la PEP élevée (et de la méta-analyse
qui en est issue) doit tenir compte du fait que le décubi-
tus ventral (DV) était peu utilisé dans ces trois études alors
qu’il a été démontré, après qu’elles eurent été publiées, que
cette manœuvre peut modifier de façon majeure le pronostic
des SDRA sévères. Pour mémoire, dans l’étude de Guérin
sur le DV au cours du SDRA sévère (PaO2/FiO2 < ou
=150 mmHg), la PEP était à 8-9 cmH2O chez les patients
en DV [6]. Leur mortalité à J90 était de 24 %, alors qu’elle
était largement supérieure à 30 % pour les patients avec
SDRA peut-être moins sévère (PaO2/FiO2 < ou =200mmHg)
soumis à une PEP élevée (13-15 cmH2O) dans le bras
« haute PEP » de la méta-analyse des trois principales études
[29-31]. Que conclure de cette comparaison manifestement
en défaveur de la PEP élevée ? Premièrement, qu’une PEP
relativement basse, associée au DV, semble être beaucoup
plus efficace en termes de survie qu’une PEP plus élevée
en décubitus dorsal. Deuxièmement, qu’il ne serait plus rai-
sonnable de faire une étude sur le SDRA sévère sans que le
bras contrôle ne bénéficie largement du DV. Troisièmement,
qu’en l’absence d’études comparant haute et basse PEP en
DV, il n’y a aucune raison d’utiliser systématiquement une
PEP élevée. Un niveau « moyen » de PEP aux alentours de
10 cmH2O est souvent suffisant pour améliorer suffisam-
ment l’oxygénation et probablement pour stabiliser suffi-
samment les alvéoles recrutées. Un niveau plus élevé peut
bien évidemment se justifier pour des raisons d’oxygénation,
mais pas pour « diminuer les lésions d’atélectrauma ».

Les études sur HFO n’ont pas pu tenir compte des résul-
tats de l’étude sur le DV de Guérin [6], puisqu’elles ont été
conçues avant la publication de celle-ci. Elles sont donc
nécessairement biaisées depuis le début car ne prenant pas
un comparateur approprié. Deuxièmement, certaines études
sur HFO, et au premier chef celle dont on pourrait dire
qu’elle devrait sonner le glas de cette technique [33], n’ont
jamais tenu compte des risques de surdistension pulmonaire
et ont donc appliqué des pressions de distension très élevées,
ne considérant comme dangereuse que la seule absence de
recrutement et non la surdistension télé-inspiratoire. Le
résultat a été un échec retentissant. De façon sous-jacente à
ces échecs, il faut mentionner que tant expérimentalement
que cliniquement, l’HFO peut entraîner une amélioration
de l’oxygénation. Il n’est pas fondé d’espérer qu’une amé-
lioration du rapport PaO2/FiO2 prédirait nécessairement une
amélioration de la survie alors que la première étude de
l’ARDSnet sur le volume courant [4] a bien montré que
ces deux paramètres étaient dissociés (meilleure oxygéna-
tion chez les patients recevant un volume courant élevé et
qui ensuite mourraient plus souvent).

On voit donc les deux erreurs conceptuelles majeures des
études sur HFO : la première est de croire qu’une amélioration
de l’oxygénation est nécessairement bénéfique en termes pro-
nostiques, ce qui est faux. Ainsi l’amélioration de l’oxygéna-
tion, dans le bras haut volume de l’ARDSnet [4] s’accompa-
gnait d’une mortalité plus élevée, tandis que le DVaugmentait
l’oxygénation et améliorait la survie [6]. Il y a donc dissocia-
tion des deux paramètres pour une raison simple : recruter
plus de poumon s’accompagne usuellement (à condition qu’il
n’y ait pas d’altération hémodynamique) d’une amélioration
de l’oxygénation mais peut également s’accompagner d’une
surdistension comme probablement dans l’ARDsnet [4] mais
pas avec le DV [6]. La deuxième erreur consiste à obtenir
cette amélioration de l’oxygénation en surdistendant le pou-
mon, parce qu’on n’a pas réalisé que cette surdistension
était associée à la surmortalité, alors qu’on espérait réduire
cette mortalité par la prévention d’hypothétiques phénomènes
d’ouverture-fermeture alvéolaire.

Pourtant les investigateurs canadiens à l’origine de
l’étude clinique qui a par la suite retrouvé une mortalité
supérieure avec l’HFO [33] ne craignaient pas d’écrire peu
avant de débuter cette étude que « la ventilation à haute fré-
quence est l’approche physiologique optimale pour ventiler
les patients atteints de SDRA » [39].

Que nous indiquent les études cliniques
sur l’HFO ?

En littérature pédiatrique, on pourrait dire que la cause est
presque entendue. En effet, non seulement l’étude HIFI [40]
n’avait pas retrouvé de différence de mortalité chez les
nouveau-nés en détresse respiratoire ventilés en HFO ou de
façon conventionnelle, mais avait retrouvé plus d’accidents
cérébraux chez ceux ventilés par HFO. D’autres études ont
confirmé l’absence de supériorité de l’HFO en termes de
mortalité mais n’ont pas retrouvé l’excès de complications
neurologiques. De fait, une méta-analyse (à analyser tou-
jours avec prudence néanmoins…) des données patients a
conclu à l’absence de différence de mortalité, de survenue
de dysplasie bronchopulmonaire ou d’accident cérébral entre
la ventilation conventionnelle et l’HFO au cours de la
détresse respiratoire chez le prématuré [41]. Récemment,
une étude rétrospective portant sur un effectif très impor-
tant de patients (à analyser également avec prudence) a
conclu à l’augmentation de mortalité avec l’HFO [42].
Ce n’est que très récemment qu’un suivi à long terme a
montré que des adolescents ayant été ventilés par HFO
ou ventilation conventionnelle pour une détresse respira-
toire liée à la prématurité avaient de meilleurs résultats
d’explorations fonctionnelles respiratoires (l’amélioration,
bien que significative, était néanmoins modeste) [43]. Un
résultat somme toute modeste pour une technique complexe.
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Les néonatologistes semblent donc actuellement réserver
l’HFO aux indications de sauvetage (rescue). La place finale
de cette technique en néonatologie sera peut-être mieux pré-
cisée ultérieurement.

Chez l’adulte, on pourrait, à la lumière de ce qui a été dit
dans les paragraphes précédents, s’interroger sur les raisons
qui ont poussé certains cliniciens à vouloir démontrer l’uti-
lité d’une technique somme toute complexe et nécessitant
une courbe d’apprentissage non négligeable (de façon inté-
ressante, aucune étude randomisée ne rapporte jamais ce
« coût » en termes de mortalité et morbidité avant que l’étude
elle-même ne soit entreprise ; en d’autres termes combien de
malades « font les frais » de l’apprentissage d’une technique
complexe ?). La question se pose d’autant plus que les pro-
grès de la ventilation mécanique conventionnelle ont été ful-
gurants [4-6]. Ce dernier point sera discuté plus tard pour
mise en perspective.

Quelques études comportant de faibles effectifs avaient
conduit à ce qu’une méta-analyse prétende que l’HFO était
efficace en termes de survie et qu’il était peu probable
qu’elle soit délétère [38]. Cette assertion a malheureusement
reçu un démenti cinglant (comme tant de méta-analyses…)
par la publication récente de deux grandes études randomi-
sées, l’une anglaise [32], l’autre canadienne [33]. La pre-
mière n’a pas montré de différence de mortalité entre HFO
et ventilation mécanique conventionnelle et la deuxième une
augmentation significative de mortalité avec l’HFO. La sim-
ple énonciation des résultats de ces deux études suffirait aisé-
ment à clore le débat, mais il est intéressant d’examiner ces
deux études en détail, tant cet examen révèle les erreurs
conceptuelles majeures détaillées plus haut. Ce n’est pas
par hasard en fait que l’étude canadienne a trouvé un effet
délétère de l’HFO.

La mortalité dans l’étude anglaise était strictement équi-
valente dans les deux groupes (HFO 41,7 % et ventilation
conventionnelle 41,1 %). La pression moyenne dans les
voies aériennes était plus basse en HFO (25-27 cmH2O)
qu’en ventilation conventionnelle (29-31 cmH2O). La
comparaison de ces paramètres avec ceux observés dans
l’étude canadienne de Ferguson est fort instructive. En effet,
la pression moyenne dans les voies aériennes était constam-
ment plus élevée en HFO (31 et 26 cmH2O à J1 et J3) qu’en
VM conventionnelle (24 et 20 cmH2O à J1 et J3), donc
l’exact opposé de l’étude anglaise. La pression moyenne à
J1 et J3 en HFO était donc plus élevée dans l’étude cana-
dienne que dans l’étude anglaise. Ces chiffres élevés de pres-
sion moyenne en HFO dans l’étude canadienne font suspec-
ter une surdistension pulmonaire. Cette hypothèse est
corroborée par le retentissement hémodynamique de l’HFO
dans cette étude ayant conduit à une utilisation plus fré-
quente et plus prolongée de drogues vasoactives chez
les patients sous HFO. La mortalité dans cette étude était
de 47 % en HFO contre 35 % en VM conventionnelle

(p=0,005). Il est enfin étonnant de constater que moins de
4 % des patients ont bénéficié du DV.

La conclusion qui s’impose à l’évidence est que dans
l’étude canadienne, l’HFO a probablement distendu le pou-
mon et créé un VILI additionnel même si le pourcentage de
barotraumatisme macroscopique était identique dans les
deux bras. Il n’est plus besoin de démontrer que VILI et fuite
d’air extra-alvéolaire ne sont pas la même chose [16].

L’examen de ces deux études ruine le concept sous-jacent
à l’HFO à savoir celui « d’atélectrauma » ou VILI à faible
volume par un supposé mécanisme d’ouverture et fermeture
alvéolaire répété et le « biotrauma » qui en résulterait. En
effet, on ne peut espérer mieux stabiliser les alvéoles que
par l’HFO. À l’inverse, la constatation de plus nombreux
décès lorsque la pression de distension télé-inspiratoire est
plus importante confirme la validité du concept de VILI à
haut volume (surdistension télé-inspiratoire) [20], comme
l’avait fait en son temps l’étude du NIH sur le volume cou-
rant [4]). Ce concept a peut-être été un peu négligé par les
promoteurs de l’HFO…

Il est intéressant de lire les explications, un peu embarras-
sées, des auteurs de l’article canadien, ainsi que celles de
l’éditorial l’accompagnant [44] (co-signé par Drazen, éditeur
du NEJM qui avait beaucoup travaillé sur l’HFO avec Arthur
Slutsky, mondialement connu pour ses travaux et son enthou-
siasme pour l’HFO [45]). Sont reproduites ici quelques phra-
ses de la discussion dans l’article canadien [33] : « Nos résul-
tats sont incompatibles avec le “rationnel” physiologique de
l’HFO et avec les résultats des études animales. Dans les
études animales où un bénéfice de l’HFO a été observé,
l’agression pulmonaire était réalisée par lavage alvéolaire
– un modèle de déplétion en surfactant dans lequel le poumon
est extrêmement recrutable – qu’on ne peut transposer direc-
tement au SDRA humain adulte chez qui la recutabilité peut-
être hétérogène, ainsi que le suggèrent nos résultats ». En
d’autres termes, les prémices étaient fausses, comme on l’a
discuté plus haut dans cet article. Les auteurs finissent par
concéder qu’« un protocole d’HFO qui utilise des pressions
aériennes moyennes moins élevées... aurait pu conduire à des
résultats différents ». On pourrait rajouter, donc au mieux à
l’équivalence, comme dans l’étude anglaise [32].

Dans l’éditorial de Malhotra et Drazen [44], on peut lire :
« Chez les patients avec un poumon homogène et recrutable,
l’augmentation de la pression moyenne dans les voies
aériennes peut être bénéfique; cependant, chez les patients
avec un poumon hétérogène et non recrutable, augmenter
la pression moyenne des voies aériennes peut engendrer
une surdistension de certaines régions pulmonaires sans
que l’aération des alvéoles collabées ou remplies de liquide
n’augmente ». Cela résume toute l’erreur conceptuelle ini-
tiale inhérente à l’HFO déjà détaillée plus haut [16].

Il est troublant de constater à quel point les succès extra-
ordinaires observés dans le traitement du SDRA sévère sont

8 Réanimation (2015) 24:4-10



venus de concepts très simples de surdistension des zones
aérées [16], traduits ensuite en mesures thérapeutiques, très
simples elles aussi : réduction du volume courant, curarisa-
tion précoce, mise en DV. À l’inverse, des conceptions phy-
siologiques beaucoup plus compliquées telles que l’atélec-
trauma et le biotrauma [22,23,33] ont fait le lit d’une
approche ventilatoire du SDRA aussi compliquée que poten-
tiellement délétère (HFO).

Si l’on veut garder des idées simples concernant la ven-
tilation mécanique du SDRA sévère, on peut considérer
que l’essentiel est de limiter la surdistension télé-
inspiratoire. En l’absence d’élément d’appréciation simple
et fiable de ce risque, force est d’accepter de limiter à un
niveau « raisonnable », et certainement inférieur à 30 voire
25 cmH2O, la pression de plateau inspiratoire chez des
patients à compliance pariétale normale, quitte à diminuer
notablement le volume courant. La lutte contre l’hypoxé-
mie passe évidemment, outre l’enrichissement de la FiO2,
par l’instauration d’une PEP dont le niveau éventuelle-
ment élevé n’est pas forcément un déterminant de la survie.
L’apport de la curarisation précoce et du DV sont une avan-
cée majeure dans la prise en charge de ces malades. La
prescription symptomatique du NO inhalé peut se discuter.
Ce n’est que du fait de l’insuffisance de ces techniques
pour assurer une oxygénation correcte, situation somme
toute assez rare, que les techniques lourdes dites de sauve-
tage peuvent être envisagées. C’est la place raisonnable de
l’ECMO, dont l’utilisation était anecdotique dans les trois
études multicentriques sur la PEP élevée [29-31] et dont les
indications exactes seront mieux connues dans les années à
venir avec les résultats d’études en cours sur les SDRA
sévères. Elle aura pour cela à prouver qu’elle fait mieux
qu’une ventilation mécanique optimisée avec recours au
DV. On voit actuellement trop souvent des malades, dont
la prise en charge ventilatoire est loin d’être optimale, être
placés sous ECMO. Quant à l’HFO, c’est un phénomène
physiologique très intéressant (ventilation alvéolaire avec
un volume courant inférieur au volume courant) qui s’est
par contre révélé être un complet échec clinique, ce qui
était malheureusement prévisible.

Pour terminer sur une note optimiste, on ne peut que
saluer la contribution extraordinaire de « l’école française »
qui, à la suite de Lemaire, pionnier en la matière [46-47],
a fait à ce point progresser la prise en charge du SDRA
[5-6,31,48] et va peut-être continuer de le faire [49], sans
s’être perdue dans des voies improbables [50].

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.

Nota : Ce manuscrit devait s’inscrire dans le cadre d’une
controverse Pour ou Contre. Nous n’avons pas reçu en temps
utile l’argumentaire Pour.
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