
REVUES GENERALES

� Insuffisance cardiaque

L’œdème pulmonaire cardiogénique
est une cause très fréquente de détresse

respiratoire aiguë. Sa prise en charge usuelle
repose essentiellement sur l’oxygénation

et la diminution des pressions de remplissage
ventriculaire par le biais des dérivés nitrés

et des diurétiques.

Les objectifs généraux de la ventilation non
invasive au cours de l’œdème pulmonaire

cardiogénique sont d’améliorer rapidement les
symptômes de détresse respiratoire aiguë

(dyspnée et tachypnée) et de limiter la nécessité
de recours à une assistance ventilatoire invasive.

La ventilation spontanée en pression positive
continue, ou CPAP, est certainement le mode
ventilatoire le plus utilisé au quotidien dans

cette indication. La recommandation qui
pourrait être formulée aujourd’hui serait de

toujours vérifier qu’un traitement médical
optimal est administré au patient lorsqu’une

ventilation non invasive est initiée, puis de
mettre en route celle-ci de façon précoce en cas

de signes de détresse respiratoire persistants.

L’
œdème pulmonaire cardiogénique (OAP) est une cause très fréquente de
détresse respiratoire aiguë. La prise en charge thérapeutique usuelle de
l’OAP repose essentiellement sur la diminution des pressions de rem-

plissage ventriculaire par le biais des dérivés nitrés et des diurétiques [1]. Les
référentiels de prise en charge de l’OAP édités par les sociétés internationales de
cardiologie n’incluent pas encore à ce jour l’utilisation de la ventilation non
invasive (VNI) en routine [2]. Malgré le faible nombre de référentiels dispo-
nibles, la VNI est de plus en plus utilisée en routine dans cette indication, en par-
ticulier dans les services d’urgences [3] et les soins intensifs de cardiologie [4].

Les objectifs généraux de la VNI au cours de l’OAP sont d’améliorer rapide-
ment les symptômes de détresse respiratoire aiguë (dyspnée et tachypnée),
d’améliorer l’hématose, de diminuer l’eau libre intrapulmonaire et le travail
respiratoire, mais aussi de limiter le recours à une assistance ventilatoire inva-
sive sur sonde endotrachéale et la mortalité à la phase aiguë.

La CPAP (pour Continuous Positive Airway Pressure) est la forme la plus
simple de VNI. Elle est habituellement obtenue en connectant un masque facial
hermétiquement appliqué au patient à une valve expiratoire afin de maintenir
un niveau de pression constante dans le circuit, le circuit étant alimenté par une
source de gaz frais. Aucune assistance à l’inspiration n’est fournie au patient.
La VNI à double niveau de pression (CPAP plus aide inspiratoire) est une tech-
nique d’assistance ventilatoire vraisemblablement plus efficace en termes de
diminution du travail respiratoire, mais plus complexe d’utilisation ; sa place
doit cependant être réservée à des services spécialisés en assistance respira-
toire. Nous n’aborderons donc dans cette revue générale que les modalités pra-
tiques d’application de la CPAP.

❚❚ DONNEES PHYSIOLOGIQUES

1. — Généralités

L’OAP résulte d’une augmentation de l’eau libre intrapulmonaire, qui
engendre elle-même une réduction des volumes pulmonaires, ainsi qu’une
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augmentation des résistances des voies aériennes (œdème
bronchique responsable des “sibilants” à la phase initiale de
l’OAP). Une hypercapnie est fréquemment observée et elle
est souvent considérée comme la conséquence d’un épuise-
ment ventilatoire.

Du point de vue clinique et thérapeutique, les signes cliniques
de détresse respiratoire au cours de l’OAP ne sont pas direc-
tement liés à l’hypoxémie elle-même et ne peuvent donc être
améliorés de façon isolée par l’oxygénothérapie.

2. – Effets physiologiques de la CPAP

● Effets hémodynamiques de la CPAP

Dès 1936, Poulton et Oxon démontraient que l’application
d’une respiration en pression positive à des patients en
décompensation cardiaque permettait de diminuer de façon
significative le travail respiratoire, les pressions de remplis-
sage du ventricule droit, et améliorait ou prévenait la surve-
nue de l’œdème pulmonaire.

L’application d’une CPAP de 5 cm H2O permet classique-
ment d’améliorer l’index cardiaque et le volume d’éjection
systolique lorsque ceux-ci sont abaissés initialement. Chez
les patients avec altération de la fonction systolique, le béné-
fice hémodynamique de la CPAP semble dû à la fois à une
augmentation de la fraction d’éjection ventriculaire gauche
et à une diminution du travail cardiaque.

En revanche, chez les patients dont la fonction systolique
est préservée et qui présentent donc une “insuffisance car-
diaque diastolique”, l’effet hémodynamique principal de la
CPAP semble uniquement lié à une diminution du volume
télédiastolique du ventricule gauche.

Au cours de l’OAP, la CPAP entraîne également une réduc-
tion significative de la fréquence cardiaque, vraisemblable-
ment en réponse à une augmentation du tonus parasympa-
thique liée à l’inflation pulmonaire.

● Effets respiratoires de la CPAP

Les effets respiratoires essentiels de la CPAP au cours de
l’OAP sont essentiellement liés à l’augmentation de la
capacité résiduelle fonctionnelle par réouverture alvéo-
laire. En conséquence, l’oxygénation est améliorée et les
résistances des voies aériennes ainsi que le travail ventila-
toire sont diminués.

2. – Données cliniques

● Etudes ayant comparé la CPAP au traitement médical seul

Plusieurs études cliniques ont montré que la CPAP permettait
d’améliorer rapidement la symptomatologie de détresse res-
piratoire aiguë, les échanges gazeux, et/ou de diminuer le
recours à une intubation [5, 6]. La démonstration de l’effica-
cité de la CPAP au cours de l’OAP, en comparaison au traite-
ment médical isolé, a récemment été réévaluée dans deux
méta-analyses [7, 8].

Dans tous les cas, on observe une amélioration rapide et signi-
ficative de l’hématose chez les patients traités par CPAP, par
rapport à ceux traités de façon conventionnelle. Les para-
mètres ventilatoires le plus souvent utilisés sont un niveau de
PEP de 7,5 à 10 cm H2O et une FiO2 entre 60 et 100 %; la
durée moyenne d’application de la CPAP est la plupart du
temps courte, inférieure à 12 heures.

Les deux méta-analyses de 1998 et 2006 concluent toutes
deux à une diminution de la nécessité de recours à une intu-
bation ainsi qu’à une diminution de la mortalité lors de l’uti-
lisation d’une CPAP associée au traitement médical au cours
de l’OAP, par rapport au traitement médical seul [7, 8].

● Discussion sur les effets délétères supposés de la VNI au
cours de l’OAP

Deux études randomisées controversées ont mis en évidence
des effets secondaires potentiels de la VNI au cours de l’OAP
[9, 10]. Dans l’étude de Sharon et al., les auteurs comparaient
l’évolution de patient en OAP sous traitement par VNI associée
au traitement médical dit “traditionnel” (posologie moyenne de
nitrés 3,5 ± 2,5 mg) à celle observée sous traitement par hautes
doses de nitrés en bolus, sans VNI associée (10,8 ± 5,7 mg)
[10]. Le taux d’intubation dans le bras VNI était de 80 %, en
comparaison avec un taux de 20 % dans le bras hautes doses de
nitrés seuls (p < 0,006) ; le taux d’infarctus du myocarde était
de 55 % dans le bras VNI, en comparaison avec un taux de
10 % dans le bras hautes doses de nitrés seuls.

Outre le fait que les hautes doses de nitrés en bolus sont actuel-
lement considérées comme le traitement médical standard
pour la majorité des patients en OAP (et auraient donc dû être
associés à la VNI afin de permettre une comparaison objective
des deux modalités thérapeutiques), les paramètres ventila-
toires utilisés sous VNI semblaient tout à fait inadéquats et
donc peu susceptibles de permettre un quelconque bénéfice.
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Quoi qu’il en soit, cet effet délétère potentiel (d’avantage de
syndromes coronariens sous VNI), très discutable compte
tenu des problèmes méthodologiques des études, ne modifie
en rien le bénéfice final en termes de pronostic [8]. Par
ailleurs, il est également important de noter que cet effet délé-
tère n’a été rapporté que sous VNI à double niveau de pres-
sion, et jamais sous CPAP. Cependant , cette controverse a au
moins eu l’intérêt majeur de focaliser l’attention sur la vulné-
rabilité de ces patients, en pointant clairement le doigt sur le
fait qu’un traitement médicamenteux adéquat de l’OAP et une
surveillance clinique étroite restent nécessaires malgré une
évolution clinique et biologique initiale sous VNI la plupart
du temps très rapidement favorable.

❚❚ POINTS PRATIQUES

1. — Où peut-on mettre en route une VNI chez un patient
présentant un OAP?

La plupart des études ayant conclu à l’efficacité de la VNI avant
l’année 2000 ont été réalisées en milieu de réanimation. Cepen-
dant, la grande majorité des patients traités pour OAP sont pris
en charge de façon précoce soit en préhospitalier, soit dans les
services d’urgences ou en soins intensifs de cardiologie. L’évo-
lution de cette pathologie est souvent extrêmement rapide, sous
VNI comme d’ailleurs sous traitement médical seul.

Des données maintenant très nombreuses mettent en évidence
la possibilité de mise en route d’une VNI en dehors d’un ser-
vice de réanimation chez les patients en OAP, ainsi que son
intérêt pronostique dans cette indication, à condition de dis-
poser des moyens de surveillance adéquats (monitorage
continu, saturation en oxygène et ECG) et du personnel para-
médical formé à cette tâche.

2. — Sélection des patients présentant un OAP et
candidats à une VNI

Tous les patients présentant un OAP ne sont pas des bons can-
didats pour la VNI (tableau I). Un grand nombre de patients
répondent très rapidement au traitement médicamenteux stan-
dardisé et n’ont donc pas besoin de support ventilatoire. La
VNI semble essentiellement être bénéfique chez les patients
présentant les formes les plus sévères d’OAP, en particulier
ceux ayant une hypercapnie à l’admission.

Néanmoins, il ne semble pas licite d’attendre le résultat d’un exa-
men biologique quelconque avant de décider d’initier une assis-

tance ventilatoire en cas de persistance des signes de détresse res-
piratoire aiguë malgré un traitement médical bien conduit.

Lorsque la prise en charge initiale aura consisté en un traite-
ment médical isolé, la VNI pourrait être utilisée chez les
patients présentant des signes de mauvaise réponse clinique
(fréquence respiratoire élevée et saturation en oxygène basse)
à la 30e minute, ou de façon plus rapide et plus pragmatique,
dès que le traitement médical conventionnel aura été admi-
nistré de façon adéquate et standardisée (bolus de nitrés, diu-
rétiques, morphine), une complication ischémique éliminée
(le traitement optimal d’un OAP chez un patient présentant un
infarctus est la revascularisation coronarienne et non la
VNI !), et que le patient reste symptomatique.

3. — Choix de la modalité ventilatoire et des réglages
utilisés

Comme cela a été dit en préambule, la modalité ventilatoire à
choisir en première intention dans cette indication en dehors
des services de réanimation est très certainement la CPAP.
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S� La VNI permet de réduire la morbidité et la mortalité des

patients en OAP sévère.

� Dans tous les cas, la VNI doit être administrée en associa-
tion avec un traitement médical optimal.

� Les contre-indications usuelles de la VNI doivent être res-
pectées ; l’utilisation de la VNI chez des patients présentant
un syndrome coronarien aigu doit être prudente.

� Le mode ventilatoire de première intention est la CPAP.

1. Certitude diagnostique (OAP cardiogénique exclusif).

2. Absence de contre-indication à la VNI (pas de troubles de
conscience, d’instabilité hémodynamique – choc cardiogé-
nique, de trouble du rythme ventriculaire, de syndrome coro-
narien aigu…).

3. Possibilité de recours immédiat à une intubation en cas
d’échec.

4. Mise en route préalable du traitement médical conven-
tionnel (dérivés nitrés en bolus, diurétiques de l’anse, chlor-
hydrate de morphine).

5. Maîtrise médicale du dispositif de ventilation choisi.

6. Maîtrise de la surveillance du patient et du dispositif par
l’équipe paramédicale.

Tableau I : Prérequis indispensables à la mise en route d’une séance de ven-
tilation non invasive au cours de l’OAP.
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Plusieurs techniques d’administration de la CPAP sont dispo-
nibles. Le clinicien devra faire le choix soit d’une technique en
circuit ouvert comme la CPAP Boussignac, soit d’une tech-
nique de CPAP à haut débit. L’utilisation du mode CPAP de
certains ventilateurs de transport n’est pas adaptée à la réalisa-
tion d’une VNI chez un patient en détresse respiratoire aiguë.

Dans la très grande majorité des cas, le niveau de pression
positive administré de façon consensuelle se situe aux alen-
tours de 7,5 à 10 cm H2O.

● CPAP Boussignac, en circuit ouvert (fig. 1)

La pression positive est créée par la dépressurisation brutale
d’un débit gazeux élevé au niveau du dispositif. Le niveau de
pression positive administré est dépendant du débit gazeux
administré, mais également du débit inspiratoire du patient,
ce qui justifie un monitorage des pressions.

Les intérêts de ce dispositif sont sa relative simplicité d’utilisation,
le caractère ouvert du circuit (le patient peut tousser sans risque de
surpression, “puiser” un volume gazeux à l’extérieur du circuit en
cas de débit insuffisant), et l’utilisation de débits d’oxygène peu
importants (≤ 30 L/min), ce qui rend possible son utilisation en
préhospitalier. Ses inconvénients sont liés à ses avantages: néces-
sité de monitorage des pressions, fractions inspirées en oxygène
(FiO2) parfois peu élevées chez les patients les plus graves.

● CPAP à haut débit (fig. 2 et 3)

La pression positive est créée par une valve de contrainte à res-
sort, positionnée au niveau du masque. Le niveau de pression

Fig. 1 : Dispositif de CPAP Boussignac-VygonTM. A : masque facial ;
B: embout permettant de générer la pression positive (circuit ouvert ; pres-
sion générée par la turbulence liée à la dépressurisation brutale du gaz) ;
C: manomètre de pression, permettant d’adapter le débit gazeux à la pres-
sion positive souhaitée ; D: arrivée du mélange gazeux (O2 pur, ou air-O2).

Fig. 2 : Dispositif de CPAP à haut débit. A: manodétendeur-générateur de
débit (≥ 100 L/min ; FiO2 réglable = 35-100 %), doit être branché sur de l’oxy-
gène médical pressurisé à 3,6-3,8 bars ; B: valve de sécurité (20 cm H2O,
afin d’éviter les surpressions) ; C: monitorage de la fraction inspirée en oxy-
gène (FiO2 ; optionnel) ; D: circuit de CPAP prémonté, à usage unique
(masque, valve et circuit). 1: ON/OFF; 2: réglage du débit (idéalement maxi-
mal dans tous les cas, sauf volonté d’économie de gaz à FiO2 100 %) ;
3: réglage de la FiO2 (entre 35 et 100 %; en fait seulement deux paliers réel-
lement utilisables, d’où le caractère optionnel du monitorage de FiO2) ;
4: masque à patient unique, à jupe en silicone ; nécessite un harnais de fixa-
tion ; 5: valve de contrainte à ressort, permettant l’administration de la pres-
sion positive (différentes valves de niveau fixe sont disponibles ; en routine
7,5 cm H2O). Plusieurs dispositifs et circuits sont actuellement disponibles
chez différents distributeurs, avec des caractéristiques et un coût plus ou
moins identique.

Fig. 3 : Le “Helmet”, interface alternative pour la CPAP à haut débit. A: “hel-
met” utilisable en CPAP à haut débit (plusieurs marques disponibles), enfilé
autour du cou, pas de point d’appui facial, permet la réalisation d’une endo-
scopie ou encore l’alimentation ; B: valve de contrainte à ressort, permettant
de générer la pression positive ; C: arrivée des gaz frais ; un haut débit
gazeux (≥ 100 L/min) est nécessaire afin de maintenir la pressurisation du
circuit. A noter : la réalisation d’une séance de CPAP ne se conçoit qu’avec
un monitorage continu de la saturation de pouls en oxygène (± ECG).
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rien aigu (G2+). Le choix de la modalité ventilatoire repose
alors sur un compromis entre les habitudes des utilisateurs, les
contraintes d’exercice (préhospitalier vs intrahospitalier),
ainsi que l’ergonomie des différents dispositifs [11]. ■
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administré est fixe (valeur indiquée sur la valve) et ne varie que
très peu malgré des variations de débit très importantes dans le
circuit. Le monitorage des pressions n’est donc pas nécessaire.

Les intérêts de ce dispositif sont sa relative simplicité d’uti-
lisation (les circuits sont livrés prémontés), le haut débit
gazeux administré permettant l’administration d’une FiO2 à
100 % (> 100 L/min d’oxygène pur en cas de nécessité), ainsi
que la grande fiabilité du niveau de pression administré, ne
justifiant donc pas de monitorage. Ses inconvénients sont
également liés à ses avantages : la pression positive est admi-
nistrée de façon fiable par une valve positionnée sur un cir-
cuit fermé (mais une valve de sécurité est placée sur le
masque), l’utilisation de débit gazeux élevé rend plus diffi-
cile son utilisation en préhospitalier.

❚❚ CONCLUSION

Les données cliniques disponibles supportent clairement l’uti-
lisation de la VNI au cours de l’OAP. Lorsque la VNI est asso-
ciée à un traitement médical standardisé, elle permet alors une
amélioration symptomatique et biologique plus rapide, ainsi
qu’une réduction de la morbidité et/ou de la mortalité des
patients. Son utilisation dans le cadre de l’urgence est possible
avec de bons résultats, permettant ainsi d’administrer de façon
précoce un support ventilatoire aux patients les plus graves.

Conformément aux conclusions de la conférence de consensus
française sur la VNI en octobre 2006 (SFAR, SPLF, SRLF), la
recommandation qui peut aujourd’hui être formulée est dans
un premier temps de vérifier qu’un traitement médical optimal
est administré au patient (recommandation de niveau G1+),
puis de mettre en route la VNI de façon précoce en cas de
signes de détresse respiratoire persistants. Elle ne doit pas
retarder la prise en charge spécifique d’un syndrome corona-


