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Introduction

En anesthésie, l’hyperoxie s’obtient par l’inhalation d’un mélange riche en 
oxygène, afin d’obtenir des valeurs de PaO2 supérieures aux valeurs physiologi-
ques. Ceci est fait à trois occasions : lors du début de l’anesthésie (manœuvre 
de pré-oxygénation), en cours d’anesthésie lorsqu’une situation potentiellement 
critique est prévue ou vécue (apnée, insuffisance circulatoire par exemple) et 
en fin d’anesthésie avant d’extuber le patient. D’autres indications sont plus 
marginales comme l’élimination du CO chez le fumeur, la prévention des nausées-
vomissements postopératoires et la diminution de l’incidence des complications 
en relation avec le processus de cicatrisation.

Dans un premier temps, nous donnerons quelques notions physiologiques 
pour aborder ensuite l’intérêt de cette pratique dans des indications plus ou 
moins attendues. Le dernier chapitre sera consacré aux effets délétères et aux 
moyens pour les combattre.

1.	 Physiopathologie de l’oxygénation

En anesthésie, l’oxygénation dépend principalement de 3 paramètres : 
la ventilation alvéolaire, la distribution des rapports ventilation/perfusion et la 
consommation d’O2 de l’organisme appelée VO2.

1.1.	Oxygénation en apnée

Les situations d’apnée sont rencontrées : après l’induction et avant que la 
ventilation (qu’elle soit spontanée ou contrôlée) ne soit efficace et lors d’incidents 
ou d’accidents peropératoires (intubation œsophagienne, extubation acciden-
telle...). Il est possible d’oxygéner un patient apnéique en insufflant de façon 
continue de l’O2 dans les voies aériennes (oxygénation apnéique). Chez l’homme, 
le taux moyen d’élévation de la PaCO2 d’un sujet anesthésié en oxygénation 
apnéique est de 3,8 mmHg.min-1. Ce taux est multiplié par deux chez le sujet 
conscient dont la VCO2 est plus élevée. 
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Une application indirecte de l’oxygénation apnéique est l’administration 
d’O2 pendant les tentatives d’intubation. L’administration d’O2 à un débit de 
3 l.min-1 par un cathéter naso- ou oro-pharyngé pendant l’intubation permet de 
retarder significativement le début de la désaturation artérielle en O2 [1]. Cette 
méthode est facile à appliquer et procure un avantage certain chez les patients 
sans pathologie cardio-respiratoire.

1.1.1.	 Réserves en Oxygène de l’organisme

Pendant les situations d’apnée, l’oxygénation tissulaire s’effectue aux dépens 
des réserves de l’organisme en O2 [2]. Les réserves sont quantitativement très 
faibles et se situent principalement à 3 niveaux : pulmonaire, plasmatique et 
globulaire.

En théorie, la réserve d’O2 d’un adulte de corpulence moyenne est d’environ 
1 450 ml lorsqu’il respire en air ambiant et s’élève à près de 3 700 ml lorsque ce 
même sujet respire en O2 pur. Cet accroissement des réserves (environ 2 250 ml) 
est lié pour moitié à l’élévation de la concentration d’O2 dans la CRF. Ces chiffres 
théoriques ont été confirmés par une étude physiologique chez le volontaire sain 
qui a mesuré, cycle par cycle, la quantité d’O2 captée par l’organisme au cours 
des manœuvres de pré-oxygénation [3] : le gain est de 2 230 ± 850 ml, par la 
méthode classique de la ventilation en O2 pur pendant trois minutes.  

1.1.2.	  Mise en jeu des réserves en oxygène

Les facteurs qui font varier les stocks d’oxygène sont nombreux : ventilation 
alvéolaire, CRF, FAO2 initiale, fraction de shunt, VO2, taux d’hémoglobine et débit 
cardiaque. Le remplacement de l’azote par l’O2 dans le réservoir pulmonaire lors 
de la pré-oxygénation obéit à une loi exponentielle [2]. Au niveau des comparti-
ments sanguin et tissulaire, la relation temps / réserve est linéaire. 

La consommation d’O2 d’un sujet jeune éveillé au repos est d’environ 
300 ml.min-1 et elle s’abaisse d’environ 15 % chez le sujet âgé. Après ventilation 
en air ambiant, ces réserves autorisent au mieux une apnée de 3 min sans 
diminution importante du transport d’O2. Ce temps augmente lorsque le sujet 
a été pré-oxygéné correctement mais reste comparable au temps d’apnée 
nécessaire pour effectuer une induction à séquence rapide dans de bonnes 
conditions (Figure 1). Le temps d’apnée est d’autant plus court que les réserves 
en O2 sont faibles (diminution de la CRF), que la PAO2 moyenne est basse et la 
VO2 élevée. 

1.2.	Oxygénation et hypoventilation alvéolaire

L’hypoventilation peut être source d’hypoxémie. Il existe une relation étroite 
reliant PAO2 et PaCO2 : PAO2 = PiO2 - (PaCO2.R-1), avec PAO2 pression alvéolaire 
en O2, PiO2 pression inspirée en O2, PaCO2 pression artérielle en CO2, et R 
quotient respiratoire proche de 0,8. Une hypoventilation alvéolaire engendrant 
une hypercapnie de l’ordre de 80 mmHg abaisse la PaO2 vers 60 mmHg. Un 
faible enrichissement de l’air inspiré en O2 permet la correction facile de cette 
hypoxémie. A l’inverse, une SaO2 normale n’implique pas forcément un niveau 
normal de ventilation.  

1.3.	Shunt vrai et effet shunt

L’efficacité de l’oxygénothérapie à corriger l’hypoxémie est variable. Dans 
des conditions pathologiques, les courbes PiO2 vs SpO2 sont déplacées en bas 
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et à droite. Des auteurs ont cherché à modéliser la relation PiO2 vs SpO2, pour 
un poumon idéal et pour différents types d’altérations des échanges gazeux [4]. 
La courbe PiO2 vs SpO2 a le même aspect que la courbe de dissociation de 
l’hémoglobine, mais décalée vers la droite en raison du gradient PiO2 - PAO2. Un 
shunt vrai seul déprime le plateau de cette courbe. Une dispersion des rapports 
ventilation / perfusion (VA/Q) aplatit l’angle de la courbe PiO2 vs SpO2, tandis 
qu’une diminution des VA/Q (par modification de la ventilation alvéolaire ou du 
débit cardiaque) décale la courbe vers la droite par augmentation du gradient 
PiO2 - PAO2. Ces notions théoriques ont des implications cliniques importantes : 
l’élévation de la FiO2 n’a pas le même impact sur le transport en O2 selon les 
patients et singulièrement selon l’importance des troubles de VA/Q et leur 
nature : shunt et effet shunt.  

1.4.	Hypoxémie et bas débit cardiaque

Rarement en anesthésie, la désaturation artérielle en O2 est liée à une 
diminution de la saturation veineuse en O2, conséquence d’une baisse du débit 
cardiaque. Ce diagnostic est évoqué dans un contexte clinique donné (pertes 
sanguines, compression veineuse par exemple) et confirmé pas des mesures 
appropriées. Ce mécanisme de désaturation doit être éliminé avant de réaliser 
des manœuvres de recrutement ou d’appliquer une PEEP [5] parce que ces deux 
techniques induisent une baisse de débit cardiaque critique en cas de baisse 
préalable du retour veineux [6]. 

1.5.	Particularités pédiatriques

Chez l’enfant, les spécificités physiologiques respiratoires sont d’autant 
plus marquées que l’enfant est jeune, et sont telles que les échanges gazeux 
et le travail respiratoire peuvent être rapidement altérés. La stabilité de la cage 
thoracique est liée au tonus des muscles intercostaux. L’anesthésie générale 
inhibant le tonus intercostal est responsable d’une réduction de la CRF et d’une 
augmentation du shunt par altération des rapports VA/Q, quel que soit le mode 
de ventilation.

La ventilation alvéolaire (VA) du petit enfant est élevée (environ  
100 ml.kg-1.min-1) en proportion avec la VO2 et diminue progressivement avec 
l’âge. Du fait d’un rapport VA/CRF plus élevé et d’une réserve en O2 plus faible, 
la survenue des hypoxémies est plus rapide chez l’enfant. 

2.	 Indications de l’hyperoxie peropératoire

2.1.	Hyperoxie et circuit fermé

En dehors de la pré-oxygénation, la dénitrogénation n’a de sens que si 
l’administration de N2O est envisagée. Dans ce contexte, la ventilation en O2 pur 
permet d’éviter l’hypoxie par respiration d’un mélange de trois gaz. Ce risque est 
moins critique depuis le monitorage systématique de la concentration inspirée 
en O2 de la pré-oxygénation au réveil inclus. La dénitrogénation nécessite d’être 
effectuée de façon rigoureuse lorsqu’un gaz anesthésique à forte concentration 
(N2O ou Xénon) est utilisé à très bas débit de gaz frais. Ainsi, une pré-oxygénation 
de 5 minutes est recommandée avant d’utiliser le Xénon, afin de limiter les 
purges itératives du circuit, rendues nécessaire par l’élimination ultérieure de 
l’azote à partir des compartiments lents. 
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L’intérêt de l’utilisation de bas débits de gaz frais a été récemment souligné : 
montée plus rapide des concentrations alvéolaires en utilisant de fortes concen-
tration dans le gaz frais, diminution progressive et contrôlée par le monitorage 
des concentrations au réveil [7]. Cette pratique expose le patient à l’inhalation 
d’un mélange hypoxique si l’apport en O2 est inférieur à la consommation. Ceci 
incite à utiliser des FiO2 plutôt élevées et à monitorer scrupuleusement la FiO2. 
Pour éviter ce piège, certains recommandent même d’utiliser l’O2 pur lors de 
l’administration d’halogénés à débits de gaz frais inférieur à 1 l.min-1 [8]. A noter 
que les systèmes de délivrance des gaz anesthésiques à objectif de concentration 
alvéolaire (Zeus ou Felix AINOC) pallient à cette difficulté. 

2.2.	Hyperoxie et monoxyde de carbone

Ventiler en O2 pur augmente la concentration expirée du CO de 7,1 ± 6,1 
à 16,4 ± 8,6 ppm. Prolonger cette manœuvre pendant 10 minutes n’apporte 
rien de plus (16,4 ± 9,0 vs. 16,4 ± 8,6 ppm, p > 0,05). Chez le volontaire sain, 
la concentration expirée de CO augmente de 10,7 ± 5,9 à 14,8 ± 7,3 ppm sous 
50 % d’O2 pendant 3 minutes (p < 0,001). Ventiler en O2 pur n’apporte pas de 
bénéfice supplémentaire (PetCO : 16,0  ±  6,0 ppm, p > 0,05) [9]. La pré-oxygé-
nation n’a néanmoins que peu d’effet sur le contenu en carboxyhémoglobine : 
1,06 ± 0,37 à l’air et 0,92 ± 0,35 % après 5 minutes de respiration en O2 pur 
(p < 0,001) [10].

2.3.	Correction d’une hypoxémie peropératoire

L’hypoxémie peropératoire est un fait banal qui justifie l’enrichissement en 
O2 des gaz inspirés dans la grande majorité des cas. Le mécanisme sous jacent 
est l’apparition très précoce d’atélectasies, en règle dès l’induction, en relation 
avec la baisse de CRF. L’importance de ce phénomène dépend de nombreux 
mécanismes dont les plus importants sont l’inhalation de gaz riche en O2, le 
relâchement musculaire, l’hypertonie des muscles expiratoires telle qu’observée 
lorsque l’expiration est active ou lors de l’administration d’alfentanil ou de rémi-
fentanil, la suppression du frein expiratoire glottique par la sonde d’intubation, la 
position couchée, la ventilation mécanique monotone entre autres. Des facteurs 
extérieurs viennent majorer l’extension de ces atélectasies : obésité, surcharge 
volémique et/ou hydrique, grand âge, infection broncho-pulmonaire, tabac par 
exemple.

La correction de cette hypoxémie est habituellement assurée par l’augmen-
tation de la FiO2 selon la SpO2, sans tenir compte du mécanisme : shunt ou effet 
shunt. En cas de shunt vrai et/ou d’effet shunt important, des FiO2 élevées sont 
le plus souvent nécessaires pour obtenir une SpO2 satisfaisante (Figure 1). Cette 
pratique est néanmoins peu rigoureuse du fait de la variabilité de la relation entre 
PiO2 et PaO2 et de l’incertitude de la mesure de la SpO2 au-dessus de 96 %, 
particulièrement chez les sujets de race noire. 

Les durées en minutes ont été estimées à partir des données classiques 
de la littérature pour une induction à séquence rapide et ont été figurées en 
chronologie avec les conditions de pré-oxygénation et la durée d’apnée pour 
obtenir une SaO2  < 90 %. Il est évident que dans certains cas la durée d’apnée 
sera inférieure à la durée d’action des agents anesthésiques et qu’une méthode 
d’oxygénation deviendra nécessaire (ventilation au masque facial ou méthodes 
alternatives).
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Figure 1  : durée d’apnée après une pré-oxygénation et séquence d’induction 
rapide

Devant une hypoxémie peropératoire, il est justifié d’exécuter des actions 
visant à restaurer la CRF (manœuvre de recrutement ou PEEP) et d’en contrôler 
l’efficacité sur les boucles pression - volume. L’augmentation de la CRF diminue 
le shunt et l’effet shunt et améliore et les VA/Q et la compliance : le même Vt 
dans plus de volume génère des pressions alvéolaires inférieures. Une PEP de  
5 cmH2O permet à la fois de recruter des unités alvéolaires et de faire disparaître 
les atélectasies dans les régions dépendantes du poumon  [11]. Les résultats 
de ce travail n’ont pas été confirmés puisque, utilisant l’imagerie par résonance 
magnétique, une CPAP seule (sans manœuvre de recrutement alvéolaire) n’est 
pas plus efficace que l’absence de manœuvre pour prévenir l’apparition des 
atélectasies après induction de l’anesthésie générale chez l’enfant de 6 mois à  
6 ans. En revanche, la CPAP précédée par une manœuvre de recrutement supprime 
complètement les atélectasies dans les zones dépendantes [12]. L’augmentation 
de la pression inspiratoire à 25 cm H2O a un effet comparable [13]. 

Chez l’obèse (IMC > 35 kg/m²), l’application d’une CPAP pendant la pré-oxy-
génation suivie par une ventilation au masque avec une PEP 10 cmH2O diminue 
le volume des zones atélectasiées (10,4 ± 4,8 % dans le groupe contrôle vs 1,7 ± 
1,3 % dans le groupe PEEP et améliore la PaO2 (457 ± 130 mmHg vs 315 ± 100 
mmHg respectivement) [14]. Il est intéressant de noter que la position assise 
(ou transat) a des effets très favorables sur l’oxygénation, même en l’absence 
de CPAP [15].

2.4.	Hyperoxie et cicatrisation

La prévention des problèmes de cicatrisation (et d’infection au niveau de la 
cicatrice) passe par le maintien de l’apport en O2 au niveau local. Contrairement 
aux idées reçues, c’est plus la pression partielle en O2 qui joue un rôle sur la 
cicatrisation que le débit sanguin local ou la concentration en hémoglobine [16]. 
Il existe une excellente corrélation entre pression partielle en O2 des tissus et 
incidence de l’infection postopératoire [17]. Il semble bien que respirer un gaz 
enrichi en O2 diminue l’incidence des infections postopératoires  [18]. Initiale-
ment, l’utilisation bénéfique de FiO2 élevées dans la prévention des infections 
postopératoires a été rapportée par R. Greif en 2000 [19]. Le travail de J. Belda, 
comparant deux groupes d’opérés, l’un ayant respiré une FiO2 de 30 % et l’autre 
80 % et un haut débit d’O2 en postopératoire, a bien mis en évidence l’intérêt des 
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FiO2 élevées dans la prévention des troubles de cicatrisation postopératoire. Ceci 
semble particulièrement évident dans un petit groupe BPCO [20]. Ces travaux ont 
cependant été contredits par un travail rétrospectif dont la méthodologie n’est 
pas exempte de critiques [21]. Ceci pourrait être en partie lié à la complexité 
des mécanismes qui altèrent l’oxygénation autour de la zone cicatricielle  : 
température, remplissage vasculaire, vasoconstricteur, hypercapnie modérée, 
obésité, tabac etc. Malheureusement, aucun travail n’a été entrepris sur des 
populations à risque comme le diabétique ou le patient après radiothérapie ou 
le tabagique.

Même s’il existe des preuves expérimentales de l’efficacité de l’oxygéno-
thérapie hyperbare sur les problèmes de cicatrisation, la littérature chez l’homme 
est trop pauvre pour justifier de l’application de ce traitement en routine [22]. 

2.5.	Hyperoxie et nausées vomissements postopératoires 
(NVPO)

La FiO2 et la Fi N2O jouent un rôle dans l’augmentation de l’incidence des 
NVPO sous anesthésie au N2O [23]. Il semble que ce soit plutôt la concentration 
de N2O que celle d’O2 qui joue un rôle puisque la comparaison de deux FiO2 (40 
et 80 %) sans N2O n’a pas montré de différence significative [24]. Des résultats 
comparables ont été publiés au cours de la chirurgie ambulatoire sous sévoflu-
rane [25]. Ces travaux viennent en contradiction avec ceux de V. Goll et al Dans 
ce travail, l’administration d’O2 à une FiO2 de 0,8 s’est montré aussi efficace que 
l’ondansétron dans la prévention des NVPO [26]. Les méta-analyses récentes 
faites sur les articles précités divergent avec une conclusion défavorable pour 
le premier article et favorable pour le deuxième [27, 28]. Il semble que l’O2 ne 
prévienne les NVPO que dans certaines conditions et ne se substitue pas à la 
prévention pharmacologique telle que recommandée actuellement. L’impression 
d’ensemble penche néanmoins vers une efficacité faible ou négligeable, puisque 
cette méthode n’a pas été retenue lors des dernières recommandations de la 
SFAR disponibles sur le site.

2.6.	Hyperoxie et extubation

Expérimentalement (méthode des gaz inertes), le shunt augmente de  
7 à 17 % lorsque des cochons ont ventilé de l’O2 pur plutôt qu’un mélange air/
O2 à FiO2 0,3  [29]. Ces résultats ont été confirmés chez l’homme  [30] : Dix 
minutes avant la fin présumée de la chirurgie, les patients ont été randomisés : 
FiO2 1 (n = 10), manœuvre de recrutement + FiO2 1 (n = 10), ou manœuvre 
de recrutement + FiO2 0,4 (n = 10). Après extubation, la surface atélectasiée 
mesurée par scanner était plus faible dans le groupe FiO2 0,4 (2,6 ± 1,1 % de 
la surface pulmonaire p < 0,05) que dans le groupe FiO2 1 (8,3 ± 6,2 %) et FiO2 
1 et manœuvre de capacité vitale (6,8 ± 3,4 %). La conclusion est que, en fin 
d’anesthésie, la ventilation en O2 pur favorise les atélectasies. Des résultats 
concordants ont été publiés dans une étude comparant l’oxygénation après 
chirurgie cardiaque selon que les patients ventilaient à FiO2 1 ou 0,5 [31]. Ce travail 
n’est pas exempt de critiques et mériterait d’être refait. En termes d’oxygénation, 
la marge de sécurité pendant l’extubation est essentielle et d’autres études sont 
indispensables pour peser la balance bénéfice–risque ou pour trouver un moyen 
de combattre cet effet secondaire. 

Comme à l’induction, les manœuvres de recrutement (Paw = 30 cmH2O 
pendant 15 secondes) améliorent l’oxygénation postopératoire [32]. La durée 
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d’efficacité de ces manœuvres et les méthodes pour maintenir dans le temps 
ces gains de CRF restent incertaines. La mise en place d’une CPAP préventive 
pourrait, en chirurgie cardiaque, avoir un impact très positif. Dans une étude 
comparant CPAP intermittente et CPAP nasale en continue après chirurgie 
cardiaque [33] : la CPAP nasale administrée pendant au moins 6 heures a réduit 
l’incidence des complications pulmonaires, le taux de ré-intubation et le taux de 
ré admission en soins intensifs en comparaison d’une CPAP pendant 10 minutes 
toutes les 4 heures. 

3.	T oxicité de l’oxygène

3.1.	Toxicité directe de l’oxygène

La toxicité de l’O2 a été prouvée chez l’animal, le plus souvent pour de 
longues expositions, mais pas chez l’adulte  [34]. Les études ayant comparé 
différentes FiO2 dans le traitement d’un accident vasculaire cérébral ou d’un 
syndrome de détresse respiratoire n’ont pas mis en évidence d’altération de la 
fonction respiratoire. Seuls sont actuellement publiés des travaux expérimentaux 
chez l’animal étudiant des mécanismes potentiels : apoptose, radicaux libres ou 
atteinte de la membrane alvéolo-capillaire [34]. Il semble bien que la ventilation 
mécanique pourrait être un facteur majorant la toxicité éventuelle de l’O2. 

La toxicité de l’O2 a été démontrée en néonatalogie et chez le prématuré au 
niveau pulmonaire, cérébral et rétinien. Dans une enquête britannique récente, les 
praticiens membres de l’association of Paediatric anesthetists of Great Britain and 
Ireland reconnaissaient éviter l’O2 pur chez l’enfant de moins d’un an pour 75 % 
d’entre eux et une FiO2 < 0,4 chez le nouveau né pour 52 % [35]. Les pratiques 
divergentes sont probablement le reflet d’une littérature peu consensuelle et de 
l’absence d’actualisation des connaissances pour 80 % d’entre eux. Pourtant, 
le danger de l’hyperoxie (et de l’hypocapnie) est clairement démontré et il est 
indispensable de n’administrer l’O2 que pour obtenir une SpO2 proche de 95 %, ni 
plus ni moins. Des preuves impressionnantes ont été réunies dans une excellente 
revue de la littérature : elles ne peuvent être ignorées [36].

3.2.	Ventilation en oxygène pur et atélectasies

Deux mécanismes expliquent la survenue d’atélectasies par absorption. Dans 
le premier cas, la diminution de la ventilation en proportion avec la perfusion 
induit une baisse de la PAO2. Lorsque la FiO2 est augmentée, l’augmentation de 
la PAO2 s’accompagne d’une diminution de la PAN2 et toute augmentation du 
flux d’O2 va, dès lors, diminuer le volume de l’unité alvéolaire. Dans le deuxième 
cas, il existe une obstruction complète des voies aériennes de l’unité alvéolaire 
efférente. Une poche de gaz est isolée dans cette unité et la diffusion de l’O2 dans 
la circulation va engendrer un collapsus complet des alvéoles. Une fois collabé, 
l’alvéole n’est pas vide mais contient du liquide : probablement du surfactant 
désactivé de par l’atélectasie.

Ces deux mécanismes se majorent avec l’augmentation de la FiO2. Cette 
relation a été étudiée dans un très beau travail ayant porté sur 36 femmes ventilant 
pendant l’induction anesthésique un mélange à FiO2 1, 0,8 ou 0,6 [37]. Après 
induction de l’anesthésie, la surface atélectasiée était évaluée à 9,8 ± 5,2 cm², 
1,3 ± 1,2 cm², et 0,3 ± 0,3 cm² respectivement, parallèlement à la diminution 
du temps d’apnée pour obtenir une SpO2 de 90 % : 411 ± 84, 303 ± 59, et 
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213 ± 69 s, respectivement (p < 0,01). Il existe bien une balance entre atélectasie 
et temps d’apnée. 

Les manœuvres de pré-oxygénation augmentent le shunt et les micro-
atélectasies après l’induction  [38]. L’utilisation d’une FiO2 1 n’est pas le seul 
mécanisme puisque des atélectasies sont identifiées au scanner quand une 
FiO2 0,4 est utilisée [11]. Ces atélectasies sont réversibles après manœuvres de 
recrutement alvéolaire (pression trachéale > 30 cmH2O pendant 15 secondes) [39] 
et prévenues par l’adjonction d’une PEP à 10 cmH2O au cours de la ventilation 
en FiO2 élevée [40]. Ce niveau de PEP optimal à 10 cmH2O a également été 
confirmé en utilisant des paramètres mécaniques comme la compliance [41]. 

Chez l’obèse et la parturiente ou dans certaines positions (décubitus ventral 
ou latéral), ce shunt vrai peut dépasser 20 % et l’augmentation de FiO2 à 1 ne 
permet pas toujours de corriger l’hypoxémie. Une politique de prévention des 
atélectasies par les manœuvres de recrutement alvéolaire et/ou par la PEP 
permet d’en limiter l’étendue chez le sujet âgé [42] et chez l’obèse [43]. A noter 
que ces manœuvres de recrutement n’affectent pas la cinétique de captation ou 
d’élimination des gaz halogénés [44]. Les manœuvres de recrutement associées 
à une PEP de 12 cmH2O ont un retentissement hémodynamique non négligeable 
chez l’obèse et nécessitent un recours plus fréquent aux vasopresseurs au cours 
de la chirurgie bariatrique [45]. Un bon compromis entre recrutement alvéolaire 
et hémodynamique est d’opérer ces patients en position de transat [15]. 

Comme chez l’adulte, la ventilation en O2 pur induit une baisse de CRF par 
atélectasies ; chez l’enfant à poumons sains, ce dérecrutement est préservé 
lorsqu’une PEP de 6 cmH2O est appliquée en comparaison avec un niveau de 
3 cmH2O [46]. 

Un problème majeur est de savoir si ces atélectasies sont complètement 
réversibles après manœuvres de recrutement ou si elles sont la première étape 
de lésions pulmonaires graves. Ceci a été clairement démontré chez le rat où les 
grands ou les petits Vt sans recrutement sont responsables de lésions alvéolaires 
et endothéliales [47] et de la sécrétion de cytokines [48]. Il n’est pas certain que 
ces données puissent être extrapolées chez l’homme, en l’absence de facteurs 
aggravants comme la surcharge hydro-sodée, les antécédents, les inhalations 
postopératoires à bas bruit. 

3.3.	Hyperoxie et fonction du macrophage pulmonaire

L’administration de 100 % d’O2 ne prévient pas la diminution de la pha-
gocytose pulmonaire, telle que décrite au cours de la chirurgie. En revanche, 
l’administration d’O2 augmente l’expression des cytokines pro-inflammatoires 
IL-1 bêta, IL-8, IFN- bêta et TNF  [49]. En conséquence, la phagocytose est 
indirectement préservée par l’utilisation d’une FiO2 1 en comparaison avec une 
FiO2 0,3. L’impact clinique de ce travail n’a pas encore été montré. 

3.4.	Effets hémodynamiques de l’hyperoxie

Nul n’est besoin d’insister sur l’importance de l’oxygénothérapie péri-opératoire 
dans la prévention des incidents (et accidents) cardio-vasculaires en relation avec 
une hypoxémie. Il est courant de recourir à l’hyperoxie sans que l’on connaisse 
les effets secondaires au plan alvéolaire ou hémodynamique. 

L’hyperoxie induit une baisse de débit cardiaque et une augmentation des 
résistances vasculaires chez le sujet sain [50], en postopératoire de chirurgie 
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cardiaque  [51] et chez la parturiente  [52]. Cette vasoconstriction touche le 
cerveau et le myocarde, avec néanmoins une balance positive sur l’apport en 
O2 [53]. Elle ne semble pas lier à une activation sympathique mais plutôt à un 
effet direct [54].

Vingt minutes d’hyperoxie avant une cardioplégie ne modifie pas les mar-
queurs de l’ischémie coronarienne lors de la reperfusion [55]. Dans une situation 
d’anémie expérimentale, l’hyperoxie induit une vasoconstriction coronaire mais 
l’augmentation du transport en O2 préserve l’apport en O2 au myocarde [56]. Des 
études de morbidité sont nécessaires avant de conclure sur l’intérêt de ventiler 
à FiO2 élevée les patients à risque d’hypoxémie tissulaire [57].

3.5.	Hyperoxie et vasoconstriction hypoxique pulmonaire

Chacun sait que la baisse de la PAO2 induit une diminution réflexe du débit 
sanguin pulmonaire dans la zone considérée, réduisant ainsi les effets de cette 
baisse de PAO2 sur l’oxygénation systémique. Ce mécanisme n’est pas modifié 
par la respiration en O2 pur [58]. 

3.6.	Hyperoxie et circulation cérébrale

Il s’agit d’un domaine complexe. Utilisant une technologie très sophistiquée, 
il a été démontré que l’augmentation de la FiO2 de 35 à 50 %, augmentait la 
pression partielle en O2 intracérébrale de 28 ± 21 mmHg à 57 ± 47 mmHg [59]. 
Néanmoins, cette augmentation n’a que peu d’effet sur le métabolisme des 
zones cérébrales en souffrance post-traumatique, à en juger par le rapport 
lactate / pyruvate qui est peu modifié. Les auteurs concluent sur la nécessité 
de maintenir la valeur de PtiO2 vers 30 à 40 mmHg.

Conclusion 

L’oxygénothérapie garde de très larges indications du fait des risques de 
l’hypoxémie sur les différents organes. L’hyperoxie est dans ce contexte un 
excellent moyen d’augmenter la marge de sécurité dans de nombreuses circons-
tances : avant l’induction dans le cadre de la pré-oxygénation, avant l’extubation 
et au cours de la chirurgie (débranchement, changement de position etc.). Il 
semble bien que la balance penche plutôt vers le bénéfice que le risque et que 
les recommandations d’autant plus que les manœuvres de recrutement plus ou 
moins associées à une PEP rendent réversibles les micro-atélectasies. 

La piste de l’hyperoxie comme moyen d’amélioration des processus de 
cicatrisation et de prévention des infections est intéressante. Cependant les 
arguments publiés ne sont pas encore assez solides pour proposer la générali-
sation de l’hyperoxie à l’ensemble des chirurgies. Il manque encore une grande 
étude multicentrique pour poser des indications privilégiées. 

Le risque de l’hyperoxie est réel et démontré chez le prématuré et le nou-
veau-né. Il doit faire administrer l’O2 que pour maintenir une SpO2 aux environs 
de 95 %.  
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Figure 2 : relation entre la PaO2 et la pression partielle d’oxygène des gaz inspirés 
à différents degrés inhomogénéité des rapports ventilation-perfusion, exprimés 
de façon croissante par un paramètre semi-quantitatif de 0,5 à 2. D’après West 
JB Physiologie respiratoire. 
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