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OXYGÈNE: 

• Découvert par Scheele en 1772 
• « redécouvert » par Priestley quelques années plus tard 
• Lavoisier: identification de l’oxygène dans l’air et de son rôle 

capital dans la combustion. 
 

• Oxygène: élément familier indispensable aux organismes 
aérobies (métabolisme aérobie) 

• Intérêt clinique très tôt: premières utilisations pour 
l’assistance respiratoire dans la pneumonie datant du début 
du 20ème siècle 
 

Statut de médicament en France en 1998  
(décret 98-79 du 11 février 1998) 

 
 



• Toxicité soulevée par une première étude animale de 
Lavoisier sur des porcs, en 1783. 

 

• Toxicité « réapparue » dans les années 1950, à la suite 
d’une épidémie de fibroplasie rétrolentale chez les 
nouveaux-nés traités par des pressions partielles élevées 
en oxygène 

 

Priestley:  « Oxygen might not be so proper for us in 
the usual healthy state of the body » 



MÉCANISMES DE TOXICITÉ DE L’O2 

 Étudiés sur cellules épithéliales alvéolaires et endothéliales en 
culture soumises à des concentrations en O2 comprises entre 
80 et 100 % pour des durées allant de 30 min à 48 h.  
 

 

      Augmentation de la PaO2 et de la concentration tissulaire en 
oxygène 

  

 Augmentation de la production d’espèces radicalaires dans les 
mitochondries, les microsomes et les fractions nucléaires  

   
 

  Mort cellulaire par apoptose ou nécrose 



• Effets biochimiques de l’hyperoxie: 

– altérations mitochondriales, 

– chute du glucose et de l’ATP,  

– altérations de l’ADN,  

– peroxydation lipidique,  

– oxydation des protéines  

– activation de la NO-synthétase inductible. 
 

– Réponse inflammatoire dans les tissus pulmonaires, 
avec production accrue des cytokines (TNFα, IL-1, IL-6 
et IL-8) et activation des PNN grands producteurs de 
ROS (reactive oxygen species) 



TOXICITÉ DE L’OXYGÈNE CHEZ L’HOMME SAIN 

• Résultats chez l’animal et rares observations en clinique 
humaine: seuil de FiO2 induisant une toxicité estimé à 85 %. 

  

• Toxicité pulmonaire déjà pour des expositions prolongées aux 
FiO2 > 50% 

 

• Syndrome de souffrance par hyperoxie:  en trois phases :  
– trachéo-bronchite, 

– SDRA  

– fibrose interstitielle pulmonaire avec dégâts alvéolaires étendus 

 

 
Vilar RE. Biochem J 1997;324:473-9 



• Premiers signes de toxicité:  

– irritation trachéo-bronchique, 

– contraction thoracique et toux après une exposition d’environ 
10 h à 100 % d’O2 à pression atmosphérique : rapidement 
réversible 

– SDRA à H24 

 

• H24 à H48:  

– augmentation de la concentration en albumine dans les liquides 
de lavage broncho-alvéolaire 

– altération de la barrière alvéolo-capillaire 

– confirmation d’une atteinte précoce de l’endothélium des 
capillaires pulmonaires 



• Pour les expositions de longue durée aux FiO2 supérieures à 
85%: chute progressive de la tension artérielle en O2 et  
augmentation du shunt. 

• A 50% d’O2 administré pour des périodes prolongées: 
altérations pulmonaires démontrées par l’analyse des liquides 
de lavage broncho-alvéolaire. 

• FiO2 inférieures à 50% en période prolongée et en 
normobare:  aucune altération observable chez l’homme sain.  

• A faible pression: pas d’effets nocifs des concentrations 
élevées en O2.  

• Lors des vols spatiaux: pas d’altération pulmonaire décrite 
chez les astronautes soumis à 100 % d’O2 à 250 mmHg durant 
des périodes prolongées. 

 

N Engl J Med 1980;303:76-86 





OXYGÉNOTHÉRAPIE EN RÉANIMATION  

• Recommandations d’Experts de la Société de 
Réanimation de Langue Française 

 
J.C. Richard, Ch. Girault, S. Leteurtre et le groupe d’Experts de la SRLF 

 

 

Janvier 2006 



Toxicité de l'oxygène: 
 

 Sur ce sujet extrêmement important pour la pratique, les 
experts s’accordent pour dire que : 

  - Il n’y a pas à ce jour de démonstration de la toxicité de    
 l’oxygène administré à forte concentration chez l’homme 
 (accord fort). 

 
Néanmoins, tous ne sont pas d’accords sur les points suivants : 
  - L’innocuité pulmonaire de l’O2 pur au cours du SDRA 

 n’est pas prouvée (accord faible). 
  - L’utilisation de FiO2 élevées (> 80%) peut favoriser la 

 survenue d’atélectasies dites de dénitrogénation, en 
 particulier quand elle est associée à des niveaux de  PEP 
 faibles (accord faible). 



L'atélectasie d'absorption/dénitrogénation 

Absorption complète de l’O2 
 

Collapsus des alvéoles 

Absence de gaz de soutien 

Patients ventilés à FIO2 élevée 
 



Phase I: oxygénothérapie conventionnelle 
Phase II: oxygénothérapie pour objectif de SaO2= 90% à 92% 





Critères d’inclusion: 
•Age>18 ans 
•VM< 24H 

Am J Respir Crit Care Med 2016; 193 (1): 43–51 

2 bras: 
• Oxygénothérapie conservatrice: SpO2 à 88-92% (n=52) 
• Oxygénothérapie libérale: SpO2 > 96% (n=51) 









Hyperoxémie: PaO2 < 10 Kpa 
Normoxémie: PaO2 = 10-13,3 KPa 
Hyperoxémie: PaO2 > 13,3 KPa 









Groupe 1: oxygène à 8L/min 
Groupe 2: pas d’oxygène 

















July 2015 • Volume 43 • Number 7 





















CONCLUSION 

• Peu d’études prospectives randomisées étudiant 
l’impact de l’hyperoxygénation en réanimation 
notamment dans le cadre du sepsis. 

 

• Pas d’impact évident de l’hyperoxémie sur la morbi-
mortalité . 

 

• Viser une normoxémie semble judicieux. 

 



• Étude randomisée contrôlée en réanimation 
avec: 
– Définitions bien établies des niveaux 

d’hyperoxémie et de normoxémie 

– 800 patients à inclure (400 dans chaque bras) 
pour une puissance statistique significative 

 

 

 

A BONS ENTENDEURS 


