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Résumé L’oxygénothérapie est indiquée en cas d’hypoxie
tissulaire et doit être adaptée au degré d’hypoxémie. Du
fait des risques secondaires à l’hypoxie tissulaire et des
effets délétères potentiels de l’oxygénothérapie, des straté-
gies d’hypoxémie permissive ou, à l’inverse d’hyperoxie,
ne peuvent pas être actuellement recommandées. Une
prescription titrée et individualisée de l’oxygénothérapie
semble indispensable. Les modalités d’administration et
les interfaces évoluent et rendent l’oxygénothérapie plus
efficace et confortable pour les patients. Ces évolutions
ouvrent de nouvelles perspectives. En particulier, l’oxygé-
nothérapie nasale à haut débit humidifiée et réchauffée
prend une place croissante en réanimation. Elle pourrait
éviter de recourir à la ventilation mécanique chez certains
patients ; mais d’autres études cliniques sont nécessaires
pour en préciser les indications.

Mots clés Oxygénothérapie · Hypoxie · Hyperoxémie ·
Humidification

Abstract Oxygen should be administrated in case of tissue
hypoxia but has to be adapted to the level of hypoxemia.
Taking into account the risks of tissue hypoxia as well as
the potential adverse effects of oxygen therapy, permissive
hypoxemia or conversely hyperoxia cannot be currently
recommended. A targeted and individualized prescription
seems essential. Oxygen delivery systems are changing and
oxygen therapy becomes more efficient and comfortable for
the patients. These evolutions open up new horizons.
Consistently, heated and humidified nasal high-flow oxygen
therapy takes an increasing place in the intensive care units.
In selected patients, it could avoid the need for mechanical

ventilation. Other clinical trials remain required to better
clarify indications.

Keywords Oxygen therapy · Hypoxia · Hyperoxia ·
Humidification

Introduction

La découverte de l’oxygène (O2) est attribuée à Joseph Priest-
ley en 1774, qui l’a isolé dans son état gazeux pour la pre-
mière fois et l’a nommé l’air « déphlogistiqué ». Son nom
actuel a été donné par la suite par Antoine Lavoisier. Deux
cents ans après sa découverte, l’O2 a enfin acquis le statut de
médicament (décret 98-79 du 11 février 1998). L’O2 est lar-
gement utilisé en pratique courante dans le domaine médical.
Néanmoins, les indications et les objectifs de l’oxygénothé-
rapie restent souvent empiriques et sujets à controverses alors
que les effets secondaires de cette thérapeutique sont bien
connus. Par ailleurs, les systèmes d’humidification et les
interfaces évoluent ouvrant de nouvelles perspectives théra-
peutiques tout en rendant plus complexe la prescription. Cette
revue propose, à partir de rappels physiopathologiques, une
mise au point sur les indications, les objectifs et les modalités
d’administration de l’oxygénothérapie normobare.

Indications de l’oxygénothérapie normobare

L’oxygénothérapie normobare est indiquée dans les situations
d’hypoxie tissulaire ou à risque d’hypoxie tissulaire. Le débit
est ajusté par la suite suivant la pression partielle artérielle en
O2 (PaO2) ou la saturation artérielle en O2 (SaO2) [1]
(Tableau 1). L’hypoxie tissulaire est caractérisée par l’inadé-
quation entre les apports et les besoins en O2. Selon les situa-
tions, l’hypoxie s’accompagne ou non d’hypoxémie. Confor-
mément à la formule du transport en O2, les hypoxies non
hypoxémiques peuvent être la conséquence d’une baisse du
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débit cardiaque, d’une diminution de l’hémoglobine ou d’une
altération de sa capacité à fixer l’O2. Elles peuvent aussi être
la conséquence d’une altération de la perfusion tissulaire, ou
encore relever d’une incapacité cellulaire à extraire ou à utili-
ser l’O2. Par différents mécanismes, les états de choc sont
donc la principale cause d’hypoxie non hypoxémique. Dans
ces situations d’hypoxie non hypoxémique, l’oxygénothéra-
pie est indiquée mais risque d’être peu efficace sur la correc-
tion de l’hypoxie tissulaire [1]. Une hypoxémie est définie par
une PaO2 inférieure à 60 mmHg ou une SaO2 inférieure à
90 % [1,2]. Lors d’une hypoxie hypoxémique, l’efficacité
de l’oxygénothérapie dépend du mécanisme de l’hypoxémie.
L’hypoxémie secondaire à un shunt n’est pas corrigée par
l’inhalation d’O2 pur. L’hypoxémie liée à une diminution
des rapports ventilation alvéolaire/perfusion (VA/Q) ou effet-
shunt est partiellement corrigée par l’oxygénothérapie alors
que les troubles de la diffusion alvéolo-capillaire et surtout
l’hypoventilation alvéolaire répondent bien à l’oxygénothéra-
pie. L’oxygénothérapie reste un traitement symptomatique,
la prise en charge du mécanisme causal est primordiale.

Effets secondaires de l’hyperoxémie

Au niveau pulmonaire, les effets secondaires de l’hyperoxé-
mie normobare ont été largement décrits en situation d’ex-
périmentation animale. Des lésions pulmonaires directes
associant une inflammation locale, une augmentation de la
perméabilité capillaire et de l’eau pulmonaire extravascu-

laire ont été décrites chez le primate dès la 40e heure d’une
oxygénothérapie avec une fraction inspirée en O2 (FiO2) de
100 % [3]. Les lésions tissulaires observées ont été rappor-
tées à une atteinte directe par les radicaux libres de l’O2 et
une altération de la perfusion en rapport avec l’hyperoxie
alvéolaire [4]. En pratique clinique, de tels niveaux de
FiO2 ne sont utilisés que dans des pathologies respiratoires
sévères comme le syndrome de détresse respiratoire aiguë
(SDRA) et il est difficile d’imputer directement les lésions
pulmonaires à l’inhalation de hauts niveaux d’oxygène.
Cependant, la toxicité potentielle de l’hyperoxie semble pro-
portionnelle à la durée d’exposition et au niveau de FiO2

utilisée [5,6].

En dehors d’une toxicité pulmonaire directe, la ventilation
mécanique avec une FiO2 élevée peut favoriser la survenue
d’atélectasie dite de résorption ou de dénitrogénation [7,8].
Deux mécanismes conduisent à ces atélectasies. Lors de
l’occlusion complète d’une voie aérienne, une poche de gaz
est piégée dans l’unité pulmonaire d’amont. La pression dans
cette poche est initialement proche de la pression atmosphé-
rique et elle est perfusée par du sang veineux mêlé dont la
somme des pressions partielles des gaz est inférieure à la pres-
sion atmosphérique. La diffusion des gaz se poursuit et l’unité
pulmonaire se collabe. Le second mécanisme survient lorsque
le rapport ventilation alvéolaire/perfusion (VA/Q) descend
sous une valeur critique où le débit de gaz inspiré est contre-
balancé par la diffusion des gaz de l’alvéole vers les capillai-
res. Sous ce point critique, l’unité pulmonaire se collabe. Ces
deux mécanismes sont favorisés par une FiO2 élevée, l’oxy-
gène se substituant à l’azote intra-alvéolaire.

L’oxygénothérapie est aussi reconnue comme un facteur
favorisant l’hypercapnie dans la prise en charge de certaines
pathologies à risque tels que l’asthme aigu grave [9], le syn-
drome obésité-hypoventilation [10] ou la bronchopneumo-
pathie chronique obstructive (BPCO) [11]. Trois mécanis-
mes sont impliqués mais la contribution relative de chacun
d’entre eux n’est pas précisément déterminée :

• la levée du stimulus hypoxique : chez un patient ayant une
hypercapnie chronique, les chémorécepteurs sont désensi-
bilisés et la sensibilité aux variations de la PaCO2 est alté-
rée. Le stimulus hypoxique serait alors prépondérant et
l’apport d’O2 en corrigeant cette hypoxie pourrait dépri-
mer la commande ventilatoire ;

• l’altération des rapports VA/Q : lors d’une hypoxémie, la
vasoconstriction hypoxique des artères bronchiques de
petits calibres permet une baisse de la perfusion des alvéo-
les peu ventilés. Ce mécanisme adaptatif permet une
baisse de l’hypoxémie. L’inhibition de cette vasoconstric-
tion par l’oxygénothérapie peut provoquer une inadéqua-
tion des rapports VA/Q et favoriser l’hypercapnie ;

• l’effet Haldane : le CO2 est transporté dans le sang sous
forme dissoute, sous forme de bicarbonate ou lié aux

Tableau 1 Indications et objectifs de l’oxygénothérapie.

D’après O’Driscoll BR et al [1]

Oxygénothérapie à haut débit pour hyperoxémie

Intoxication au CO

Pneumothorax symptomatique

Oxygénothérapie pour SaO2 entre 94 et 98 %

Hypoxie non hypoxémique : arrêt cardio-respiratoire, état

de choc, sepsis, traumatisme majeur, anaphylaxie, anémie

sévère, crise aiguë drépanocytaire.

Hypoxie hypoxémique : crise d’asthme, pneumonie, cancer,

embolie pulmonaire, pleurésie, œdème aiguë pulmonaire,

contexte postopératoire, hypoxémie de cause encore non

élucidée.

Oxygénothérapie pour SaO2 entre 88 et 92 %

Hypoxémie chez un patient à risque d’hypercapnie.

Oxygénothérapie non indiquée sauf en cas d’hypoxémie

Intoxication au paraquat, à la bléomycine

Syndrome coronarien aigu

Accident vasculaire cérébral

Urgences obstétricales chez une patiente non hypoxémique

Hyperventilation non compensatrice d’une hypoxémie
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composés carbaminés comme la carbaminohémoglobine.
L’O2 se liant à l’hémoglobine (Hb) diminue la forme car-
baminée du CO2 au profit de sa forme dissoute. Autrement
dit, pour un même contenu artériel en CO2, la PaCO2 est
d’autant plus élevée que la PaO2 augmente [12].

Au niveau circulatoire, l’hyperoxémie peut favoriser la
vasoconstriction coronaire [13] et systémique [14], altérer
l’hémodynamique microcirculatoire [15] et baisser les per-
formances systoliques myocardiques [16,17]. Dans l’infarc-
tus aigu du myocarde – situation d’hypoxie ischémique
locale –, l’apport d’O2 est classique et pourtant controversé.
Il a été rapporté une augmentation de la taille de la zone
infarcie et de la mortalité [18,19]. Un essai contrôlé est
d’ailleurs actuellement en cours afin de répondre à cette
question [20]. L’hyperoxémie normobare peut également
entraîner une vasoconstriction cérébrale [21] et une augmen-
tation des lésions cérébrales d’ischémie-reperfusion céré-
brale au décours d’un arrêt cardiaque [22,23]. Enfin, il a
été montré que l’administration d’O2 de façon systématique
à des patients non hypoxémiques atteints d’accidents vascu-
laires cérébraux d’importance modérée à moyenne pouvait
aggraver leur pronostic et n’était pas recommandée [24].

Mécanismes d’adaptation à l’hypoxie
et concept d’hypoxémie permissive

Au niveau de la mer, une PaO2 normale se situe entre 80 et
100 mmHg et la SaO2 est supérieure à 94 %, mais il existe
une grande variabilité interindividuelle dans ces normes.
L’exposition à une hypoxémie subaiguë ou chronique per-
met la mise en œuvre de processus d’adaptation favorisant
une acclimatation à ce nouvel environnement. La réponse à
une hypoxémie hypobarique chez les populations tibétai-
nes et chez le volontaire sain en haute altitude est surpre-
nante. À 8 400 mètres d’altitude, lors d’une expédition sur
l’Everest, la PaO2 moyenne de sportifs en air ambiant
était de 24,6 mmHg (de 19,1 à 29,5 mmHg) [25]. Parmi
ces processus d’acclimatation, l’Hypoxia inducible factor-1
(HIF-1) semble jouer un rôle clé en régulant l’expression de
centaines de gènes promouvant ces réponses adaptatives. La
transcription de HIF-1 favorise la synthèse d’érythropoïé-
tine augmentant la production de globules rouges et de Vas-
cular endothelial growth factor (VEGF), qui stimule
l’angiogenèse, et d’enzymes glycolytiques. Dans ces condi-
tions de privation en O2, le pyruvate, métabolite du glucose,
est métabolisé préférentiellement en lactate plutôt qu’en acé-
tylcoenzyme A. Le mécanisme est une inhibition de la pyru-
vate déshydrogénase par la pyruvate déshydrogénase kinase
1, court-circuitant ainsi le métabolisme oxydatif du cycle
des acides tricarboxyliques [26]. La ventilation alvéolaire
est augmentée par la stimulation des chémorécepteurs des

cellules du glomus carotidien. Le transport en O2 est aug-
menté par l’augmentation de l’hémoglobinémie et du débit
cardiaque. La vasoconstriction hypoxique des artères pul-
monaires de petit calibre permet la restauration d’un rapport
ventilation/perfusion compatible avec une meilleure oxygé-
nation artérielle [27].

Au niveau cellulaire, il existe une hypothèse récente selon
laquelle la dysfonction mitochondriale et la baisse de la
phosphorylation oxydative rapportées au cours du sepsis
sont un processus d’adaptation permettant de réduire le
métabolisme aux seules fonctions de survie cellulaire. Cette
« quiescence mitochondriale » a été comparée au phéno-
mène d’hibernation dans l’ischémie myocardique [28-30].

Les mécanismes d’adaptation à l’hypoxie sont donc mul-
tiples. Ils diffèrent selon le type de pathologie et la durée
d’exposition à l’hypoxie et sont probablement différents
chez le volontaire sain et le patient en situation critique.
L’hypoxémie dite permissive vise des objectifs d’oxygéna-
tion moins élevés chez des patients qui ont une hypoxémie
subaiguë ou chronique et qui ont eu un temps suffisant
d’adaptation à cet environnement [4,31].

L’hyperoxémie peut-elle être bénéfique ?

L’hyperoxémie normobare peut être utile dans certaines
situations cliniques. Elle est indiquée dans les intoxications
au monoxyde de carbone (CO) ne relevant pas de l’oxygéno-
thérapie hyperbare. Le CO a une meilleure affinité pour l’Hb
que l’O2 et la demi-vie de la carboxyhémoglobine est réduite
de 300 à 90 minutes lorsque le patient bénéficie d’une oxy-
génothérapie à 100 % de FiO2. L’hyperoxémie peut égale-
ment accélérer la résolution d’un pneumothorax en baissant
la pression partielle en azote au niveau des capillaires pleu-
raux. Ce mécanisme pourrait augmenter le gradient de pres-
sion entre la cavité pleurale et les capillaires pleuraux et
favoriser l’absorption d’air de la cavité pleurale [32,33]. Cer-
taines équipes ont aussi décrit l’hyperoxémie comme une
mesure additionnelle à l’early goal directed therapy dans
la prise en charge initiale du choc septique. Le rationnel,
développé à partir d’un modèle de choc septique porcin,
s’appuie sur la vasoconstriction périphérique permettant
une réduction des doses d’amines vasoactives, la redistribu-
tion du débit cardiaque vers les circulations rénales et
hépato-splanchniques, et un effet anti-infectieux en rapport
avec l’augmentation de la pression tissulaire en O2 [34,35].

Quels objectifs pour l’oxygénothérapie ?

L’hypoxémie profonde peut conduire à l’hypoxie tissulaire,
à la survenue de défaillances d’organes et au décès du
patient. La pratique clinique vise souvent à la corriger sans
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vraiment prendre en compte les effets potentiellement néfas-
tes de l’hyperoxie. Dans une étude rétrospective portant sur
des patients hospitalisés en réanimation, De Jonge et al. ont
trouvé une courbe de mortalité en forme de « U » en fonction
du rapport PaO2/FiO2. Le pronostic des patients était altéré
chez les patients hypoxiques comme chez les patients ayant
présenté une hyperoxémie dans les 24 premières heures [36]
(Fig. 1). La crainte d’une chute brutale de la SaO2 lors de la
baisse de la PaO2 mène souvent à une prescription excessive
de l’oxygénothérapie. Cette crainte est liée à la représenta-
tion traditionnelle de la forme incurvée de la courbe de dis-
sociation de l’Hb mettant en valeur une pente brutale en
dessous d’une PaO2 de 50 mmHg. Cette courbe traduit pour-
tant plusieurs avantages physiologiques. Dans la partie plate
supérieure, même si la PO2 alvéolaire chute, la prise d’O2

sera peu altérée et l’Hb saturée en O2. Dans la partie pentue,
les tissus périphériques peuvent prélever de grandes quanti-
tés d’O2 pour une faible diminution de la PaO2. La PaO2

chute en effet de 1 mmHg lorsque la SaO2 baisse de 2 %.
Ce maintien de la PO2 capillaire favorise la diffusion de l’O2

vers les tissus. Ces bénéfices physiologiques sont mieux mis
en valeur lorsque les axes de cette courbe de dissociation
sont inversés comme cela a été proposé récemment [37].
La SaO2 est représentée sur l’axe des abscisses et la PaO2

sur l’axe des ordonnées (Fig. 2). De fait, l’administration
excessive d’O2 à des patients non hypoxiques est une erreur
fréquente de prescription [38,39]. Par ailleurs, si le débit de
l’oxygénothérapie est surveillé par la SpO2, une hyperoxé-
mie iatrogène peut survenir et mener à la méconnaissance
d’une aggravation du processus étiologique sous-jacent à

l’hypoxémie et induire un retard dans la prise en charge
des patients.

La prescription de l’oxygénothérapie doit être raisonnée et
individualisée en fonction de la pathologie sous-jacente, des
capacités d’adaptation à l’hypoxémie et des paramètres
d’oxygénation tissulaire disponibles. À l’instar des recom-
mandations publiées dans le cadre de la réanimation néona-
tale [40], les recommandations de la British Thoracic Society
[1] préconisent une oxygénothérapie ajustée pour une SaO2

entre 94 et 98 %, et même entre 88 et 92 % chez le patient à
risque d’hypercapnie. Lors des situations d’hypoxie tissu-
laire, il n’est pas recommandé d’augmenter la PaO2 à des
valeurs supraphysiologiques. L’oxygénothérapie doit être
titrée avec prescription d’une borne de saturation inférieure
et supérieure. Enfin, l’O2 doit être considéré comme un médi-
cament et la prescription devrait spécifier les objectifs, la dose
et la méthode de délivrance. La réponse du patient à l’oxygé-
nothérapie doit aussi être mieux surveillée [41].

Comment administrer l’oxygène ?

Humidification et réchauffement des gaz inspirés

L’air est saturé en vapeur d’eau lorsque son humidité rela-
tive atteint 100 % (point de rosée). L’humidité absolue

Fig. 1 Mortalité hospitalière suivant la PaO2 (kPa). Les valeurs

exploitées sont celles des gaz du sang avec le rapport PaO2/FiO2

le plus bas des premières 24 heures en réanimation. La taille

des cercles représente le nombre de patients avec la même PaO2.

La courbe représente la mortalité prédite par une analyse de régres-

sion logistique dans laquelle la PaO2 a été incorporée. D’après

de Jonge E et al. [36]

Fig. 2 Représentation traditionnelle et inversée de la courbe de

dissociation de l’hémoglobine : la représentation traditionnelle

(haut) incurvée met en valeur la chute brutale de la SaO2 en des-

sous d’une certaine valeur de la PaO2. L’inversion de l’axe des

abscisses et des ordonnées met en valeur deux avantages physio-

logiques (bas). La SaO2 reste élevée malgré une baisse importante

de la PaO2 permettant une capture de l’O2 par l’hémoglobine dans

les capillaires pulmonaires (a). À l’inverse, dans la deuxième partie

de la courbe, la PaO2 chute peu malgré une baisse importante de la

SaO2 facilitant la diffusion de l’O2 vers les tissus (b)
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dépend de la température des gaz inspirés et augmente avec
leur réchauffement. L’air inspiré se réchauffe et s’humidifie
le long des voies aériennes supérieures richement vasculari-
sées pour atteindre à la frontière de saturation isothermique,
une humidité relative de 100 % à 37°C, soit une humidité
absolue de 44 mgH2O/L. Cette frontière de saturation iso-
thermique est située entre la troisième et la cinquième divi-
sion bronchique [42,43]. À l’inverse, lors de l’expiration,
l’air se refroidit et provoque une condensation d’eau en par-
tie récupérée par les voies aériennes. La température de l’air
expiré varie entre 32 et 34°C et son humidité relative est de
100 %.

L’inhalation d’un gaz froid et sec a pour conséquence
l’abaissement de la frontière de saturation isothermique et
l’assèchement des sécrétions muqueuses et du liquide
périciliaire avec une altération du transport mucociliaire
[42]. Il a été montré que par l’intermédiaire de récepteurs
nasaux, l’inhalation d’un air froid et sec pouvait aussi
augmenter les résistances des voies aériennes supérieu-
res [44].

Des études cliniques, peu nombreuses, ont étudié le
bénéfice d’une humidification systématique via un sys-
tème de type barboteur lors d’une oxygénothérapie à faible
débit (inférieure à 5 L/min). Elles n’ont pas trouvé de dif-
férence significative par rapport à l’absence d’humidifica-
tion [45], ou un bénéfice très modeste portant sur la sensa-
tion d’inconfort des patients en rapport avec la sécheresse
nasale [46]. Malgré l’utilisation répandue des humidifica-
teurs de type barboteur lors de l’oxygénothérapie à faible
débit, les recommandations actuelles préconisent une
humidification uniquement lorsque le débit est élevé ou
si le patient est symptomatique [1]. L’étude de Chanques
et al. [47] a comparé une humidification par l’intermédiaire
d’un barboteur à une humidification réchauffée pour une
oxygénothérapie à haut débit (supérieure à 5 L/min) chez
des patients hospitalisés en réanimation. L’étude a montré
que l’humidification et le réchauffement de l’oxygène aug-
mentaient significativement l’humidité absolue mesurée
et diminuaient l’inconfort des patients, en particulier la
sécheresse buccale et de la gorge. L’étude a également
montré l’inconstance de la symptomatologie clinique
(54 % des patients se plaignaient d’un inconfort significa-
tif). L’humidification réchauffée soulageait partiellement
les symptômes. Une autre étude récente a comparé une
humidification réchauffée à l’absence d’humidification
lors de l’oxygénothérapie nasale à haut débit et a retrouvé
une diminution significative de l’inconfort chez des
patients hospitalisés en réanimation pour une insuffisance
respiratoire aiguë [48]. Pour de faibles débits d’O2, l’hu-
midification ne doit pas être systématique mais adaptée au
patient [49]. Lors de l’oxygénothérapie nasale à haut débit,
une humidification réchauffée est efficace sur le confort
des patients.

Quelles interfaces pour l’oxygénothérapie ?

Lunettes nasales

Les lunettes nasales sont surtout utilisées chez des patients
stables lorsque les besoins en O2 sont faibles ou modérés.
Cette interface délivre de l’O2 pur à une concentration
imprévisible et faible du fait de l’inhalation concomitante
de l’air ambiant (en général, FiO2 inférieure à 40 %). Son
utilisation n’est pas recommandée pour des débits supérieurs
à 5 L/min [1].

Même si l’administration d’O2 peut provoquer une séche-
resse des muqueuses nasales et buccales, il s’agit d’un dis-
positif confortable pour le patient [50]. Les lunettes nasales
libèrent la sphère oropharyngée et sont compatibles avec
l’alimentation et la conversation.

Masque facial simple

Le masque facial simple couvre la bouche et le nez. Il contient
un volume variant de 100 à 300 mL en fonction des modèles.
L’O2 inhalé par le patient est dilué avec l’air ambiant prove-
nant des orifices expiratoires. La FiO2 est imprévisible et
dépend de la ventilation-minute du patient, du débit d’O2 uti-
lisé et de l’étanchéité du masque. Pour un débit d’O2 variant
de 6 à 10 L/min, la FiO2 obtenue varie entre 35 et 55 %. Il
expose aux mêmes inconforts que les lunettes nasales et de
plus prive le patient des fonctions oropharyngées. Il n’est pas
recommandé de l’utiliser pour des débits d’O2 inférieurs à
5 L/min en raison du risque de ré-inhalation du CO2 expiré
lorsque l’espace mort du masque n’est pas suffisamment
renouvelé par l’O2 administré (Fig. 3).

Fig. 3 Masque facial simple : l’O2 est diluée par l’inhalation d’air

au travers des orifices expiratoires. Le débit d’O2 ne doit pas être

inférieur à 5 L/min en raison d’un risque de ré-inhalation du CO2
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Masque Venturi

Le masque Venturi permet l’administration d’un débit élevé
d’O2 à une FiO2 prévisible, du moins au niveau de l’arrivée
du flux gazeux dans le masque. Conçu par le physicien Earl
James Moran Campbell, il repose sur deux principes simples
d’hémodynamique des fluides : (i) D’après la conservation
du débit, si le débit est constant et que l’aire du tuyau dimi-
nue, alors la vitesse augmente ; (ii) du fait de la conservation
de l’énergie, l’augmentation de l’énergie cinétique se traduit
par une diminution de l’énergie élastique et donc une dépres-
sion. Il s’agit de l’effet Venturi [51]. Le passage de l’O2 est
donc contraint dans un orifice de diamètre réglable : la valve
de Venturi. L’O2 est accéléré et une dépression se crée,
entraînant un mélange avec l’air ambiant. La FiO2 peut
varier de 24 à 60 % suivant le type de valve utilisé. Le phé-
nomène de ré-inhalation est nul mais lors de l’hyperventila-
tion, la FiO2 obtenue peut être moins importante que la FiO2

prédite [52], le gaz arrivant au masque se mélangeant avec
l’air ambiant d’autant plus facilement que la ventilation aug-
mente. Il s’agit du mode d’oxygénation recommandé par la
British Thoracic Society en 2008 dans le cadre des décom-
pensations de patients BPCO ne requérant pas de ventilation
non invasive [1]. Comme le masque à O2 simple, le patient
ne peut pas s’alimenter et parler.

Masque à réserve (dit parfois « à haute concentration »)

Le dispositif est composé d’un sac réservoir alimenté par
l’O2 pur. Ce réservoir nécessite l’administration d’un débit
minimum d’O2 pour être gonflé en permanence. Suivant la
ventilation du patient, le débit peut se situer entre 10 et
15 L/min. Le masque est équipé de trois valves unidirec-
tionnelles. La première située entre le réservoir à O2 et le
masque autorise l’inhalation d’O2 mais empêche l’expira-
tion vers le réservoir. Les deux suivantes, situées sur les
orifices expiratoires permettent l’expiration hors du masque
en empêchant l’issue d’air ambiant pendant l’inspiration. Ce
système permet donc d’obtenir des FiO2 élevées sans phé-
nomène de ré-inhalation si le débit d’O2 est suffisant. Pour
diminuer la FiO2, il est possible de retirer une ou deux val-
ves expiratoires, tout en maintenant le sac réservoir gonflé.
L’O2 pur est ainsi dilué avec l’air ambiant. Le masque à
haute concentration permet classiquement d’obtenir une
FiO2 proche de 90 % lorsque qu’un débit suffisant en O2

est utilisé et que le masque est étroitement fixé sur la face du
patient. Dans deux études récentes, la FiO2 obtenue maxi-
male variait entre 64 et 68 % à une débit d’O2 de 15 L/min
[53,54], mais augmentait jusqu’à 94 % lorsque le débit d’O2

était augmenté à 45 L/min [54], débit inapplicable en pra-
tique clinique et exposant à trop d’effets secondaires
muqueux. En pratique donc, la FiO2 obtenue est au mieux
de l’ordre de 65 % [53,54].

Au cours d’une insuffisance respiratoire aiguë, le débit
inspiratoire augmente significativement pour couvrir les
besoins en O2 et peut atteindre jusqu’à 120 L/min [55]. Il
se produit alors un phénomène de dilution de l’O2 respon-
sable d’une baisse de la FiO2 attendue puisque dans un sys-
tème ouvert, le débit non couvert par l’apport d’O2 pur le
sera par l’air ambiant. Ce phénomène n’existe que lors de
l’oxygénothérapie à faible débit ou si l’interface est ouverte
(orifices expiratoires d’un masque simple, mauvaise étan-
chéité au visage d’un masque à haute concentration). Avec
un masque à haute concentration, le débit inspiratoire non
couvert par l’administration directe d’O2 l’est par le réser-
voir à O2 alimenté en permanence à un débit suffisant. Ce
système simple est souvent utilisé dans l’urgence pour les
patients hypoxiques. Il pose cependant le problème de l’ab-
sence d’accès à la sphère oropharyngée et d’une humidifica-
tion souvent insuffisante pour une oxygénothérapie à haut
débit avec un barboteur classique (Fig. 4).

Oxygénothérapie nasale humidifiée
et réchauffée à haut débit ou oxygénothérapie
à haut débit (OHD)

Aspects techniques de l’OHD

Le dispositif est alimenté en O2 et en air via une prise murale
(Optiflow™), l’air pouvant aussi provenir de l’air ambiant et

Fig. 4 Masque à haute concentration : le réservoir est alimenté direc-

tement par l’O2 pur. Ce débit doit être au minimum de 10 L/min

pour que le réservoir soit gonflé en permanence et éviter le risque de

ré-inhalation de CO2. Le masque est équipé de trois valves unidirec-

tionnelles. La première située entre le réservoir à O2 et lemasque auto-

rise l’inhalation d’O2 mais empêche l’expiration vers le réservoir. Les

deux suivantes, situées sur les orifices expiratoires permettent l’expi-

ration hors du masque en empêchant l’issue d’air ambiant pendant

l’inspiration
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être pressurisé par une turbine (Airvo™). Il permet de déli-
vrer de l’O2 à haut débit (jusqu’à 70 L/min) à une FiO2

réglable jusqu’à 100 % grâce à un mélangeur air/O2 et à un
analyseur d’O2. Il dispose d’un humidificateur et d’un circuit
chauffant permettant de délivrer une humidité absolue de
44 mgH2O/L. L’interface est constituée de canules nasales
siliconées plus larges que de simples lunettes nasales per-
mettant l’alimentation, la parole et l’expectoration. Le dispo-
sitif est indépendant ou peut être adjoint à certains ventila-
teurs. Un filtre antibruit permet de réduire la nuisance sonore
liée au haut débit (Fig. 5).

Mécanismes d’action

L’OHD connaît un succès croissant en raison de plusieurs
caractéristiques qui lui sont propres :

• une humidification et un réchauffement des gaz inhalés qui
participent au confort du patient et à la bonne acceptation
de la technique. Cette humidification réchauffée permet
aussi une diminution des coûts métaboliques en rapport
avec le conditionnement du gaz par l’organisme [56] ;

• l’absence de dilution de l’O2 : lors de l’OHD, à partir d’un
débit réglé proche de 40 L/min, le débit de gaz couvre le
débit inspiratoire de pointe du patient et permet ainsi de
délivrer une FiO2 élevée, proche de celle prescrite [53,57] ;

• augmentation de la pression expiratoire : l’amélioration de
l’oxygénation avec l’OHD peut être aussi expliquée par la
génération d’une pression expiratoire positive (PEP). Un
haut débit associé à un système résistif en série, constitué
des canules nasales et du nasopharynx permet de générer
une pression expiratoire positive pharyngée [58,59].
L’augmentation de la pression oropharyngée peut se trans-
mettre de proche en proche jusqu’aux alvéoles et partici-
per à un phénomène de recrutement alvéolaire. En consi-
dérant l’ensemble du cycle respiratoire sous OHD, Parke
et al. ont suggéré que la pression inspiratoire restait posi-
tive mais proche de zéro, alors que la pression expiratoire
de pointe, la pression expiratoire de plateau et la pression
moyenne des voies aériennes supérieures étaient signifi-
cativement augmentées [60]. Cette augmentation des
pressions expiratoires et moyenne dépendait surtout du
débit de gaz et à un moindre degré du sexe, de la taille
du patient (plus important chez la femme et chez l’indi-
vidu de petite taille) et de la taille des canules par rapport
aux narines du patient [61]. La pression expiratoire
moyenne des voies aériennes supérieures était quasi nulle
si le patient respirait bouche ouverte. Lorsque des mesures
naso-pharyngées étaient réalisées, les valeurs s’échelon-
naient de 2,88 à 5,50 cmH2O à un débit de 40 L/min
[60,61]. Cependant, les pressions trachéales et alvéolaires
étaient probablement plus basses. Lorsque le site de
mesure était trachéal, une valeur de pression moyenne

Fig. 5 Oxygénothérapie nasale humidifiée et réchauffée à haut

débit : le dispositif est alimenté en O2 et en air comprimé. Il permet

de délivrer de l’O2 à haut débit (jusqu’à 70 L/min) à une FiO2

réglable jusqu’à 100%grâce à unmélangeur air/O2 et à un analyseur

d’O2. Il dispose d’un humidificateur et d’un circuit chauffant.

L’interface est constituée de canules nasales siliconées
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de 2,3 cmH2O était retrouvée à un débit de 45 L/min,
bouche fermée [54]. La pression des voies aériennes sup-
érieures sous OHD était corrélée à l’impédance électrique
en fin d’expiration mesurée par tomographie pulmonaire,
qui était elle-même corrélée à la capacité résiduelle fonc-
tionnelle (CRF) chez un patient en ventilation spontanée
[62,63]. Malgré une pression expiratoire positive (PEP)
générée peu importante, il est possible que l’amélioration
de l’oxygénation provienne aussi de l’augmentation de la
CRF. Le bénéfice est plus marqué chez les patients ayant
un index de masse corporelle élevé [62] ;

• lavage-rinçage de l’espace mort anatomique : la déli-
vrance d’un débit élevé turbulent d’O2 dans les narines
provoque un balayage de l’espace mort au niveau du rhi-
nopharynx. La création d’un réservoir de gaz frais peut
participer à l’amélioration des échanges gazeux et limiter
la ré-inhalation de CO2 [56,59] ;

• diminution du collapsus pharyngée inspiratoire : la
contraction des muscles inspiratoires (essentiellement du
diaphragme) crée une dépression au niveau du pharynx.
Cette dépression tend à occlure l’espace pharyngé. Phy-
siologiquement, il existe un réflexe de déphasage qui per-
met aux muscles dilatateurs du pharynx de se contracter
quelques millisecondes avant les muscles inspiratoires et
d’éviter cette occlusion. Le sommeil, l’hypoxie et l’hyper-
capnie sont des stimuli qui baissent l’efficacité de ce
réflexe. De plus, la dépression réalisée par les muscles
inspiratoires est plus importante en situation de détresse
respiratoire aiguë. En maintenant une pression inspiratoire
pharyngée positive, l’application d’un haut débit permet
de baisser la résistance à l’écoulement des gaz à l’inspira-
tion. Ce phénomène pourrait diminuer le travail respira-
toire inspiratoire [56,64].

Plus qu’une simple technique d’oxygénation, l’OHD
modifie la mécanique ventilatoire. Le volume courant aug-
mente, le rapport espace mort sur volume courant diminue,
la fréquence respiratoire baisse et le temps expiratoire
s’allonge [58,62,64]. L’ensemble de ces modifications
concourt au succès de la technique et certaines études cli-
niques confirment l’utilité de l’OHD.

Études cliniques

Les premières études cliniques publiées sont des études de
faisabilité ayant comparé dans des situations de détresse res-
piratoire aiguë hypoxémique l’OHD au masque Venturi en
réanimation [65] et l’OHD au masque à haute concentration
en situation postopératoire de chirurgie cardiaque [66].
L’étude de Roca et al. trouvait une amélioration de la
PaO2, de la fréquence respiratoire et de la dyspnée tandis
que l’étude de Tiruvoipati et al. ne montrait pas de différence
quant aux paramètres respiratoires. Les deux études en

revanche concluaient à une amélioration du confort des
patients. Une étude prospective pilote réalisée par Sztrymf
et al. a précédé l’étude multicentrique randomisée française
Florali actuellement en cours [67]. Trente-huit patients
inclus dans un service de réanimation et présentant une
insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique non hyperca-
pnique en échec de traitement avec un masque à haute
concentration ont bénéficié de l’OHD. Au cours de l’OHD,
une diminution de la fréquence respiratoire, de la fréquence
cardiaque, du score de dyspnée, du tirage sus-claviculaire et
du balancement thoraco-abdominal était observée entre la
15e et la 30e minute. Parallèlement, la SpO2 et le rapport
PaO2/FiO2 s’amélioraient. Neuf patients ont dû être intubés
et trois sont décédés. Aucune pneumonie nosocomiale
n’était rapportée chez les patients sous OHD. L’absence de
groupe contrôle ne permet pas formellement de conclure
mais il est possible que l’OHD ait permis de réduire le
recours à l’intubation orotrachéale. Un risque de cette tech-
nique efficace sur l’oxygénation est de retarder une intuba-
tion orotrachéale devenue nécessaire. Dans l’étude de
Sztrymf et al., les critères associés à l’échec de l’OHD
étaient l’absence de diminution de la fréquence respiratoire,
la persistance d’un balancement thoraco-abdominal et un
déclin des paramètres d’oxygénation (SpO2, PaO2 et rapport
PaO2/FiO2) dans l’heure qui suivait l’instauration de l’OHD.
Dans une étude rétrospective portant sur l’OHD chez des
patients présentant une détresse respiratoire aiguë en rapport
avec une grippe AH1N1, tous les patients sous traitement
vasopresseur avant la mise en route de l’OHD nécessitaient
une ventilation mécanique ultérieurement [68]. En postopé-
ratoire de chirurgie cardiaque, l’étude prospective de Parke
et al. incluant 340 patients randomisés OHD versus oxygé-
nothérapie standard a montré une réduction de l’utilisation
d’un autre support ventilatoire au bénéfice de l’OHD. La
mortalité, la durée d’hospitalisation et de séjour en réanima-
tion étaient inchangées [69]. Cependant, la place de l’OHD
dans cette population reste à déterminer, puisque l’instaura-
tion d’une ventilation en CPAP (continuous positive airway
pressure) nasale prophylactique pendant six heures a aussi
amélioré les paramètres d’oxygénation et réduit le nombre
de pneumonie, le taux de réintubation et de réadmission en
réanimation [70].

En comparaison avec une oxygénation au masque Ven-
turi, l’OHD pourrait aussi être utile afin d’améliorer la tolé-
rance de certains gestes invasifs tels que la fibroscopie
bronchique [71]. Sa place par rapport à la ventilation non
invasive (VNI) n’a pas été évaluée. La VNI a en effet
démontré un gain en termes de tolérance clinique et d’oxy-
génation chez les patients les plus hypoxémiques [72,73].

Enfin l’OHD pourrait trouver une place dans la préoxy-
génation des patients pour l’intubation trachéale. Via les
canules nasales, l’OHD peut maintenir une oxygénation adé-
quate lors de la phase d’apnée alors que l’opérateur s’expose
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pour une intubation orotrachéale [74]. L’étude française
« Préoxyflow » doit permettre de répondre à cette question.

L’OHD est une technique de choix pour l’oxygénation
des patients présentant une insuffisance respiratoire aiguë
hypoxémique. Les indications sont à préciser par des essais
randomisés, comme l’étude Florali comparant l’oxygénothé-
rapie standard, l’OHD seule et l’OHD associée à la VNI dans
l’insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique sévère. Elle
pourrait permettre d’éviter le recours à la ventilation méca-
nique chez certains patients sélectionnés. Afin de ne pas
recourir à une intubation en extrême urgence chez les
patients en échec d’OHD, les critères prédictifs d’échec
avant la mise en œuvre de la technique et au décours doivent
être mieux évalués. L’OHD est une technique innovante de
par ses performances sur l’oxygénation mais aussi sur le
confort qu’elle procure aux patients. L’intensité sonore est
certes supérieure aux recommandations [75] mais elle reste
inférieure à celle induite par le masque à haute concentration
(56 dB versus 63 dB) [54]. Le confort de l’OHD est lié d’une
part aux canules nasales qui laissent la sphère oropharyngée
libre et d’autre part à l’humidification et au réchauffement
des gaz. La réanimation peut paraître à bien des égards un
milieu hostile et le respect de fonctions primaires telles que
l’alimentation ou la parole dans une situation de stress
intense « humanise » cet environnement et contribue à une
meilleure acceptation des soins. Ainsi l’OHD a pu être utili-
sée de façon prolongée [76] dans des situations où la qualité
de vie primait, comme dans une population de patients ne
relevant pas de la réanimation en raison de néoplasies évo-
luées [77].

Conclusion

Alors que l’O2 est un composant clé dans le métabolisme
aérobie et la physiopathologie des situations de stress, la
prescription de l’oxygénothérapie reste un challenge
quotidien pour le réanimateur. Du fait des effets secondai-
res potentiels de l’hyperoxie normobare, les indications de
l’oxygénothérapie doivent être respectées, les objectifs
d’oxygénation définis individuellement pour chaque
patient et le débit de l’oxygénothérapie modifié en fonction
des paramètres d’oxygénation. Le choix de l’interface et
des modalités d’administration de l’O2 permet d’optimiser
l’oxygénation tout en favorisant le confort et l’acceptation
de la technique par le patient. La libération de la sphère
oropharyngée et l’humidification réchauffée contribuent à
réduire l’inconfort lié à l’oxygénothérapie. L’OHD par ces
propriétés physiques particulières est un dispositif original,
non invasif et très efficace dans le traitement des hypoxé-
mies sévères. Ses indications précises et sa place dans
l’arsenal thérapeutique restent à définir.

Conflit d’intérêt Y. Benzidi et L. Robriquet déclarent ne
pas avoir de conflit d’intérêt.
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