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Histoire de l’oxygène sur notre 
bonne vieille planète

Milliards d’années

Système Cambrien 
(-541; -485 millions d’années)

La Catastrophe 
de l’oxygène

• Produit par cyanobactéries

• Responsable de la 
destruction des autres 
bactéries et d’un 
refroidissement planétaire

• Produit la couche d’ozone

• Finalement ne laisse 
survivre que les espèces 
résistantes à la toxicité de 
l’oxygène (eucaryotes, 
mitochondries…)



Mesurer l’oxygénation du sang

• CaO2 = Hb.SaO2 + PaO2
• Hb.SaO2 représente 98% du CaO2 donc on peut approximer CaO2 = Hb.SaO2
• SaO2 représente donc le l’oxygène mobilisable et constitue une bonne mesure 

du contenu en oxygène du sang

• Mesurer Hb: NFS ou hémocue veineux®

• Déterminant: la SpO2

Brugniaux JV. Am Physiol Regul Integr Comp Physiol 2018, Feb 28



Relation SpO2 – PaO2



Mécanisme de toxicité: stress oxydatif
• Dépasse les barrières anti-oxydante cellulaire

• Casse équilibre oxydant/antioxydant

• Superoxide dismutase, catalase…

• Via les ROS (réactive oxygen species)
• Peroxidation des lipides

• Dégradation de l’ADN (oxydation)

• Altères  les molécules biologiques

• Très cytotoxiques
• Mort cellulaire par apoptose

• Relargage des DAMPs (damage associated molecular pattern 
molecules)

• Stimulation inappropriée d’une réponse inflammatoire (IL6, TNFα)



Mécanisme de toxicité: vasoconstriction

• Diminution des niveaux de NO endogène
• Consommation de NO
• Production de peroxydonitrites très cytotoxique

• Diminution de la perfusion capillaire (distale)
• Mécanisme de défense pour diminuer la perfusion d’O2?
•Cérébrale
•Coronarienne



Exposition/lésions en peu de temps!

Marqueur 
d’espèces 
moléculaires du 
stress oxydatif 
(ROS) 

• IL6
• TNFα�
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Comme le mentionnait Paracelse, il y a 

plus de 400 ans :

"Toutes les substances sont toxiques, il 

n'y a aucune qui n'est pas toxique. C'est 

la dose qui fait la différence entre une 

substance toxique et un remède ».







Hyperoxie et ACR récupéré

N=6326, registre
PaO2 > 300 vs <300 et > 60 mmHg
Mortalité 63% vs. 45%



Hyperoxie et AVC

N=280
PaO2 ≥300 vs <300 et > 60 mmHg

Crit Care Med 2014;42:387-396

N=432
PaO2 > 150 vs. <150 et > 97.5 mmHg

Neurosurgery. 2016;78:540-545. 



Hyeproxie et infarctus du myocarde

N=441
O2 8 L/min vs. air

Circulation. 2015;131:2143-2150

N=6629
O2 6 L/min vs air
SpO2 = 99% vs. 97%

NEJM 2017;377:1240-1249 



Patients des services d’urgences

N=688, observationnel, monocentrique
PaO2 > 120 vs. <120 et > 60 mm Hg
Patients ventilés
Mortalité 30% vs. 19%



Réanimation

N=484, RCT, cible:
SpO2 94-98% vs. > 97%

Mortalité 20 vs. 11%
JAMA. 2016;316:1583-1589

N=1000, RCT, cible:
SpO2 91-97 vs. > 91%

NEJM 2019; october 17.



Patients traumatisés

N=5912, registre Traumabase®
PaO2 > 150 vs. < 150 et > 60 mmHg



Conclusion

•Prudence sur la FiO2

•Cible SpO2 entre 94-97% : QSP O2 pour…

•Littérature très contradictoire

•SpO2 seule cible de l’oxygénation

frederic.adnet@aphp.fr
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