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Quelques définitions

 Hypoxémie : PaO2 < 70 mmHg
 Définitions variables selon les auteurs

 Profonde si < 60 mmHg

 Hypoxie : Diminution de l’oxygénation tissulaire
 Conséquence de l’hypoxémie

 Autres causes ?



Quelques définitions

 Insuffisance respiratoire aigüe :
 Altération aigüe de l’hématose

 Hypoxémie (PaO2 < 60 mmHg)

 Hypercapnie (PaCO2 > 42 mmHg)

 Insuffisance respiratoire chronique :
 Hypoxémie (< 70 mmHg)

 Au repos, à l’état stable

 Hypercapnique ou non

 IRC grave si PaO2 < 60 mmHg

OU
Type I
Type II



Généralités

SRLF trial group, Ann Intensive care, 2018 Vitacaa, Chest, 2005

Zysman, Int J COPD, 2021 Vonderbank, Emergency medicine, 2020
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Hypoxémie aigüe



Multiples, complexes et intriqués le plus souvent

Mécanismes

Artère 
Pulmonaire

Veine 
pulmonaire

Shunt Vrai



Mécanismes

Tb diffusionHypoventilation

Causes centrales
Neuro-musculaires
Insuffisance ventilatoire

Altération membrane (PID)
Réduction surface échange 
(Emphysème, HTAP)



Effet shunt Effet espace mort

Altération Ratio V/Q

Ventilation ↘

Perfusion →

V/Q ↓↓

Ventilation →

Perfusion ↘

V/Q ↗



Altération Ratio V/Q

West JB, Respiratory Physiology



Mécanismes de l’hypoxémie

PAO2 PACO2 PaO2 PaCO2 CaO2 SaO2 Correction 
par O2

Hypoventilation ↓ ↑ ↓ ↑ ↓ ↓ O

Tb Diffusion N N ↓ N ↓ ↓ O

Shunt N N ↓ N ↓ ↓ N

Interaction V/Q +/- +/- ↓ +/- ↓ ↓ O

Anemia N N N N ↓ N O

Intoxication CO N N N N ↓ ↓ou N O



A l’effort

Augmentation VO2 et VCO2

Tps passage capillaire plus court

SI VO2 insuffisante, production 
d’énergie anaérobie

West JB, Respiratory Physiology



Corrélation saturation/PaO2

PaO2(mmHg) 30 37,5 45 52,5 60 67,5 82,5 104 >127

SaO2 (%) 57,4 71,4 80,7 86,8 90,7 93,2 96,2 98,2 >99

Severinghaus, J appl physiol respir, 1979Aberman, J appl physiol, 1973



Courbe de dissociation de l’Hb

Contenu artériel en O2 :
- Hemoglobine
- PaO2

- SpO2

CaO2 = (Hb x 1,34 x SaO2) + (0,03 x PaO2)

Facteurs influençant la courbe :
- T°
- PaCO2
- H+
- 2,3-DPG

West JB, Respiratory Physiology



« happy hypoxemia »

 COVID-19 mais beaucoup d’autres exemples…

 D’autres exemples d’hypoxémie heureuses..?

Mécanismes de la dyspnée versus mécanismes de l’hypoxémie

Hypoxémie : Conséquences immédiates ?

Rôle de la PCO2



En altitude

Niveau de la mer (en m) Equivalent FiO2

0 21 

2000 19,4 

4000 12,7 

8000 8

Modification de la pression partielle alvéolaire en O2

Adaptation immédiate de l’organisme : Normale ou pathologique

Comment contrôler les effets secondaires de l’hypoxémie ?

Bärtsch, Circulation, 2007 Grocott, NEJM, 2009



Conséquences de l’hypoxémie

Parati, Eur Heart J, 2018



Lors d’une pathologie aigüe

 ↗ Ventilation minute

 ↗ Vasoconstriction 
pulmonaire

 ↗ Vasodilation coronaire

 ↗ Vasocontriction

 Tachycardie

 ↗ Débit cardiaque

 Débit cérébral

 Activation SRAA

 2,3 DPG

 CO2

Hypoxémie



Risques immédiats

 Hypertension pulmonaire

 Ischémie coronaire

 Ischémie périphérique

 Hypotension

 Bradycardie, arythmies

 Confusion

 Coma

 Nécrose tubulaire aigüe

 EPO

 Acidose lactique

Hypoxémie



SDRA

 Mécanismes multiples

 Pronostic variable mais mortalité 
élevée

 Hypoxémie comme principal critères 
diagnostiques et sévérité

ARDS, NEJM, 2017



30 à 50% des ACR intra-hospitalier

Pronostic

Bowton, Am J Medicine, 1994SRLF trial group, Ann Intens Care, 2018



Hypoxémie chronique



Adaptation chronique

 Hypertension artérielle 
pulmonaire

 Remodelage vasculaire

 Néo-vascularisation

 Ischémie coronaire

 Ischémie périphérique

 Hypotension

 Bradycardie, arythmies

 Rétention hydro-sodée Polyglobulie

 EPO

Hypoxémie



Adaptation

West JB, Respiratory Physiology



En altitude

West JB, Respiratory Physiology



En altitude

 The « lactate paradox »

 Adaptation physiologiques à l’hypoxémie

 Variables selon l’altitude

 Modifications génétiques sur plusieurs générations

Imray, BMJ, 2011



Exemple des cardiopathies cyanogènes

Edelman, NEJM, 1970



Survie

Albert, NEJM, 2016



Survie

Zysman, Int J COPD, 2021



Lors d’une pathologie aigüe

Flattet, Int J COPD, 2017





Hypoxémie aigüe et 
chronique

Hypercapnie aigüe et 
chronique

ConclusionCas cliniques



Hypercapnie aigüe



Lors d’une pathologie aigüe

Hypoventilation centrale

 Toxiques

 Causes neurologiques

Epuisement respiratoire

 Asthme aigu grave

 Neuro-musculaire

En réanimation

 SDRA

 Post-extubation

Exacerbation

 BPCO post-tabagique

 IRC restrictive

 Sd obésité-hypoventilation



Réversibilité

Potkin, Chest, 1992



Des effets bénéfiques

Kregenow, Eur Respir J, 2002



Effets discordants ?

O’Croinin, Crit Care Med, 2008



Quels effets ?

Neurologiques

 ↗ Ventilation

 Vasodilatation cérébrale

 Stimulation sympathique

Cardiovasculaire

 ↗ FC, PA, contractilité

 ↗ Retour veineux

Sanguin

 ↗ Ht, Hb

 Affinité Hb/O2

 ↘ EPO

Métabolique

 ↘ Consommation O2

 ↗ Cétose / acide lactique



Une histoire du SDRA



Une histoire du SDRA

Nin, Intensive Care Med, 2017



Exacerbation hypercapnique

Steriade, BMC Pulm Med, 2019



Hypercapnie chronique



Pourquoi ?

 Insuffisance respiratoire chronique
 Obstructive

 Restrictive

 Neuro-musculaire

 Augmentation du travail respiratoire

 Déficit (neuro)musculaire



Physiopathologie



Pronostic

 Pronostic plus sombre dans 
la BPCO

 Dénutrition

 QdV

 VNI

Budweiser, Int J COPD, 2007



Après une exacerbation

 Après une exacerbation hypercapnique

 Mortalité aigüe : 10%

 1 an : 43%

Hillas, Int J COPD, 2016
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Cas 1

 H, 60 ans, BPCO post-
tabagique

 Exacerbation de BPCO 
post-tabagique

 SpO2 : 91% sous 3L d’O2

 Effort : Désaturation à 81%

 Légère majoration dyspnée 
sans signe de lutte

pH 7,35

PaO2 65

PaCO2 54

HCO3
- 32

 Quelle conduite à tenir ?



Hyperoxie

 Mécanismes d’adaptation:

 Effet Haldane ?

 ↘ Ventilation ?

 Levée de vasoconstriction 
hypoxique

Barbaz, Réanimation, 2012



Cas 2

 F, 65 ans

 EP traitée depuis 4 jours

 Désaturation à 76% en AA

 Mise sous 15L d’O2 : 82%

 FR: 12/min 

 Pas de dyspnée, pas de 
signe de lutte

pH 7,43

PaO2 41

PaCO2 30

HCO3
- 26

 Quel diagnostic évoquer ?

 Quel mécanisme ?

 Quelle CAT ?



Cas 3

 H, 71 ans, BPCO

 Première exacerbation

 Hypercapnie à 58 mmHg

 Dyspnée au moindre effort

 (EVA: 9/10)

 Arrêt après qqs mètres

pH 7,32

PaO2 69

PaCO2 64

HCO3
- 28

 Quel mode de 
réhabilitation ?

 Quelle CAT ?



Cas 4

 F, 48 ans, pneumonie à 
pneumocoque

 SpO2: 92 % sous OHD 
60L/min FiO2 60% au 
fauteuil

pH 7,48

PaO2 52

PaCO2 28

HCO3
- 20

Lactate 3,1



Cas 5

 H, 35 ans, SDRA COVID19

 IOT depuis 48h

 FiO2: 90%

 Bradycardie aux aspirations

 Mono-défaillance 
respiratoire

pH 7,30

PaO2 61

PaCO2 74

HCO3
- 30

Lactate 1,4

 Que faire pour améliorer 

 L’hypoxémie ?

 L’hypercapnie ?

 Les deux ?
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Les deux sont délétères

 Court terme :

 Facteurs associés à la 
mortalité hospitalière

 A surveiller

 A contrôler

 Long terme :

 Adaptation physiologique

 Mais pathologique

 Pathologies aigües sur 
chroniques

 Facteurs associés 
(dénutrition, sarcopénie)



Effort en situation aigüe

 Hypoxémie :

 Vigilance en pathologie 
aigüe

 Progressif

 Selon tolérance respiratoire

 Surveillance SpO2

 Signes cliniques de gravité

 Hypercapnie

 Peu de risque

 Renforcement musculaire



La réponse ?

 Hypoxémie aigüe

 Risque élevé de mortalité

 Aggravation rapide

 ACR intra-Hospitalier

 Hypercapnie chronique

 Mortalité

 Facteurs aggravants

 Après une exacerbation



Merci de votre attention


