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Historique

L’atmosphere terrestre: @ d H = A réductrice,
puis = d O = A oxydante.

'O2 utilisable comme source d’énergie pour le développement de la vie
cellulaire ( abondance, accessibilité et haut potentiel énergique )

Ainsi la vie s’est développée , utilisant 'O2 comme principale source

d’énergie. Le passage a une atmosphére O obligea les systémes bio
complexes a se munir de moyens de protection contre ses effets toxiques .

O2 = Arme a double tranchant :
» Source devie ou
» Destructeur
Animal, soumis a une atmosphére 02 = ++ Maladie grave
Privé d O2 = Mort
il doit ainsi exister une P° en O2 = a 1 activité bio optimale
L’O2 connu Suite aux travaux de
Comme trt depuis la ler geurre mondiale
Depuis L’O L D est utilisée dansle trt deL’IRC



< |’air que nous respirons = 1 meélange en proportions fixe :

> N2
@@ > 02

R » Gazrare ( I’argon)
&

» + Vapeur d’eau
< |’air contient ~ 21% d'O2
< P° partielle d’O2 dans l'air inspiré = 0.21 bar [ Fi O2 = 0.21 ]

Y

L'O: dumot grec oxy = générateur géne =d’acide

C’est 1 elt gazeux de symbole O incolore, inodore
légérement magnétique et dont la molécule est diatomiqu

'O posséede la propriété de devenir liquide lorsqu’on N sa
température a — 183C° permettant 1 meilleur stockage




DesoInsS Ggerlitorganismesentoz

tirent leur énergie de I'oxydation
mitochondriale des glucides et des lipides ( O2) +
productionde CO2etd’ ATP

( forme de transfert de I’énergie a I'intéerieur de la cellule )

O2 est fournie par le milieu ambiant a I'organisme
par la respiration qui grace a 1 systeme ventilatoire

assure le renouvellement de I'air dans les poumons

( inspiration O2 expiration CO2)

Un systeme circulatoire : pour véhiculer le sang S—— EXPIRATION
riche en O2 des poumons = les différents organes &
le sang riche en CO2 des organes =poumons



lransportae Uz 0ansiie sang

Se fait sous 2 formes :
F combinée : '0O2 est lié a 1 molécule d’ Hb
Hb+ O2 = HbO2= Saturation de'O2

Elle est explorée par 'oxymétrie ( Capteur au
doigt ou a l'oreille )

Valeurs normales : 96% -99%.

Alvéoles

F dissoute : la quantité dissoute d’'O2 releve
de la loi de ( dissolution des gaz dans
un liquide )

L’2 massive d'O2 dissous dan le plasma
explique les differents effets recherchés en
OHB

La (fd ) est explorée parla Paoz2.
( valeurs normales :80%-100% )

ol SN\  Cellule




COURBE DE DISSOCIATION DE L'HEMOGLOBINE

Sa02

100%
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Pa02 (mmHg)

la fixation par I’Hb n’est pas une relation linéaire, C’est une
courbe en S. Ceci explique le maintien d’un transport important

d’02 méme quand la fraction d’oxygene (et donc la PO2) dans le
sang veineux ou cette pression partielle est basse (PvO2 =40

mmHg), le transport en oxygéne reste significatif.



DEVIATION & DROITE

— Déviation droite
— Normale

20 4 60 80 100 120 140 160
P50 plus grande Pa02 (mmHg)

La déviation de la courbe de dissociation de 'hémoglobine

a droite signifie un rapprochement du modéle linéaire, et donc une
affinité pour 'oxygéne moins importante. Concretement, cela se
traduit par :

- une A la P50 (***)

-I" 2 de la quantité d’O2 délivrée aux tissus ( baisse d’affinité)



DEVIATION a GAUCHE

— Déviation Gauche
— Normale

0 20 40 60 80 100 120 140 160
P50 plus petite Pao2 (mmHg)

Déplacement de la courbe de dissociation a gauche

Signifie au contraire une @ de I'affinité de I'Hb pour 'O2.
Les conséquences sont :

< une W de la P50 (***)

< une W de la délivrance tissulaire d’'oxygéne



BAISSE CAPACITE de FIXATION de
L'HEMOGLOBINE

—— ormale

— |ntox CO

= (Capacité fixation basse

100 120

140 160
Pa02 (mmHg)




2C+02—)ZCO
Hb + 4 CO — Hb (CO),




Efats ade dericience en O2

La N de la PaO2 < 80 % = 1 hypoxémie nécessitant l'intervention de mécanismes
non oxydatifs pour = I'énergie nécessaire au metabolisme.

Ces processus anaérobies ne sont pas favorables a 'lhoméostasie .
Il existe 04 types d’hypoxie histotoxique:
@ 1) H. hypoxémique : oxygénation artérielle insuffisante ,compensée le +svt
par le systétme C Vx (A Q card ).
* ?2) H.anémique: » N de la capacité de transport ( N Hb = anémie )
» Anomalie de transport de 'O2 par Hb

( méthémoglobine,intoxication CO,....etc)

Compenseée egalement par 2 du Q card.
@ 3) H.d’origine circulatoire : la circulation capillaire est incapable de satisfaire

les besoins en O2 de la cellule (stase sang, shunt arterio-veineux ) .

@ 4) H. histotoxique : défaut d'utilisation de I'O2 par la cellule (intoxication par

le cyanure ) .



Unjectits de |'oxygenotnerapie

1. o A P° partielle en O2 Alvéolaire

2. * N Travall respiratoire nécessaire au
maintien PO2 Alvéolaire (Ventilation).

3. * N Travail myocardique necessaire au
maintien de la Pa O2 (Evitant 2 Q )

4, * Ameélioration de la qualité de vie :

o« 7 Tolérance a l'effort

2 Performance psychologique

A Hospitalisation (O.L.D)

72 Durée de vie



WVioaalites

*O2 =202 Thérapie Produit industriellement (distillation fractionnée de I'air liquide)

Conditionné sous P° 50-200 atmosphéres (2000 a 3000 L) obus bianc.

1 - Préparation :

* P° ala sortie = Reéglée par un détendeur N P° du gaz
( un débimétre (L\min 2Q et de O2 )

= HOpitaux = Batterie centrale d’'obus avec circuit de distribution

= A L’aube des années 80 : le concentrateur (Extracteur) faisait son apparition

Principe : Sépare '0O2 du N2 de l'air 202 95%

Utilisé O.L.D (Présentable, compact, fiable et s’insére discretement dans la chambre)
Seule inconvénient ( L'électricité ).

= Au Milieu des années 80 : O2 liquide (France)

Stockage trées compact (40L = 34000L)

Pouvoir de déambuler (Transport et maniemen




—

Tarmis

Compresgeur maoleculaire




2 — Utllisation : 3 - 6L /min = 10-12L/min continue ou discontinue
Humidification = barboteur H20

3 — Administration : choix dépend [ D’O2 désiré] , Sévérité de la détresse,

acceptation patient
< Lunettes nasales : 02 100%

< Masque a O2 simple : Q 5-10L/min = 2 100-200 cc du réservoir O2 du patient
= Fi O2trachéale = 0.35- 0.50. Et peut étre utilisé comme nébuliseur d’'O2.

< Masque Venturi = Ventimax = masque doseur : contrble précis Fi O2

( N complication IRC Hypercapnique) FiO2:0.24 — 0.5

< Masque avec Réservoir : Fi O2 > 0.5 avec source O2 a 100% Q=6 - 10 L/min

<= Neébuliseur a O2 : ( Tente faciale, collet trachéal, enceinte céphalique.....etc.

photo : ANTADIR




Causes ue L' nynoxie

1- IRC . Obst: N Calibre Bronchique = . N POZ2 parvenant dans le sang
Bronchite Chronique

» Emphyséme ( Génétique, Cicatrices de maladies pulmonaires . TBC,
B.Chronigue Poste tabagique )
» D.D.B (Congénitale 2aire maladie infectieuse ou d’inhalation)
» Asthme sévere
2- IR Restrictive . N Volume pulmonaire .
Séquelles de TBC

Déformation Thoracique

Maladie Neuromusculaire

Séquelles Poliomyeélite

Séquelles d’'intervention Chirurgicales
Maladies Pulmonaires: Fibrose, Silicose

Séquelles de maladies Pleurales

vV vVvvyvvVvvyyvyy

Surcharge pondérale.



Autres Causes :

P Insuffisance respiratoire mixte
» Mucoviscidose
» Affection Cardiaque

» Troubles Respiratoires Liés au sommeil.



Indications de l‘'oxydenotherapie

L’efficacité est max. lorsque I' N xie est provoquée par 1 oxygénation
insuffisante du sang artériel ( Sa02- PaO2 ) N .

L’O2 thérapie va donc influencer I’ Nxémie par effet shunt (BPCO)qui
reagissent a des petites 2 de FiO2 .

L’ Nxie 2d a 1 shunt vrai est loin de répondre aussi bien
( sang du shunt vrai n’est pas en contact du gaz alvéolaire) .

Se situe a des taux de FiO2 22-50% ,1 Nxémie sensible a 'O2 requiert
des FiO2 > 50% I'emploi correct des broncho-dilatateurs ,du drainage
bronchique et des diurétiques N le besoin en FiO2 élevés

Pdt la réanimation , déséquilibres cardio-pulm aigues, transport d’1
malade . Cepdt il faut éviter de maintenir de fagon prolongée dans les
soins intensifs des [élevees d'O2] .

(décision = clinique basée sur connaissances physio-path ) .



Inaications de! lfoxyvdenotherapie

*» Bases physio-path

» Anoxie tissulaire PaO2 nl : non sensible a O2

> 3N xémie d’origine circulatoire : O2 th = palliatif Trt étiologique
» N xemie d’origine pulm : indication princeps :

1. N PiO2 par N P° barométrique ou FiO2

2. N ventilations globales centrales ou périphériques

3. Inégalitées V / Q effet shunt (shunt vrai = insensible a O2)

4

. Altération de la membrane alvéolo- capillaire (blocs)

<+ Indications pratiques de I’O.N.B (Pi 02 = 0.21-1 bar)

1. En Pneumo et Réa Médicale :

- IRC = O2th continue ou discontinue au long cours (A PaO2, N PA Pulmo)

- IRA — Infectieuse — Traumatique — Toxique ..... etc. (Trt étiologique)



. En Pédiatrie : Maladies des membranes hyalines chez le prématuré

. En Anesthésie :
Altérations V/Q
Dépression du centre resp.

Retentissement surla mécanique ventilatoire des incisions et des
phénomenes douloureux.

Indications pratiques de O.H.B (Pi O2 > 0l1bar)

Intoxication grave au CO :2 Pa O2 permet de déplacer la Liaison Hb — CO.

L'embolie gazeuse dans les premiéeres 6 heures (A O2 dissous, réduit le V3 des
bulles, induit un dénitrogénation de l'organisme )

Les infections graves a anaérobies (activité bactéricides, meilleure diffusion de
'O2 au sein des tissus +/ - N perfusés : Artérite des membres inf, anoxies céréb.)



Courbe de Barcroft

ml 0, /100ml sang 0, dissous
2 2

100mmHg  1ATA







Oxygénothérapie de longue durée (O.L.D):

O.L.D préconisé aux U.S.A. dés 1967 justifiee par 1 meilleure qualité de vie

O.L.D Suppose acquit 05 préalables :

1.

O1f s ol D

Dc exact de la maladie (BPCO++ - Fibrose interstitielle — DDB — Mucoviscidose —
Séquelles TBC — cypho-Scoliose....etc.)

Déficit important et durable en O2
Test Thérapeutique : seuls les échecs orientent vers 1 OLD.
Constatation d’1 OLD efficace (correction Hypoxémie)

Arrét impératif de l'intoxication tabagique active ou passive.

- Attention : pour 'ensemble de ces maladies 'OLD n’est prescrit que si la PaO2 est

<55 mmhg

Dans certains cas, les indications de L'OLD sont + larges : PaO2 = 55 — 60 mmhg +

Polyglobulie + HTAP

Un matériel d’'O2th est alors confié en particulier pour déambuler.



oxxidcite pulmmonailre de L Oz

Métabolisme Intracellulaire de L’O2: comporte la réduction de L'O2 en
H20O avec gain d’'un électron a chaque étape :

- étape 01 = molécule de superoxyde (O2 -).
- Etape 02 2 peroxyde d’hydrogéne (H202)

- Etape 03 = 01 ion (OH -)

- Etape 04 & H20

Les radicaux libres O2— et OH- sont toxiques (Iésions des membranes cellulaires et
des mitochondries, inactives enzymes cytoplasmiques et nucléaires)

Les mammiféres comportent des systemes enzymatiques = accélération des étapes
de la réduction = évitant 'accumulation des radicaux toxiques ( superoxyde
dismutase)

L’hyperoxie cellulaire épuise ces enzymes = accumulation radicaux toxiques
(destruction de I'endothélium pulmonaire, affectées + profondément que les
cellules épithéliales)

Le parenchyme pulmonaire déja endommageé présente un disfonctionnement plus
important qu'un parenchyme saint



Complications et limites derl:oxygenothrapie

« Pas de C.l. absolue, les limites d’utilisation < 50% .

« Laprincipale = Hypoxie réfractaire (cardio-vx et pulm)

« [d’02] 50- 100% ne sont pas bénéfique aux patients :

> Atélectasie par résorption de N2

» Toxicité propre de I’O2 : dommage endothélial capillaire pulmonaire.

»> Toxicité fonction FiO2> 0.5 et durée > 12 heurs (Sd détresse resp ad )

N.N. < 44 semaines d’age post conceptuel la Pa02 <80 mmhg, saturation
<95% afin de minimiser le risque de fibroplasie rétro lenticulaire .

> De plus I’'administration prolongée = facteur de risque de dysplasie
broncho-pulmonaire

> Risque d’incendie



Innirdante of arrident< e 'oxvoenotherame

en cas de
passage oro-pharynge ou de Q trop eleve .

en cas de

traumatisme nasal et de passage S- mugueux
(incident rare ans gravité ).
en cas de Q éeleve chez

BPCO (0.5 — 1 L min ) surveillance clinique (signes
d’encéphalopathie resp ,dyspnée ,insuffisance card ).
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1 En amont: surveillance continue:

- Dispositifs de sécurité au niveau des rotametres et autres dispositifs
de délivrance.

- Seécurité ultime : contrdle continu par 1 oxymetre de la FiO2 du gaz
inhalé .

2 En aval: surveillance de la résultante de I’hématose :

- Surveillance des gaz du sang (invasif ,discontinu,onéreux).

- Surveillance de la saturation trans-cutanée par oxymetrie pulsée
(non invasif, peu colteux, fiable ) inconvénient=ne détecte pas | I
I’hyperoxie .

- Chezle prémature ,il est impératif d’'associer a la surveillance de la

saturation une surveillance continue de la PaO2 par voie
transcutanée(électrode de Clark-) .



B/Statut d'oxygene médical

1/Bouteille d'oxygene medical = medicament :

Chaque bouteille d'oxygene médical est un médicament (ensemble
contenu/contenant : article L.511 et L.601 du code de la Santé Publique). A ce
titre, chaque bouteille est accompagnée de notices et marquages reglementaires;
elle est identifiee par un numero d'autorisation de mise sur le marche (n""’AMM)
correspondant a sa capacité et par une vignette code-barre portant le numero de
lot (tracabilite) et la date de peremption de l'oxygene.

*les bouteilles d'oxygene medical relevent de la legislation sur les médicaments
(AMM) et de la pharmacovigilance (tracabilité des medicaments).



Conclusion

Mauvaises indications : résultats catastrophiques




