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P O I N T S  E S S E N T I E L S

 

❍

 

La préoxygénation n’est pas un acte isolé mais s’intègre dans une prise en
charge globale des voies aériennes. Chaque séquence doit faire l’objet d’une
évaluation à la recherche de facteurs prédictifs d’échec ou de difficulté.

 

❍

 

C’est la technique décrite par Hamilton et Eastwood en 1955 qui prévaut
encore aujourd’hui : utilisation de la ventilation spontanée pendant au moins
3 min en oxygène pur.

 

❍

 

Dans les situations heureusement rares où chaque minute passée engage le
pronostic vital, la manœuvre en respiration profonde (capacité vitale) mainte-
nue pendant 1 min doit être envisagée.

 

❍

 

Bien que l’oxygénation apnéique ne soit pas stricto sensu une méthode de
préoxygénation, c’est une technique simple et efficace pour prolonger la durée
de tolérance à l’apnée.

 

❍

 

L’intérêt du monitorage de la FEO

 

2

 

 repose sur la validation objective que « le
plein » en oxygène du réservoir principal, la CRF, est effectif. L’utilisation de ce
monitorage lors de la préoxygénation fait l’objet de recommandations profes-
sionnelles.

 

❍

 

Le patient obèse morbide, la parturiente à terme et plus récemment le patient
hypoxémique de réanimation sont identifiés comme étant à risque de désatu-
ration au cours de l’intubation.

 

❍

 

Chez l’obèse morbide, la mise en position proclive, mesure simple améliorant
l’efficacité de la préoxygénation doit être réalisée chaque fois que possible.

 

❍

 

L’utilisation de la ventilation non invasive peut être utilisée pour la préoxygé-
nation avant intubation des patients présentant une insuffisance respiratoire
aiguë.

 

Introduction

 

La préoxygénation consiste à faire respirer au patient de l’oxygène pur à une ventilation
minute suffisante et fait partie intégrante de la prise en charge des voies aériennes avant
l’intubation. Il est établi que chez le sujet sain 3 à 5 min de ventilation spontanée avec
une fraction inspirée en oxygène (FiO
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) = 1 permettent une réserve suffisante précédant
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la séquence d’intubation. L’efficacité de la préoxygénation est jugée d’après la quantité
d’oxygène (O

 

2

 

) mise en réserve dans les poumons, la qualité de l’oxygénation du sang
artériel qui en résulte et surtout la durée du maintien de celle-ci au cours de l’apnée qui
précède l’intubation et la ventilation. La préoxygénation n’est pas un acte isolé, mais
s’intègre dans une prise en charge globale des voies aériennes comprenant préoxygéna-
tion (ventilation au masque) et intubation. Chaque séquence doit faire l’objet d’une
évaluation à la recherche de facteurs prédictifs d’échec ou de difficulté. On comprend
que chez le patient présentant des critères de ventilation et d’intubation difficile, le rôle
de la préoxygénation devient primordial. Il existe plusieurs facteurs ou situations limi-
tant l’efficacité de la préoxygénation. Il convient de les connaître, car ceux-ci sont pré-
sents chez des patients présentant aussi des critères de ventilation et d’intubation diffi-
cile. Le patient obèse morbide, la parturiente à terme ou encore plus récemment le
patient hypoxémique de réanimation sont identifiés comme étant à risque de désatura-
tion au cours de l’intubation. Au cours de ces dernières années des travaux ont été réa-
lisés dans ce domaine conduisant à des propositions voir à des nouvelles recommanda-
tions professionnelles concernant les modalités de réalisation de la préoxygénation
dans cette population. Ce texte sera divisé en deux parties en abordant les principes
généraux de la préoxygénation avant de s’intéresser aux populations plus à risque de
désaturation.

 

Principes généraux de la préoxygénation

 

Quels sont les objectifs de la préoxygénation ?

 

L’objectif de la préoxygénation est d’augmenter les réserves en oxygène de l’organisme
afin d’éviter une hypoxémie au cours de l’intubation et ses conséquences au niveau tis-
sulaire. La chute précoce de la saturation artérielle en oxygène de l’hémoglobine (SaO
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/
SpO
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) lors de l’apnée a été décrite dès 1959 [1]. Drummond et Park ont montré qu’en
l’absence de préoxygénation, la SpO

 

2

 

 chutait à 85 % 1 min après l’induction anesthési-
que et que cette désaturation pouvait être prévenue par des manœuvres simples d’oxy-
génation préalable [2]. Farmery et Roe ont développé un modèle mathématique inté-
grant les paramètres principaux impliqués dans la cinétique de décroissance de la SpO

 

2

 

au cours de l’apnée [3]. Il est utile de se reporter à ce travail pour mieux comprendre
pourquoi la durée de tolérance à l’apnée que l’on peut définir comme la durée pendant
laquelle la SpO
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 demeure au dessus d’un seuil critique (lui-même à définir) peut être si
différente selon le terrain. Dans cet article, après préoxygénation, le modèle prédit une
SpO
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 de 85 % après seulement 3 min d’apnée chez le sujet obèse et chez l’enfant (10 kg)
tandis que chez le sujet adulte sain cette valeur est obtenue après plus de 8 min ! [3]

 

Quelles sont les réserves en oxygène ?

 

Les réserves en oxygène de l’organisme sont pulmonaire, plasmatique, globulaire et tis-
sulaire. Elles sont spontanément modestes compte tenu de la faible teneur en oxygène
de l’air et ne permettent pas de maintenir une oxygénation suffisamment prolongée
lors de l’apnée. En considérant une consommation en oxygène de 250 ml/min, en air
ambiant, la SpO
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 atteint 85 % après 1,5 min d’apnée, encore faut-il que le sujet soit bien
portant [3]. Lorsque la prise en charge des voies aériennes est complexe, ce qui n’est évi-
demment pas toujours prévisible, ce délai est notoirement insuffisant. Aux États-Unis,
28 % des décès ou complications neurologiques graves ayant fait l’objet d’une plainte
sont d’origine respiratoire (difficulté d’intubation et/ou ventilation/oxygénation ina-
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déquate) [4]. Dans le champ des référentiels professionnels, la réalisation d’une préoxy-
génation est recommandée dans la conférence de consensus de 2002 sur « La prise en
charge des voies aériennes de l’adulte (question 3) » et plus récemment dans la confé-
rence d’experts de 2006 sur « Intubation difficile (question 2) » [5, 6].

 

Comment optimiser les réserves en oxygène

 

En faisant respirer au patient de l’oxygène pur, c’est-à-dire une fraction inspirée en oxy-
gène de 100 % (FiO

 

2

 

=1), on augmente très significativement les réserves en oxygène.
Toutefois, les compartiments ne sont pas équivalents, car il existe des différences nota-
bles en termes de capacité et de cinétique. Le principal gain se situe dans la capacité rési-
duelle fonctionnelle (CRF). Pour une CRF de 2500 ml et une fraction alvéolaire en O

 

2

 

(FAO

 

2

 

) de 0,133 (FiO

 

2

 

= 0,21) la quantité d’oxygène est d’environ 330 ml. Lorsque la
FAO

 

2

 

 atteint 0,87 (FiO

 

2

 

= 1) le volume d’O

 

2

 

 atteint 2175 ml. Comparativement, la
préoxygénation a moins d’effet sur les autres compartiments. Au niveau plasmatique,
le coefficient de solubilité de l’O

 

2

 

 (0,003) rend illusoire tout bénéfice clinique apporté
par l’augmentation de la PaO

 

2

 

. Avec un volume plasmatique de 3000 ml, une élévation
de la PaO

 

2

 

 jusqu’à 600 mm Hg ne permet la solubilisation que de quelques dizaines
de ml d’O
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 supplémentaires. Concernant le transport en oxygène par l’hémoglobine, le
bénéfice est encore plus modeste en artériel puisque chez le sujet sain celle-ci est déjà
totalement saturée en oxygène. Avec un taux d’hémoglobine de 15 g/dl et un volume
sanguin de 5 000 ml, l’augmentation de 1 % de la saturation en O

 

2

 

 accroît le stock d’O

 

2

 

d’environ 10 ml. Par contre, en veineux, la SvO
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 étant beaucoup plus basse, il y a un réel
intérêt à l’optimiser avec un bénéfice attendu de l’ordre de 100 à 200 ml. Bien que négli-
geable (quelques millilitres) dans les conditions normales (FiO
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= 0,21), la quantité
d’oxygène s’accumulant au niveau tissulaire après préoxygénation (FiO

 

2 

 

= 1) devient
pertinente, environ 400 ml. En résumé, la préoxygénation permet de multiplier par
trois les réserves en oxygène de l’organisme, plus des deux tiers sont localisées dans la
CRF [3,5,7].
La durée de la préoxygénation, c’est-à-dire de l’exposition à une FiO

 

2

 

=1 est importante
à prendre en considération. En ce qui concerne la réserve principale, la CRF, la cinéti-
que de remplacement de l’azote par l’oxygène est initialement très rapide et quasiment
complète après 1 min. Par contre, en raison d’un temps de transit variable selon les ter-
ritoires vascularisés, le compartiment tissulaire nécessite une exposition beaucoup plus
prolongée à une FiO

 

2

 

=1 pour optimiser sa capacité en oxygène [7].

 

Monitorage de la préoxygénation

 

L’efficacité de la préoxygénation est jugée d’après la quantité d’O

 

2

 

 mise en réserve dans
les poumons, la qualité de l’oxygénation du sang artériel qui en résulte et surtout la
durée du maintien de celle-ci au cours de l’apnée qui précède l’intubation et la ventila-
tion. Nous avons vu que la CRF est le principal réservoir d’oxygène, celui-ci étant pour
un volume donné, proportionnel à la FAO

 

2

 

. L’oxygénation pulmonaire ou dénitrogé-
nation est mesurée par la fraction expirée d’oxygène (FEO

 

2

 

) et/ou d’azote (FEN

 

2

 

) à
l’aide d’analyseurs à réponse rapide. Le critère d’oxygénation pulmonaire optimale
retenu est une FEO

 

2 

 

> 90 % ou une FEN

 

2 

 

< 5 %. Il existe des variations individuelles
importantes concernant la cinétique de dénitrogénation, qui reposent pour une bonne
part sur la ventilation minute du patient et la FiO
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 réellement administrée [8]. L’intérêt
du monitorage de la FEO

 

2

 

 repose sur la validation objective que « le plein » en oxygène
du réservoir principal, la CRF, est effectif. L’utilisation de ce monitorage lors de la



 

4

 

A. Solis, C. Baillard

 

préoxygénation fait l’objet de recommandations professionnelles [5]. Il est toutefois
utile de se rappeler qu’une FEO

 

2

 

>90 % bien que nécessaire n’est pas toujours suffisante
pour garantir une préoxygénation satisfaisante en particulier lorsque celle-ci est obte-
nue précocement. En effet, la charge du compartiment tissulaire en oxygène est très
sensible à la durée de la préoxygénation et il n’est pas appréhendé par la FeO

 

2

 

. Ce réser-
voir « accessoire » est d’autant plus utile que la CRF est diminuée (situation où la déni-
trogénation est rapide) et/ou que l’apnée est prolongée du fait de vraies difficultés de
ventilation. Il est donc nécessaire de maintenir une préoxygénation suffisamment pro-
longée. En dehors des situations d’urgence extrême, un minimum de 3 min est requis.
L’oxygénation artérielle s’apprécie par la pression artérielle en O
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 (PaO

 

2

 

), la SaO

 

2

 

 et la
SpO

 

2

 

. Chez l’adulte sain, la préoxygénation permet d’obtenir des valeurs de PaO

 

2

 

 de
l’ordre de 400 mm Hg avec un maximum théorique de 670 mm Hg. Pendant l’apnée, la
PaO

 

2

 

 diminue d’environ de 40 mm Hg par minute. Au cours de la préoxygénation, la
SpO

 

2

 

 n’est pas un bon indicateur puisque chez le sujet sain les valeurs sont déjà maxi-
males et correspondent à des PaO

 

2

 

 pouvant varier de 90 à 670 mm Hg. C’est la chute de
la SpO

 

2

 

 qui révèle a posteriori l’insuffisance éventuelle de la préoxygénation. En défini-
tive, deux paramètres sont donc immédiatement disponibles pour le clinicien : la FEO

 

2

 

et la SpO

 

2

 

. L’information qu’ils transmettent est bien différente et complémentaire. La
FEO

 

2

 

 est un indicateur prédictif et prospectif alors que la SpO

 

2

 

 est un indicateur rétros-
pectif de l’efficacité de la préoxygénation.

 

Réalisation de la préoxygénation

 

Le premier objectif est d’assurer la délivrance d’une FiO

 

2 

 

= 1. Le masque facial doit être
parfaitement appliqué sur le visage. En effet, l’admission d’air ambiant réalisée par une
interface masque–visage non étanche altère très significativement la FIO

 

2

 

 délivrée au
patient et compromet l’efficacité de la préoxygénation [9]. L’utilité de la préoxygéna-
tion doit être expliquée au patient afin de réduire l’anxiété associée à cette manœuvre
et améliorer son acceptabilité. À titre d’exemple, l’application du masque par simple
gravité entraîne l’admission d’environ 20 % d’air ambiant [9]. Dans ces conditions
(FiO

 

2 

 

= 0,8), la tolérance à l’apnée (SpO

 

2 

 

= 90 %) est réduite de plus de 90 s par rapport
à une préoxygénation réalisée en FiO

 

2 

 

= 1 [10]. Il est habituel d’utiliser le circuit acces-
soire du ventilateur pour réaliser l’induction anesthésique. Cette pratique, spécifique-
ment française, ne permet pas l’accès au monitorage des volumes inspirés et expirés
alors qu’il est bien démontré que les fuites autour de l’interface masque–visage peuvent
échapper à l’observation du praticien [8,11,12]. Ces fuites favorisent l’entraînement
d’air ambiant et réduisent la FiO

 

2

 

 et la FeO

 

2

 

. Cet effet peut être réduit en utilisant un
débit d’oxygène élevé (

 

≥

 

 10 l) [12,13]. L’utilisation du circuit machine permet de vérifier
au mieux l’adéquation entre les volumes expirés et inspirés. Le circuit filtre, utilisé sur
les ventilateurs d’anesthésie en France, a par ailleurs montré son efficacité dans cette
indication [14,15]. C’est également avec ce type de circuit que sont évaluées les différen-
tes méthodes de préoxygénation.
Les travaux princeps sur la préoxygénation ont été réalisés au milieu du siècle dernier
par Fowler puis Dillon et Darsi [16,17]. C’est la technique décrite par Hamilton et Eas-
twood chez le sujet sain en 1955 qui prévaut encore aujourd’hui : utilisation de la ven-
tilation spontanée pendant 3 min en oxygène pur permettant une dénitrogénation
complète [18]. De nombreuses études ont depuis été menées validant la méthode en
situation clinique, en termes de dénitrogénation [8,19,20] et de durée de tolérance à
l’apnée évaluée par la SpO

 

2

 

 : 4 à 5 min pour observer une diminution de la SpO

 

2

 

 à 95 %
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[21,22,23,24,25] et jusqu’à près de 7 min pour atteindre une SpO

 

2

 

 de 90 % [10,26]
(

 

tableau 1

 

).
Afin d’améliorer la tolérance du patient et/ou de répondre à une situation d’urgence
absolue, la possibilité de réduire la durée de la préoxygénation a été évaluée en utilisant
la manœuvre en respiration profonde (capacité vitale [CV]). Il s’agit de demander au
patient d’inspirer et d’expirer profondément à raison de 8 c/min. Les études ont com-
paré 4 CV/30 s (4 respirations profondes pendant 30 s), 8 CV/60 s, 12 CV/90 s et enfin
16 CV/120 s à la méthode de référence, 3 min de ventilation spontanée (

 

tableau 2

 

).
La respiration profonde permet d’obtenir une FeO

 

2

 

 plus élevée que celle obtenue avec
la méthode de référence au cours de la première minute de préoxygénation, ce bénéfice
disparaissant ensuite [13,27]. En termes de PaO

 

2

 

, le 4 DB/30 s est équivalent à la
méthode de référence, PaO

 

2

 

 = 339 vs 350 mm Hg, dans la première publication éva-
luant cette méthode [28]. Ce résultat n’est toutefois pas confirmé par la suite et il faut
poursuivre la manœuvre pendant 1 min (soit 8 DB/60 s) pour obtenir des valeurs équi-
valentes à celles obtenues avec la méthode de référence [25]. La durée de tolérance à
l’apnée (SpO

 

2 

 

= 95 %) est réduite d’environ 30 % lorsque la manœuvre en respiration
profonde est limitée à 30 s (4 CV/30 s) [25,30] et au contraire augmentée de 30 % lors-
que cette manœuvre est maintenue pendant 1 min (8 CV/60 s) comparée à la méthode
de référence [25]. Ce dernier résultat, inattendu, a été longuement discuté [30,31] et
jamais confirmé [11]. En particulier l’hypocapnie observée au cours de cette manœuvre
peut être à l’origine d’un déplacement vers la gauche de la courbe de dissociation de
l’hémoglobine avec pour conséquence une affinité plus grande et une moindre dispo-
nibilité de l’oxygène pour les tissus [11,30,31]. Enfin, dans une étude physiologique, la
quantité d’oxygène stockée au cours de la préoxygénation utilisant la manœuvre en res-
piration profonde maintenue pendant 1 min (8 CV/60 s) est équivalente à la méthode
de référence [27]. La réalisation d’une expiration forcée initiant la préoxygénation ne
présente pas d’intérêt en pratique clinique quelque soit la méthode utilisée [32,33].
En résumé, la manœuvre en respiration profonde maintenue pendant au moins 1 min
(8 CV/60 s) semble au moins équivalente à 3 min de ventilation spontanée. Les don-
nées cliniques sont néanmoins insuffisantes pour recommander cette approche en

Tableau 1.
Durée de tolérance à l’apnée définie par le délai pour observer une désaturation en oxygène de 

l’hémoglobine (mesurée par la SpO2) après une préoxygénation en ventilation spontanée pendant 
3 min (FiO2 = 1) chez le sujet sans particularité.

Auteurs [ref] (n) SpO2 ( %) Durée de tolérance à 
l’apnée (s)

Baraka et al. [23] 10 95 % 243 ± 7

Baraka et al. [25] 8 95 % 223 ± 46

Teller et al. [35] 12 92 % 426 ± 36

Bhatia et al. [24] 23 92 % 316 ± 100

Gambee et al. [29] 6 90 % 534 ± 60

Berthoud et al. [19] 6 90 % 595 ± 142
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alternative à la méthode de référence. Toutefois, dans les situations heureusement rares
où chaque minute passée au cours de la préoxygénation engage le pronostic vital, la
manœuvre en respiration profonde maintenue pendant 1 min (8 CV/60 s) doit être
envisagée.

 

Oxygénation apnéique

 

Bien que l’oxygénation apnéique ne soit pas stricto sensu une méthode de préoxygéna-
tion, il convient de l’aborder ici, car elle répond à la même problématique : maintenir
une oxygénation adéquate au cours de l’apnée qui précède la prise en charge des voies
aériennes. L’oxygénation apnéique présente un intérêt certain. En 1959, Frumin MJ et
al. [34] rapportent la réalisation d’une apnée prolongée chez 8 patients sains. Après au
moins 30 min de ventilation en FiO

 

2 

 

= 1 sous anesthésie générale la ventilation est
stoppée en laissant la sonde d’intubation connectée au ballon réservoir d’oxygène qui
est maintenu rempli tout au long de l’étude. L’apnée est ainsi maintenue pendant 18 à
55 min selon les patients sans observer de désaturation (SpO

 

2 

 

= 98 – 100 %) ! La PaCO

 

2

 

augmente de 3 à 5 mm Hg par minute d’apnée pour culminer entre 130–250 mm Hg à
la fin de « l’expérience » avec une diminution concomitante du pH sanguin (6,72–6,97).
Les auteurs discutent de l’étonnante tolérance des sujets soumis à ces conditions extrê-
mes qui récupèrent « sans séquelle » [34]. L’efficacité de l’oxygénation apnéique (3 l/
min) a été 30 ans plus tard évaluée contre placebo chez 12 patients au décours d’une

Tableau 2.
Préoxygénation : comparaison de la ventilation spontanée pendant 3 min (VT 3 min) à la 

respiration profonde (4 CV/30 s ou 8 CV/60 s) en termes de durée de tolérance à l’apnée définie 
par le délai pour observer une désaturation en oxygène de l’hémoglobine (mesurée par la SpO2).

Auteurs [ref] Patients n SpO2 (%) VT 3 
min (s)

4 CV/30 s (s) 8 CV/60 s (s)

Gambee et 
al.[29]

Sans parti-
cularité

6 × 2 90 534 ± 60 408 ± 108* /

Baraka et al. 
[25]

Sans parti-
cularité

8 × 3 95 223 ± 46 167 ± 23* 313 ± 58**

Valentine et 
al. [21]

> 65 ans 12 × 2 90 406 ± 75 212 ± 92* /

McCarthy et 
al.[22]

> 65 ans 25 × 2 93 324 ± 84 222 ± 96* /

Bernard et al. 
[52]

Parturiente 
à terme

12 + 1
5

93 138 ± 79 144 ± 57 ns

Rapaport et 
al. [11]

IMC > 40 10 × 2 95 181 ± 35 176 ± 23 ns

ns : non significatif ; * p < 0,05 par rapport au groupe comparé ; ** p < 0,05 par rapport aux 
deux autres groupes ; CV : capacité vitale ; VT : volume courant.
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préoxygénation de 3 min [35]. Dans le groupe placebo, la SpO2 atteint 92 % en un peu
moins de 7 min d’apnée alors que les patients ayant bénéficié d’une oxygénation apnéi-
que présentent tous une SpO2 encore ≥ 97 % après 10 min. Ce bénéfice a été confirmé
très récemment chez l’obèse morbide [36]. En résumé, l’oxygénation apnéique est une
technique simple et efficace pour prolonger la durée de tolérance à l’apnée appréciée
par la SpO2.

Spécificité selon le terrain

Le patient obèse morbide, la parturiente à terme et plus récemment le patient hypoxé-
mique de réanimation sont identifiés comme étant à risque de désaturation au cours de
l’intubation. Au cours de ces dernières années, des travaux ont été réalisés conduisant à
des propositions voire à de nouvelles recommandations concernant les modalités de
réalisation de la préoxygénation dans cette population.

Sujet obèse morbide

Les volumes pulmonaires diminuent proportionnellement à l’index de masse corpo-
relle (IMC). La CRF est déjà amputée de 25 % chez les patients présentant une obésité
de classe 1 (IMC 30 kg/m2). Après induction anesthésique, la CRF est réduite de l’ordre
de 20 % chez le sujet sain. Chez l’obèse morbide (IMC > 40 kg/m2), cette réduction
atteint 50 % de la valeur enregistrée avant l’induction [37]. Dans le travail de Damia et
al. [37] la CRF moyenne enregistrée 5 min après induction est de 1,1 ± 0,3 vs 2,25 ± 0,8 l
avant induction ! La CRF étant la principale réserve d’O2 de l’organisme, les auteurs
concluaient même leur discussion en proposant qu’une intubation vigile soit envisagée
chaque fois que possible afin d’éviter toute période d’apnée jugée à risque [37]. La dimi-
nution du temps nécessaire à la dénitrogénation alvéolaire observée en raison de la
réduction de la CRF est un redoutable piège pour le praticien inexpérimenté [38]. En
effet, l’obtention rapide d’une FEO2 > 90 % peut conduire à interrompre prématuré-
ment la préoxygénation ce qui aurait pour conséquence de réduire encore la durée de
tolérance à l’apnée.

Atélectasie et shunt
L’anesthésie générale majore le shunt nécessitant une FIO2 habituellement de 30–35 %
pour maintenir une oxygénation artérielle satisfaisante [39]. La mise en évidence de la
formation d’atélectasies a été grandement facilitée par le développement de l’imagerie
(tomodensitométrie). Celles-ci siègent, en décubitus dorsal, préférentiellement à hau-
teur du diaphragme et sont liées à des phénomènes de compression, d’absorption et
d’altération du surfactant. Le phénomène de compression s’explique par la diminution
du tonus des muscles inspiratoires en particulier diaphragmatiques. L’absorption
(entrée > sortie de gaz alvéolaire) est favorisée par le trapping et surtout les FIO2 élevées.
Les atélectasies sont observées au décours immédiat de l’induction anesthésique. Elles
sont majorées chez l’obèse [40] et persistent bien après le réveil [41].

Diminution de la durée de la tolérance à l’apnée
Plusieurs travaux confirment qu’il existe une diminution significative de la durée de
tolérance à l’apnée (SpO2 ≥ 90 %) chez l’obèse et montrent que celle-ci est corrélée à
l’IMC [38,42]. Ainsi, les patients présentant un IMC moyen à 22, 32 et 43 kg/m2 tolè-
rent l’apnée (SpO2 ≥ 90 %) pendant seulement 6, 4 et 2 min respectivement [38].
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Optimisation de la préoxygénation (tableau 3)

Utilisation de la ventilation non invasive (VNI)
Chez le sujet sain, l’application d’une pression expiratoire positive (PEP) [6 cm H2O] au
cours de l’induction anesthésique (10 min) prévient la formation d’atélectasie, amé-
liore l’oxygénation artérielle et augmente la durée de tolérance à l’apnée (Sp O2 ≥ 90 %).
Chez le sujet présentant une obésité morbide, l’application d’une PEP de 10 cm H2O
réduit très significativement les atélectasies [43], améliore l’oxygénation artérielle
[43,44] et augmente la durée de tolérance à l’apnée [44]. Il faut cependant noter que
dans ces études réalisées par la même équipe, l’amélioration de ces paramètres est obte-
nue après 10 min (5 min de préoxygénation, induction anesthésique et encore 5 min de
ventilation en pression positive au masque facial). Une autre équipe ne retrouve pas
d’amélioration significative de la durée de tolérance à l’apnée (SpO2 ≥ 90 %) lorsqu’une
pression positive continue de 7,5 cm H2O est appliquée pendant les 3 min de préoxygé-
nation [45]. Plus récemment, l’équipe de Jaber [46] a montré que la FEO2 et la PaO2

étaient améliorées après 5 min de préoxygénation utilisant une aide inspiratoire (AI) de
8–10 cm H2O + PEP de 6 cm H2O sans toutefois apporter de bénéfice sur la durée de
tolérance à l’apnée (SpO2 ≥ 95 %).

Position en proclive
Chez le sujet sain, la CRF diminue de la position debout à la position couchée. Sous
anesthésie générale, 20 min après la mise en position proclive la CRF et la PaO2 sont
augmentées comparées à la position couchée. La durée de tolérance à l’apnée
(SpO2 ≥ 90 %) est significativement améliorée lorsque la préoxygénation est réalisée en
position proclive à 45° et même 20° [47]. Chez l’obèse (IMC moyen 35 kg/m2) et sous
anesthésie générale, la mise en position proclive permet de doubler la CRF et d’amélio-
rer significativement la PaO2, 130 ± 31 vs 181 ± 28 mm Hg, p < 0,01 [48]. Chez l’obèse
morbide, la PaO2 et la durée de tolérance à l’apnée (SpO2 ≥ 90 %) sont significativement
améliorées après une préoxygénation réalisée en position proclive assise [49] ou à 25°
[50].

Tableau 3.
Obésité morbide : position proclive et ventilation non invasive (VNI) au cours de la 

préoxygénation. Durée de tolérance à l’apnée définie par le délai pour observer une désaturation 
en oxygène de l’hémoglobine (mesurée par la SpO2).

Auteurs [ref] n SpO2 Ventilation 
spontanée

Position 
proclive

VNI

Dixon et al. [50] 21 × 2 92 % 155 ± 69 201 ± 55*

Altermatt et al. 
[49]

19 × 2 90 % 162 ± 38 214 ± 28*

Cressey et al. 
[45]

10 × 2 90 % 203 ± 31 240 ± 64 ns

Delay et al. [46] 14 × 2 95 % 154 ± 35 161 ± 35 ns

ns : non significatif ; * p < 0,05 par rapport au groupe comparé.
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Résumé
Chez le patient présentant une obésité morbide, la prise en charge des voies aériennes
nécessite d’anticiper les difficultés de ventilation et d’intubation. La réduction de la
durée de tolérance à l’apnée observée dans cette population majore à l’évidence le ris-
que. Le praticien devant intuber un patient obèse morbide doit tout mettre en œuvre
pour d’une part optimiser la préoxygénation afin d’allonger la durée de tolérance à
l’apnée et pour d’autre part réduire la durée même de l’apnée. La mise en position pro-
clive, mesure simple améliorant l’efficacité de la préoxygénation doit être réalisée
chaque fois que possible. La VNI (PEP ± AI) est une approche séduisante sur le plan
théorique et pratique, mais son efficacité en terme de durée de tolérance à l’apnée n’est
pas encore démontrée dans la stricte application de la préoxygénation. Enfin, la néces-
sité de réduire la durée de l’apnée plaide pour la réalisation d’une induction en
séquence rapide bien qu’aucune étude ne se soit encore intéressée à cet aspect.

Parturiente à terme

Comme chez l’obèse, une diminution du temps nécessaire à la dénitrogénation alvéo-
laire est observée en raison de la réduction progressive de la CRF au cours de la
grossesse : 104 ± 30 s entre 13–26 semaines et 80 ± 20 s entre 26–42 semaines [51]. À la
réduction de la CRF s’associe une augmentation de la consommation en oxygène, deux
facteurs prédictifs d’une mauvaise tolérance à l’apnée alors que la PaO2 maternelle est
aussi un déterminant essentiel de l’oxygénation du nouveau-né. La mortalité du péri-
partum induite par l’anesthésie générale est liée en particulier aux échecs d’intubation
associés ou non à l’inhalation du contenu gastrique. Elle est, à l’évidence, le reflet d’une
situation maternelle à haut risque.
L’efficacité de la préoxygénation chez la parturiente est limitée. Durant l’apnée suivant
3 min de préoxygénation, la chute de la SpO2 à 95 % est atteinte plus rapidement selon
que la femme présente ou non une grossesse à terme, 173 ± 5 vs 243 ± 7 s [23]. Chez cer-
taines parturientes la tolérance à l’apnée est particulièrement courte pouvant être
réduite à 1 min malgré une préoxygénation bien conduite [52]. Une seule étude com-
pare la manœuvre en respiration profonde maintenue pendant 30 s (4 CV/30 s) à la
méthode de référence [52]. La durée de tolérance à l’apnée (SpO2 = 93 %) est identique
avec les deux méthodes : 138 ± 79 vs 144 ± 57 s [52].
Comparée à la position couchée, la position assise améliore la PaO2 mesurée en ventila-
tion spontanée en air ambiant et ce dès la fin du deuxième trimestre de la grossesse.
Pourtant, la réalisation de la préoxygénation chez la parturiente à terme en position
proclive (45°) n’apporte aucun bénéfice en terme de durée de tolérance à l’apnée [23]. Il
est possible que l’amélioration de la CRF obtenue en position proclive chez l’obèse ne
soit pas retrouvée chez la parturiente en raison de la présence d’un utérus gravide
s’opposant à la descente du diaphragme [53]. Il est également proposé que la compres-
sion cave, en réduisant le débit cardiaque et l’oxygénation tissulaire, explique les résul-
tats négatifs de cette étude [54]. Aucun travail à ce jour n’a évalué la ventilation non
invasive pour la préoxygénation chez la parturiente à terme. Il faut ici rappeler que les
effets secondaires de la VNI en termes de distensions gastriques peuvent majorer l’inci-
dence de régurgitation et d’inhalation dans cette population à risque [55].
En résumé, la mortalité associée à la réalisation d’une anesthésie générale chez la partu-
riente à terme reflète une situation à très haut risque. La préoxygénation est une étape
fondamentale et donc incontournable. En dehors des situations d’extrême urgence,
celle-ci doit être prolongée au-delà de l’obtention d’une FEO2>90 %, valeur obtenue
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prématurément en raison de la réduction de la CRF. Dans le cas contraire, situation
heureusement rare où chaque minute passée au cours de la préoxygénation engage le
pronostic vital, la manœuvre en respiration profonde doit être envisagée. Aucune étude
à ce jour n’a pu mettre en évidence une procédure permettant d’allonger la durée de
tolérance à l’apnée.

Patient hypoxique en service de réanimation

Les complications associées à l’intubation orotrachéale en réanimation sont fréquentes
et sévères [56]. Elles sont la conséquence de conditions d’intubation difficiles et de la
pathologie des patients. Près d’un tiers des patients en insuffisance respiratoire aiguë
présentent au cours de cette procédure des épisodes de désaturation profonde de
l’hémoglobine (SpO2 < 80 %). L’hypoxémie est associée à des évènements morbides
immédiatement observés au cours de l’intubation (troubles du rythme, ischémie myo-
cardique, arrêt cardiaque, séquelle neurologique) pouvant à l’extrême conduire au
décès du patient [56]. L’efficacité de la préoxygénation chez les patients en service de
réanimation peut être mise en défaut. Le patient hypoxémique devant être intubé est en
effet incapable par définition d’assurer spontanément une oxygénation satisfaisante
même sous oxygénothérapie à haute concentration. Le patient de réanimation accu-
mule tous les facteurs prédictifs de mauvaise tolérance à l’apnée : réduction du volume
pulmonaire, bas rapport ventilation/perfusion (VA/Q), faible taux d’hémoglobine et
augmentation de la consommation en oxygène. À partir d’une modélisation, moins de
60 s d’apnée sont suffisantes pour obtenir une SaO2 < 80 % [3]. Il existe un faible gain
en termes de PaO2 (22 mm Hg en moyenne) apporté par la préoxygénation chez les
patients présentant une détresse respiratoire d’origine cardio-respiratoire [57]. Cet
aspect a été confirmé très récemment [58]. Même prolongée jusqu’à 8 min, le bénéfice
de la préoxygénation par la méthode conventionnelle est marginale, voire délétère chez
certains patients [58,59].
De façon surprenante, les incidents ou accidents contemporains de l’intubation dans
les services de réanimation ont jusqu’à récemment suscités peu d’interrogations
comme si ces évènements étaient considérés comme une fatalité en raison de la gravité
initiale des patients. Rendre l’intubation plus sûre c’est prévenir la survenue d’une
hypoxie et la préoxygénation a trop longtemps été négligée [60]. On peut en effet
s’étonner de l’absence du monitorage systématique de la FEO2 (et de la FECO2) compte
tenu de la morbimortalité liée à la prise en charge des voies aériennes en réanimation.
La FEO2 est un des premiers paramètres méritant d’être optimisée. Il existe deux
moyens ayant fait la preuve de leur efficacité et qui doivent être appliqués. Le respect de
l’étanchéité de l’interface masque–patient est important car toute admission d’air
ambiant altère la FIO2 délivrée et la FEO2 [9]. Le deuxième moyen encore trop méconnu
consiste en l’utilisation d’un ballon muni d’un réservoir par lequel l’oxygène est délivré.
Sans réservoir la FIO2 est très dépendante du débit d’O2 et n’atteint que 73 % dans le
meilleur des cas (99 % en présence d’un réservoir) [61]. Une ventilation minute de 4,8 l
nécessite un débit d’O2 de 20 litres par minute pour garantir cette FIO2. De nombreux
rotamètres disponibles dans les services de réanimation délivrent un débit d’O2 n’excé-
dant pas 15 l !
À l’instar du patient obèse morbide, la position proclive et la VNI sont des manœuvres
qui en intervenant sur le volume pulmonaire peuvent en théorie apporter un bénéfice
en terme d’oxygénation. La position proclive n’a jamais fait l’objet d’une évaluation
dans cette indication et son efficacité reste donc à démontrer ce d’autant que le statut
hémodynamique est volontiers précaire dans cette population. La VNI (AI-PEP) a été
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récemment évaluée dans une étude bicentrique randomisée dans le cadre de la préoxy-
génation [62]. Dans un groupe les patients recevaient une préoxygénation standard
comprenant un apport d’oxygène (15 l/min) au moyen d’un ballon et d’un masque
facial, dans l’autre groupe une VNI était appliquée comprenant une FiO2 = 1, une PEP
de 5 cm H2O et une AI ajustée pour obtenir un volume courant de 7 à 10 ml/kg (en pra-
tique 12 ± 2 cm H2O). La VNI, comparée à une préoxygénation standard, réduit la fré-
quence et la profondeur des épisodes de désaturation observés au cours de l’intubation.
Comparés au groupe contrôle, les patients du groupe VNI présentaient une meilleure
oxygénation après la préoxygénation évaluée sur la PaO2 (226 ± 155 vs 119
± 76 mm Hg, p < 0,001) et la SpO2 (98 ± 3 vs 93 ± 6 %, p < 0,05). Près de la moitié des
patients (12/26) du groupe contrôle avaient présenté une SpO2 < 80 % comparé à
2 patients sur 27 du groupe VNI, p < 0,01. Cette étude montre que l’utilisation de la
VNI permet d’optimiser la préoxygénation des patients hypoxémiques. La récente con-
férence de consensus « VNI au cours de l’insuffisance respiratoire aiguë » a retenu l’uti-
lisation de la VNI pour la préoxygénation avant intubation des patients présentant une
insuffisance respiratoire aiguë [55].
En résumé et compte tenu de sa morbimortalité, on ne peut que recommander d’opti-
miser la prise en charge des voies aériennes dans les services de réanimation ce d’autant
qu’une démarche qualité apporte un bénéfice évident [63].

Conclusion

La préoxygénation est une procédure incontournable et tout particulièrement dans les
situations où une altération de la durée de tolérance à l’apnée et des conditions de ven-
tilation et d’intubation est attendue. C’est la technique décrite par Hamilton et Eas-
twood chez le sujet sain en 1955 qui prévaut encore aujourd’hui : utilisation de la ven-
tilation spontanée pendant 3 min en oxygène pur permettant une dénitrogénation
complète (95 %). Toutefois, dans les situations heureusement rares où chaque minute
passée au cours de la préoxygénation engage le pronostic vital, la manœuvre en respira-
tion profonde maintenue pendant 1 min (8 CV/60 s) doit être envisagée. L’oxygénation
apnéique présente un intérêt certain.
La prise en charge des voies aériennes du patient obèse morbide, de la parturiente à
terme et du patient hypoxémique de réanimation associent à l’évidence ces facteurs de
risque. La préoxygénation ne doit pas être négligée et son optimisation doit être recher-
chée. Dans toutes les situations, l’interface masque–patient doit permettre une étan-
chéité parfaite garantissant une FIO2 et une FEO2 optimales. La position proclive et la
VNI sont deux approches intéressantes. Elles ont pour objectif d’intervenir sur les volu-
mes pulmonaires. L’accroissement en volume de la CRF garantit une plus grande
réserve en oxygène tandis que la réduction des atélectasies, en limitant le shunt, amé-
liore l’oxygénation. En prenant comme critère clinique pertinent la durée de tolérance
à l’apnée, la préoxygénation en position proclive a montré son efficacité chez l’obèse
morbide mais pas chez la parturiente à terme et n’a pas été évaluée chez le patient en
réanimation. La VNI a montré son efficacité chez le patient en réanimation, mais pas
chez l’obèse morbide et n’a pas été évaluée chez la parturiente à terme. La systématisa-
tion du monitorage de la FEO2 (et de la FECO2) en réanimation est probablement une
voie d’amélioration à explorer.
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