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Résumé L’hypoxémie postopératoire est fréquente et participe à la morbidité postopé-
ratoire. L’hypoxémie relève des effets combinés de l’anesthésie et de la dysfonction
diaphragmatique postopératoire, responsables de la constitution de condensation et d’un shunt
intrapulmonaire. Des épisodes d’obstruction des voies aériennes supérieures peuvent résulter
précocement des effets résiduels de l’anesthésie et tardivement de perturbations du som-
meil. Le monitorage par oxymétrie pulsée doit être systématique en postopératoire immédiat
notamment durant le transport des patients. L’apport d’un supplément d’oxygène par sonde
nasale ou à l’aide d’un masque à moyenne ou haute concentration, est recommandé de façon
systématique après chirurgie majeure.
© 2011 Publié par Elsevier Masson SAS.
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Summary Postoperative hypoxaemia is very common. It is an integral part of postopera-
tive morbidity. Hypoxaemia is due to the combined effects of anaesthesia and postoperative
diaphragmatic dysfunction, leading to pulmonary condensation and intrapulmonary shunting.
Episodes of obstructive apnea may result from a residual anaesthetic effect or more lately from
Oxygen
supplementation;

sleep disturbances. Patients should be systematically monitored postoperatively by pulse oxy-
metry especially during their transportation from the operating to the recovery room. Oxygen
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Introduction

L’hypoxémie est la résultante d’une altération de la fonc-
tion respiratoire favorisée par les conditions rencontrées
au cours de la période postopératoire. C’est un événement
sentinelle qui alerte l’observateur de la présence d’une
anomalie dont l’origine doit être recherchée et identifiée
simultanément à la mise en route de l’oxygénothérapie.
L’hypoxémie est définie par une baisse de la pression par-
tielle en oxygène dans le sang artériel. Elle constitue
l’une des quatre grandes causes d’hypoxie tissulaire avec
l’insuffisance circulatoire, les anomalies du transport en
oxygène et l’incapacité des cellules à exploiter l’oxygène
délivré. Notons que les trois premières causes sont souvent
présentes en postopératoire d’une chirurgie lourde (hypoxé-
mie, hypovolémie et anémie). L’hypoxémie contribue à
l’hypoxie tissulaire à l’origine de complications essentiel-
lement cardiaques et neurologiques.

L’hypoxémie reconnaît plusieurs mécanismes : le
shunt intrapulmonaire, l’hypoventilation alvéolaire et
l’obstruction des voies aériennes supérieures. Le shunt
intrapulmonaire, correspondant à des territoires pul-
monaires non ventilés, mais perfusés, est la résultante
d’atélectasies se formant sous l’effet de l’anesthésie
et se levant progressivement au décours de celle-ci.
L’hypoventilation alvéolaire et l’obstruction des voies
aériennes supérieures sont consécutives à une inhibi-
tion résiduelle de la commande ventilatoire et de la
réponse à l’hypoxie. Le réveil d’une anesthésie générale se
« complique » donc obligatoirement d’une hypoxémie.

L’hypoxémie isolée ne s’exprime cliniquement que par
une cyanose traduisant déjà une désaturation sévère de
l’hémoglobine en oxygène, c’est-à-dire une saturation de
l’ordre de 80 % correspondant à une PaO2 d’environ 45 mmHg
chez un patient avec un taux d’hémoglobine de 15 g/dl.
La cyanose est d’autant plus tardive que le patient est
anémique. Ainsi, avec une hémoglobine de 9 g/dl, le seuil
d’apparition de la cyanose correspond à une SaO2 de 63 % !
(PaO2 33 mmHg). À un tel niveau d’hypoxémie, d’autres
manifestations liées à l’hypoxie tissulaire sont survenues.
La cyanose est d’apparition trop tardive pour que la sur-
veillance de l’hypoxémie par une approche exclusivement
clinique soit adaptée. Le monitorage de la saturation arté-
rielle en oxygène par oxymétrie pulsée (SpO2) permet une
meilleure détection et une correction beaucoup plus pré-
coce de l’hypoxémie. Ce serait une erreur d’en conclure
que la surveillance clinique du patient est inutile. Bien au
contraire, elle identifie aisément l’hypoventilation et/ou
l’obstruction des voies aériennes supérieures et alerte sur le
risque d’hypercapnie dont la détection est prise en défaut
par le monitorage usuel.

Incidence

La fréquence de survenue de l’hypoxémie doit être rappor-
tée aux conditions d’observation et à la période étudiée [1].

L’oxymétrie pulsée a permis de mieux cerner l’incidence de
cet événement. L’hypoxémie survient dès l’extubation et
pendant le transport de la salle d’opération vers la salle de
surveillance postinterventionnelle.
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En l’absence d’oxygénothérapie, toutes les
études s’accordent à observer une

SpO2 inférieure ou égale à 90 % à l’arrivée en
salle de surveillance postinterventionnelle chez

un tiers des patients (chirurgie générale non
thoracique) [2—6].

Un peu plus de 10 % des patients présentent une SpO2 en
essous de 85 % et moins de trois minutes suffisent pour
tteindre cette valeur [2]. Pendant le séjour en salle de
urveillance postinterventionnelle, une hypoxémie (SpO2

90 %) survient chez plus de la moitié des patients.
es signes d’alertes cliniques, comme la bradypnée [4],
ont le plus souvent non spécifiques ou absents [5] ou
ncore très inconstants (obstruction des voies aériennes
upérieures, cyanose) [4,5]. À la sortie de salle de sur-
eillance postinterventionnelle, environ 20 % des patients
ont encore hypoxémiques (SpO2 ≤ 90 %) en l’absence
’oxygénothérapie [3,5]. L’absence de monitorage de la
pO2 pendant le transport du bloc opératoire en salle de
urveillance postinterventionnelle et pendant son séjour en
alle de surveillance postinterventionnelle conduit inévi-
ablement à ignorer ces événements [2—6]. Les épisodes
ypoxémiques durant les premiers jours postopératoires
hypoxémies dites tardives) d’une chirurgie lourde res-
ent fréquents, survenant principalement au cours de la
euxième et de la troisième nuit [7—10]. Après laparoto-
ie, une hypoxémie (SpO2 ≤ 90 %) est encore présente chez

1 % des patients lors de la deuxième nuit postopératoire
7].

auses et conséquences

ême si elles ne sont pas parfaitement dissociables les
auses d’hypoxémie sont sensiblement différentes par leurs
écanismes de survenue, selon que l’on s’adresse aux

ypoxémies dites précoces (dans les premières heures post-
pératoires) ou tardives (dans les jours qui suivent la
hirurgie) [11].

nesthésie

’anesthésie générale majore le shunt intrapulmonaire
écessitant une augmentation de la FiO2 habituellement à
0—35 % pour maintenir une oxygénation artérielle satis-
aisante [12]. La mise en évidence de la formation
’atélectasies chez les patients en ventilation contrôlée
ous anesthésie générale, a été possible grâce à la tomo-
ensitométrie. Elles siègent, en décubitus dorsal, dans les
égions déclives proches du diaphragme et sont liées à
es phénomènes de compression par les viscères sous dia-
hragmatiques, de résorption de l’oxygène dans les zones
al ventilées et d’altération du surfactant. Le phéno-
ène de compression s’explique par la diminution du tonus
es diaphragmatiques. L’absorption (entrée > sortie de gaz

lvéolaire) est favorisée par le trapping (occlusions des
etites voies aériennes au cours de l’expiration) et surtout
es FiO2 élevées. Les atélectasies sont observées au décours
mmédiat de l’induction anesthésique et se résorbent en
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oins de 24 heures en l’absence de facteur prédisposant tel
ue l’obésité [13,14].

Les effets résiduels des agents de l’anesthésie sont
ncontestablement responsables de l’hypoxémie observée
récocement en salle de surveillance postinterventionnelle.
es morphiniques, la plupart des hypnotiques intraveineux,
ais aussi les myorelaxants diminuent la réponse venti-

atoire à l’hypoxie par un mécanisme central et/ou en
iminuant la sensibilité des chémorécepteurs carotidiens
l’hypoxie [15—17]. Ce dernier effet n’est pas retrouvé

ux doses sub-anesthésiques de desflurane [18]. Une dys-
onction pharyngée est présente en postopératoire [19]. Les
uscles de la paroi antérieure du pharynx maintiennent le
harynx perméable à la ventilation et sont sous la commande
es centres respiratoires bulbaires assurant une synchroni-
ation avec les muscles de la pompe ventilatoire. Les effets
ésiduels de l’anesthésie et de l’analgésie morphinique
épriment les muscles dilatateurs des voies aériennes supé-
ieures et favorisent l’obstruction plus ou moins complète
e la filière pharyngolaryngée. Un syndrome d’apnée obs-
ructif postopératoire peut être observé de novo ou peut
ggraver un syndrome d’apnée obstructif du sommeil pré-
xistant. La dysfonction pharyngée favorise la survenue de
ausses routes. Des doses sub-anesthésiques de propofol
t d’halogénés, ainsi que la présence d’une curarisation
ésiduelle (T4/T1 < 90 %) favorisent les micro-inhalations
20,21]. Les épisodes de désaturation de l’hémoglobine
n oxygène et le recours à des manœuvres sur les voies
ériennes sont également plus fréquents chez les patients
résentant une curarisation résiduelle [22].

hirurgie

’impact de la chirurgie thoracique, en particulier,
’exérèse pulmonaire sur la fonction ventilatoire est bien
valué et prédictible. En chirurgie abdominale par laparo-
omie, un syndrome restrictif s’installe dès les premières
eures postopératoires et pour une durée d’une à deux
emaines. Il s’observe principalement en chirurgie sus-
ésocolique : amputation de 50 % de la capacité vitale, de

5 % du volume courant entraînant une augmentation de la
réquence respiratoire pour maintenir la ventilation minute
onstante [23]. La capacité résiduelle fonctionnelle est éga-
ement diminuée de 30 %. L’approche laparoscopique réduit
ans toutefois éliminer les conséquences chirurgicales sur la
onction ventilatoire [24,25]. Ces anomalies sont associées
une diminution de la PaO2 [24]. Les épisodes d’hypoxémies

ardives (j2) ne sont pas observés après chirurgie mineure
26].

nalgésie

n postopératoire d’une chirurgie avec retentissement ven-
ilatoire, les modalités de la prise en charge de l’analgésie
ont fondamentales et font l’objet de recommandations pro-
essionnelles récentes [27]. L’utilisation de la morphine a
ongtemps été considérée comme favorisant l’hypoxémie
ostopératoire [28]. Si cela reste vrai, une prescription

ppropriée (mode autodélivrée par le patient sans perfu-
ion continue) associée à une analgésie multimodale et
ne surveillance adaptée permettent d’assurer efficacité
t sécurité d’emploi [27,29]. Néanmoins, la recherche de
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’épargne morphinique en postopératoire tout en main-
enant une efficacité analgésique est devenue la règle.
es analgésies médullaire, périphérique et pariétale utili-
ant des anesthésiques locaux ont ici une place importante
27,30].

erturbation du sommeil

’architecture du sommeil est perturbée en période
ostopératoire [31,32]. Le sommeil est fragmenté et
éstructuré ; le sommeil paradoxal est quasiment absent
u cours des 24—48 premières heures postopératoires. Les
ours suivants se caractérisent par un rebond du som-
eil paradoxal pendant lequel s’observent de nombreux

ffets indésirables : cauchemars [31], confusion [33,34],
achycardie, arythmie [35], contemporains d’une hypoxé-
ie d’origine obstructive [4,28]. La morphine joue un rôle

mportant dans ces perturbations en raison de sa capacité à
odifier l’architecture du sommeil [28,31].

xygénothérapie

odalité d’administration

es modalités d’administration de l’oxygène déterminent la
olérance, pour une ventilation minute et des débits ins-
antanés donnés, de la FiO2 délivrée. L’oxygène peut être
dministré au moyen de lunettes, de masques ou de sondes.
es lunettes nasales permettent une oxygénothérapie à
aible ou moyen débit (< 4 à 6 L/min) soit une FiO2 maximale
’environ 40 %. La tolérance est très bonne dès lors que
es débits plus importants sont évités. On distingue les
asques à moyenne ou haute concentration. Le masque
haute concentration se distingue du masque à moyenne

oncentration par la présence d’un réservoir muni d’une
alve inspiratoire unidirectionnelle. Grâce à ces ajouts, la
iO2 peut passer de 60 % à environ 100 % avec des débits éle-
és. Les masques Venturi permettent en théorie de délivrer
ne FiO2 jusqu’à 50 % avec précision. Ces masques sont coû-
eux et ont peu d’indications en postopératoire. Les sondes
asales doivent être introduites dans le nez sur une lon-
ueur égale à la distance de la racine du nez au lobe de
’oreille. Elles autorisent un débit de six à 15 L/min avec
ne FiO2 maximale très variable, mais plus élevée que celle
btenue avec des lunettes. Leur caractère invasif, le risque
raumatique et la moindre tolérance comparée aux autres
ispositifs doivent être pris en compte.

L’humidification systématique de l’oxygène inspiré n’est
as nécessaire en dehors de situations particulières, lors de
a délivrance d’un débit d’oxygène faible à modéré et pour
a délivrance d’un débit d’oxygène élevé, mais sur quelques
eures seulement [36].

onitorage

râce à la surveillance clinique et à la prévention des
omplications respiratoires en salle de surveillance postin-

erventionnelle, la dépression respiratoire postopératoire,
ause importante de mortalité totalement attribuable à
’anesthésie, a pratiquement disparu [37]. La mesure conti-
ue de la SpO2 est recommandée pendant le transport
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en salle de surveillance postinterventionnelle si l’état du
patient, le type de chirurgie effectué et/ou la longueur
du trajet l’imposent [38]. En fait, la disponibilité et la
facilité d’utilisation des oxymètres de pouls portatifs, la fré-
quence et la rapidité de survenue de l’hypoxémie et sa non
reconnaissance clinique, conduisent l’auteur à proposer de
surveiller la SpO2 chez tous les patients pendant le transport
en salle de surveillance postinterventionnelle [2,5,6]. Tout
patient doit bénéficier en salle de surveillance postinterven-
tionnelle d’une surveillance par oxymétrie de pouls, car la
fréquence de survenue d’une hypoxémie est ainsi réduite
jusqu’à trois fois [38,39].

Efficacité

La mise en place d’une oxygénothérapie dès l’extubation
et pendant le transport en salle de surveillance post-
interventionnelle permet d’éviter la survenue d’une
hypoxémie constatée à l’arrivée en salle de surveillance
postinterventionnelle [3]. En salle de surveillance post-
interventionnelle, l’oxygénothérapie prévient et corrige
rapidement l’hypoxémie [5]. Dans le travail de Moller
et al., l’administration de 3 L/min d’oxygène par voie
nasale (correspondant à une FiO2 d’environ 30—35 %) réduit
la fréquence des épisodes d’hypoxémie, sans toutefois les
éliminer [5]. Sous oxygénothérapie par masque facial, à
un débit de 10 L/min (correspondant à une FiO2 d’environ
50—60 %) les épisodes de désaturation disparaissent [4].
L’efficacité de l’oxygénothérapie sur les hypoxémies tar-
dives a fait l’objet d’assez peu de travaux [40,41].
L’oxygénothérapie prévient l’hypoxémie de fond, mais
n’évite pas les épisodes d’hypoxémie d’installation bru-
tale observés essentiellement au cours des deuxième et
troisième nuits postopératoires. Ces épisodes sont consi-
dérés comme étant principalement liées à un syndrome
d’apnée obstructif postopératoire favorisé par la désynchro-
nisation du sommeil, la morphine et la chirurgie lourde
[42]. Ainsi, les patients exempts de syndrome d’apnée obs-
tructif du sommeil, mais ayant des facteurs de risque,
deviennent apnéiques en période postopératoire [43]. Chez
ces patients, le traitement préventif repose sur la ven-
tilation non invasive du type CPAP les premiers jours
postopératoires à l’instar des patients présentant un authen-
tique syndrome d’apnée obstructif du sommeil.

Conclusion

L’hypoxémie postopératoire contribue à l’hypoxie tissulaire
à l’origine de complications essentiellement cardiaques et
neurologiques. En l’absence d’oxygénothérapie, un tiers
des patients arrivent en salle de surveillance postinterven-
tionnelle avec une hypoxémie (SpO2 ≤ 90 %) et la moitié
d’entre eux seront hypoxémiques pendant leur séjour en
salle de surveillance postinterventionnelle. L’hypoxémie
nocturne persiste chez plus de la moitié des patients au
cours de la première semaine postopératoire après une chi-
rurgie lourde. Le monitorage de la SpO2 et l’oxygénothérapie

doivent être systématiques pendant le transport du bloc
opératoire en salle de surveillance postinterventionnelle et
pendant le séjour en salle de surveillance postinterven-
tionnelle. Chez les patients après chirurgie lourde et/ou

[
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ecevant de la morphine, la poursuite de l’oxygénothérapie
st la règle et ne devra être interrompue que sous
ontrôle de la SpO2. Chez les patients à risque de syn-
rome d’apnée obstructif postopératoire la mise en place
’une VNI type CPAP prophylactique postopératoire est à
onsidérer.

éclaration d’intérêts

’auteur déclare ne pas avoir de conflits d’intérêts en rela-
ion avec cet article.

nnexe A. Matériel complémentaire

e matériel complémentaire accompagnant la ver-
ion en ligne de cet article est disponible sur
oi:10.1016/j.pratan.2011.08.013.
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