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Résumé Un effet toxique de l’oxygène est aujourd’hui sus-
pecté chez les patients pris en charge pour un arrêt cardiaque.
Indispensable pendant la réanimation cardiopulmonaire
(RCP), l’administration d’oxygène en quantité trop impor-
tante pourrait cependant majorer les lésions provoquées par
le syndrome d’ischémie–reperfusion globale. Expérimenta-
lement, l’exposition des animaux à une hyperoxie pendant et
après la RCP augmente les phénomènes en rapport avec le
stress oxydatif et semble responsable d’une aggravation du
pronostic, au travers notamment des lésions cérébrales.
Cependant, la transposition clinique de ces observations est
incertaine : chez l’homme, les résultats de certaines études
rétrospectives suggèrent un effet délétère de l’hyperoxie
post-arrêt cardiaque, mais ces études sont entachées de nom-
breux biais méthodologiques, et leurs conclusions ont été en
partie remises en question dans des études ultérieures. En
attendant les résultats des investigations cliniques en cours,
les recommandations internationales actuelles préconisent
de titrer dès que possible l’oxygène administré pendant et
après la RCP pour maintenir une saturation de l’oxygène
entre 94 et 98 %.

Mots clés Arrêt cardiaque · Oxygène · Réanimation
cardiopulmonaire · Stress oxydant

Abstract Oxygen toxicity is currently suspected when used
in patients resuscitated from a cardiac arrest. Although
essential during cardio-pulmonary resuscitation, oxygen
provided in larger amounts might increase tissue damages
provoked by this global ischemia-reperfusion syndrome.

Experimentally, exposition of animals to hyperoxia during
and after cardiopulmonary resuscitation increases oxidative
stress and may worsen prognosis, mostly because it increa-
ses brain damages. However, it is unclear if these experimen-
tal observations are transposable to the clinical scene: in
humans, results from several retrospective studies suggest a
deleterious effect of hyperoxia in cardiac arrest, but most of
these studies suffer from several methodological biases and
their conclusion have been partly contradicted in subsequent
studies. While waiting for the results coming from ongoing
trials, recent international guidelines recommend titrating
the oxygen treatment as soon as possible during resuscitation
and after return of spontaneous circulation in order to main-
tain an arterial saturation between 94% and 98%.

Keywords Cardiac arrest · Oxygen · Cardiopulmonary
resuscitation · Oxidative stress

Introduction

L’arrêt cardiorespiratoire (ACR) représente l’une des princi-
pales causes de décès en Europe, et ce phénomène est res-
ponsable d’un grand nombre d’admissions dans les services
de réanimation [1]. Malgré des avancées récentes, telles que
le contrôle ciblé de la température [2] ou la réalisation pré-
coce d’une angioplastie coronaire [3], le pronostic des
patients réanimés d’un ACR reste sombre, et l’évolution
ultérieure est très dépendante des lésions cérébrales et du
syndrome d’ischémie–reperfusion induit par cet événement
[4]. Indispensable pendant la phase initiale de la prise en
charge, l’administration d’oxygène joue un rôle central dans
la réanimation de l’arrêt cardiaque. Dans le contexte de l’ex-
trême urgence que constitue la réanimation cardiopulmo-
naire (RCP), et pour garantir une oxygénation tissulaire
satisfaisante, cette oxygénothérapie est habituellement réali-
sée de façon libérale et non monitorée. Cette pratique peut
aboutir à une hyperoxygénation temporaire, comme en
témoignent les niveaux élevés de pression partielle artérielle
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en oxygène (PaO2) observés chez de nombreux patients lors
de leur arrivée à l’hôpital. Un nombre croissant de données
expérimentales et cliniques suggère l’existence d’effets
secondaires de cette hyperoxygénation qui pourraient aggra-
ver le pronostic de ces patients [5]. Ce rôle paradoxal de
l’oxygène est attribué à la majoration de la production de
radicaux libres oxygénés durant la période d’ischémie–
reperfusion, phénomène qui aggraverait les défaillances
d’organe via des lésions cellulaires et tissulaires. Cette hypo-
thèse est étayée par des données expérimentales solides,
mais la réalité de sa traduction clinique est sujette à caution.
Ce domaine de recherche reste un sujet de débat en raison de
nombreuses données cliniques conflictuelles, comportant
des niveaux de preuve faibles. En attendant les résultats
des essais cliniques en cours, les recommandations interna-
tionales actuelles préconisent une titration de l’oxygène
administré pendant et après la RCP pour maintenir une satu-
ration en oxygène entre 94 et 98 % [6]. Après une revue des
effets physiopathologiques connus de l’oxygène ainsi que
des données expérimentales et humaines disponibles, nous
proposons de nouvelles pistes de réflexion qui pourraient
participer à l’émergence de nouvelles études sur ce sujet.

Effets physiopathologiques de l’hyperoxie

L’hyperoxie augmente la quantité d’oxygène dissous
dans le sang

L’hyperoxie survient dès lors que la pression partielle intra-
alvéolaire en oxygène dépasse les conditions normales et
habituelles de ventilation, pouvant ainsi mener à l’hyperoxé-
mie, elle-même définie par une augmentation de la PaO2. La
quantité d’oxygène contenue dans le sang peut être calculée
à partir de trois paramètres que sont :

• la quantité d’hémoglobine ;

• la saturation en oxygène ;

• et la PaO2. Cette quantité d’oxygène contenu dans le sang
est la somme de l’oxygène lié à l’hémoglobine et de
l’oxygène dissous dans le sang, exprimée par la formule
suivante :

CaO2 = [O2 lié à l’hémoglobine] + [O2 dissous dans le sang]
CaO2 = (1,34 × [Hb] × [SaO2]) + (Kh × [PaO2])

CaO2 : Contenu artériel en oxygène (ml d’oxygène par
litre de sang) ; [1,34] : capacité de fixation de l’hémoglobine
(ml d’oxygène par gramme d’hémoglobine) ; [Hb] : hémo-
globine (gramme par dl de sang) ; [SaO2] : saturation du sang
en oxygène (%) ; [Kh] : coefficient de solubilité de l’oxy-
gène ; [PaO2] : pression partielle artérielle en oxygène.

Dans des conditions normales de pH et de température,
l’augmentation de la fraction inspirée d’oxygène (FiO2)

entraîne donc une augmentation de la quantité d’oxygène
dissous dans le sang sans modifier la saturation en oxygène
de l’hémoglobine, proche de 100 % (Fig. 1). Si la loi de
Henry, qui énonce qu’à température constante et à l’équili-
bre, la quantité de gaz dissous dans un liquide est propor-
tionnelle à la pression partielle qu’exerce ce gaz sur le
liquide et établit ainsi une relation linéaire entre la PaO2 et
la solubilité de l’oxygène, la température est le principal
paramètre influençant le coefficient de solubilité Kh. À partir
de l’équation de Van’t Hoff, il est possible de calculer que la
valeur du Kh à 37° C est de 0,0031 et la valeur du Kh à 33° C
est de 0,0084. Ainsi, une hypothermie induite à 33° C
entraîne une augmentation de la quantité d’oxygène dissous
dans le sang (Fig. 1) sans modifier la quantité d’oxygène fixé
à l’hémoglobine.

De nombreux facteurs peuvent influencer la courbe de
dissociation de l’oxyhémoglobine, tels que la température,
le pH (effet Borr), la pression partielle artérielle sanguine
en dioxyde de carbone (PaCO2–effet Haldane) et le 2,3-
diphosphoglycérate, qui est un dérivé de la glycolyse abais-
sant l’affinité de l’hémoglobine pour l’oxygène en se fixant
sur la forme désoxygénée [7]. Une déviation vers la gauche
de cette courbe de dissociation de l’hémoglobine, reflet
d’une plus grande affinité de l’hémoglobine pour l’oxygène,
est induite par l’hypothermie, l’hypocapnie et l’alcalose.

L’accumulation artérielle d’oxygène dans sa forme dis-
soute pourrait entraîner des effets secondaires délétères au
travers de différents mécanismes qui sont intimement reliés
entre eux : hyperproduction d’espèces dérivées de l’oxy-
gène, toxicité pulmonaire, toxicité cardiaque et effets neuro-
logiques (Fig. 2).

L’hyperoxie augmente la production de radicaux libres
et exerce une toxicité directe

L’hyperoxémie engendre une hyperproduction de radicaux
libres oxygénés qui sont des particules hautement instables
et réactives avec les autres composants cellulaires, pouvant
exercer une toxicité particulièrement importante. Celle-ci
consiste principalement en une peroxydation lipidique, une
oxydation protéique et des lésions de l’ADN. La peroxyda-
tion lipidique, lorsqu’elle affecte les membranes intra– ou
extracellulaires, peut entraîner une inactivation enzyma-
tique, une oxydation des protéines thiols, ainsi qu’une inhi-
bition de la chaîne respiratoire mitochondriale [8]. L’oxyda-
tion des protéines leur confère une résistance à la protéolyse,
la plupart du temps en favorisant la formation d’agrégats
protéiques [9]. La toxicité des radicaux libres sur l’ADN
est, quant à elle, essentiellement dominée par les modifica-
tions du cycle cellulaire favorisant l’apoptose et la carcino-
genèse [10].

Il existe deux types de systèmes de défense antioxydants :
les systèmes enzymatiques (superoxyde dismutase, catalase
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et glutathion peroxydase) et les systèmes non enzymatiques
qui viennent « piéger » les radicaux libres (vitamines A et E,
glutathion, albumine, thiols, etc…) [11]. Dans la mesure où
la quantité d’oxygène est un des principaux déterminants de
la production de radicaux libres, l’hyperoxie apparaît comme
une cause potentielle d’hyperproduction de ces radicaux
libres, menant ainsi à un déséquilibre de la balance pro– et
antioxydante.

L’hyperoxie est connue pour exercer une toxicité pulmo-
naire au travers d’une altération des échanges gazeux et
d’une toxicité directe sur le poumon. Les effets sur les
échanges gazeux sont essentiellement liés à une inhibition
de la vasoconstriction pulmonaire hypoxique et à des atélec-
tasies de dénitrogénation (l’absorption de l’oxygène en tota-
lité, lorsqu’il est en haute concentration alvéolaire, entraîne
une diminution des gaz de soutien et un collapsus alvéolaire)
qui viennent majorer le shunt droit–gauche intrapulmonaire.
La toxicité pulmonaire directe, aussi appelée effet Lorrain-
Smith, est secondaire à des lésions de la barrière alvéoloca-
pillaire par les radicaux libres et entraîne une hémorragie
intra-alvéolaire [12].

L’hyperoxie exerce un effet hémodynamique par diminu-
tion du débit cardiaque [13], augmentation des résistances
vasculaires [14] et diminution de la perfusion capillaire
[15] et systémique. Dans le cadre de l’infarctus du myo-
carde, une étude récente a mis en évidence une association
entre l’hyperoxie et une augmentation de la taille de l’infarc-
tus à six mois et une majoration du risque arythmique [16].

L’hyperoxie exercerait aussi un rôle toxique sur le sys-
tème nerveux central, ou effet Paul Bert, dont la forme la
plus sévère consiste en la survenue de crises convulsives

tonicocloniques. Cet effet est essentiellement observé dans
les conditions de pression supra-atmosphériques, telles que
les caissons hyperbares ou en plongée, et serait secondaire à
la formation en grande quantité de radicaux libres [17].

Hyperoxie et arrêt cardiaque : données
expérimentales

Les modèles expérimentaux habituellement utilisés ont com-
paré les effets de l’administration de niveaux physiologiques
ou supraphysiologiques d’oxygène sur le devenir neurolo-
gique, histologique ou biochimique. Dans le contexte du
syndrome post-arrêt cardiaque, ces études expérimentales
mettent globalement en évidence l’apparition de lésions
cérébrales secondaires à l’hyperoxie (Tableau 1). Cependant,
ces résultats sont à interpréter avec précaution, compte tenu
de l’importante hétérogénéité des modèles, de la grande
variabilité dans les protocoles utilisés ainsi que du faible
effectif global. En effet, de façon générale, les modèles ani-
maux utilisés ne sont pas représentatifs des standards de
soins et de prise en charge de l’arrêt cardiaque chez l’être
humain. Par exemple, certains modèles emploient des ani-
maux qui sont anesthésiés et ventilés avant l’induction de
l’arrêt cardiaque. Dans ces modèles, l’hyperoxie est parfois
induite préalablement à l’arrêt cardiaque, ce qui peut exercer
un biais sur les analyses. De même, alors que l’hypothermie
thérapeutique est actuellement une des étapes de prise en
charge des arrêts cardiaques souvent utilisées, aucune étude
animale n’est conduite en hypothermie, et les détails sur la
température centrale des animaux sont très souvent

Fig. 1 L’hyperoxie augmente le contenu artériel sanguin en oxygène. (A) et (B) : L’aire grise sous la courbe représente la quantité

d’oxygène lié à l’hémoglobine, et l’aire noire sous la courbe représente la quantité d’oxygène dissous dans le sang. Si une température

à 33° C est associée à un décalage vers la gauche de la courbe de dissociation de l’oxyhémoglobine, l’hypothermie augmente la quantité

d’oxygène dissous dans le sang. Par exemple, cette quantité est augmentée d’un facteur 2,7 lorsque la température varie de 37 à 33° C
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manquants. Enfin, l’évaluation neurologique des animaux
est conduite dans une période allant de deux heures à cinq
jours, ne permettant pas ainsi d’estimer le devenir neurolo-
gique au long cours, critère majeur d’évaluation dans la prise
en charge des arrêts cardiaques.

Cependant, ces données expérimentales permettent de
mieux comprendre les voies physiopathologiques qui pour-
raient être impliquées dans la toxicité de l’hyperoxygénation
post-arrêt cardiaque. Dans cette situation, l’altération du
fonctionnement des enzymes impliquées dans le métabo-
lisme énergétique cérébral semble jouer un rôle central dans
la genèse des lésions cérébrales secondaires au phénomène
d’ischémie–reperfusion. En utilisant un modèle canin,
Vereczki et al. ont étudié les effets de la RCP en condition
de normoxie ou d’hyperoxie sur la pyruvate déshydrogénase
(qui catalyse la décarboxylation du pyruvate en NADH et en
acétyl-CoA) ainsi que sur la mort neuronale. La ventilation

en oxygène pur (FiO2 = 1) en post-arrêt cardiaque entraîne
une dégradation du fonctionnement de cette enzyme ainsi
qu’une mort importante des neurones de la région hippocam-
pique [18]. Pour aller plus loin dans la compréhension,
Richards et al. ont examiné l’hypothèse selon laquelle la
mort neuronale hippocampique pourrait être secondaire à
une diminution préférentielle du métabolisme anaérobique
au sein de l’hippocampe, par comparaison avec le cortex.
Ainsi, ils ont étudié l’activité de l’enzyme pyruvate déshy-
drogénase en condition d’hyperoxie sur un modèle canin, en
utilisant des isotypes de carbone et la spectroscopie de
masse. Chez les chiens réanimés avec de hauts niveaux
d’oxygène délivré (10,0 % en comparaison de 21–30 %),
l’activité de cette enzyme est diminuée [19,20]. Ces résultats
suggèrent l’existence d’une augmentation du stress oxydant
et une altération du fonctionnement de cette enzyme lorsque
la RCP est réalisée en condition d’hyperoxie.

Fig. 2 Effets paradoxaux de l’oxygène après arrêt cardiaque
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Au total, les données précliniques sont caractérisées par
une grande disparité dans les espèces animales étudiées ainsi
que d’importantes différences méthodologiques. Les méca-
nismes mis en jeu restent à élucider, particulièrement les
interactions qui existeraient entre l’hyperproduction de radi-
caux libres et les dommages neurologiques. Enfin, la perti-
nence clinique incertaine de ces données rend difficile
l’extrapolation de ces résultats.

Effets de l’hyperoxie après un arrêt cardiaque
chez l’homme

De grandes disparités méthodologiques

La réalité de l’existence d’un effet clinique délétère de l’hy-
peroxie s’est initialement fondée sur des données observa-
tionnelles qui rapportaient un meilleur devenir des patients
au sein des centres n’utilisant pas l’hyperoxygénation pen-
dant la RCP [21]. Cette hypothèse a ensuite été étudiée de
façon prospective dans un essai qui a inclus 28 patients ran-
domisés pour recevoir une FiO2 de 30 % ou 100 % dans les
suites immédiates d’un arrêt cardiaque extrahospitalier. En
dosant la Neuron Specific Enolase (NSE) comme marqueur
spécifique de lésion neuronale, les auteurs ont mis en évi-
dence une augmentation statistiquement significative de ce
biomarqueur au sein du sous-groupe de patients non traités
par hypothermie thérapeutique. Ces résultats suggèrent à la
fois un potentiel effet délétère de l’hyperoxie, mais aussi un
rôle bénéfique de l’hypothermie thérapeutique sur les dom-
mages induits par l’hyperoxie [22]. Toutefois, cet essai n’a
pas inclus suffisamment de malades pour permettre d’éva-
luer les effets de l’hyperoxie sur la survie ou le devenir neu-
rologique. Par ailleurs, un autre essai randomisé et contrôlé a
échoué à mettre en évidence la faisabilité de la titration de
l’oxygène durant la période préhospitalière [23]. En atten-
dant les résultats issus des essais cliniques en cours, la
grande majorité des données disponibles est fournie par des
études rétrospectives (Tableau 2). Cette littérature est majo-
ritairement dominée par deux études dont les résultats sont
en contradiction. Publiée en 2010, une première étude nord-
américaine rapporte les résultats issus d’une cohorte rétro-
spective de patients extraite d’une base de données améri-
caine rassemblant 120 centres (projet Impact) [24]. En ana-
lyse multivariée, l’exposition à l’hyperoxie (PaO2 ≥
300 mmHg) en post-arrêt cardiaque y est associée à une aug-
mentation de la mortalité des patients, et ce, avec un odds
ratio de 1,8 (IC 95 % ; 1,5–2,2). En 2011, une autre équipe a
rapporté les résultats issus d’une base de données rétrospec-
tive australienne et néo-zélandaise provenant de 125 centres
[25]. L’exposition à l’hyperoxie y est associée à une aug-
mentation de la mortalité avec un odds ratio de 1,2 (IC
95 % ; 1,1–1,6). Cependant, cette association perd sa signi-

ficativité statistique après ajustement sur la FiO2 utilisée et
d’autres covariables susceptibles d’aggraver le pronostic de
ces patients.

Des différences majeures dans la définition ainsi que dans
l’analyse de l’hyperoxie peuvent expliquer ces différences
de résultats. En effet, il existe une grande variabilité dans
la définition de l’hyperoxie. Pour pouvoir comparer leurs
propres résultats aux travaux princeps, la plupart des auteurs
ont défini l’hyperoxie comme une PaO2 supérieure ou égale
à 300 mmHg, valeur seuil utilisée par Kilgannon et al. [24].
Cette définition est fondée arbitrairement sur une étude
expérimentale évaluant les effets d’une reperfusion hypoxé-
mique sur les modifications histopathologiques observées
sur le cerveau dans un modèle porcin [26]. Il n’existe aucune
preuve ni évidence expérimentale ou clinique permettant de
soutenir l’utilisation de cette valeur seuil chez l’homme. Par
ailleurs, l’emploi d’une seule valeur de PaO2 pourrait sous-
estimer ou surestimer l’incidence de l’hyperoxie dans la
population d’intérêt. De plus, la définition de sous-groupes
fondés sur une valeur isolée de PaO2 présuppose un effet
seuil et élimine de facto l’hypothèse d’un effet dose-
dépendant de l’oxygène.

Trois études ont tenté d’évaluer l’hypothèse d’un effet
toxique dose-dépendant de l’oxygène chez l’homme en
post-arrêt cardiaque. En analysant la PaO2 comme une
variable continue, Kilgannon et al. et Janz et al. ont trouvé
en analyse multivariée que des hauts niveaux de PaO2 étaient
associés avec une mortalité plus importante (OR = 1,69 ; IC
95 % ; 1,56–2,07 et OR = 1,4 ; IC 95 % ; 1,02–2,01, respec-
tivement) [27,28]. De façon intéressante, ces deux études
retrouvaient une mortalité comparable dans leurs sous-
groupes de patients exposés à l’hyperoxie, soit respective-
ment 54 et 55 %. Une troisième étude n’a pas montré d’as-
sociation entre le niveau de PaO2 et le niveau de récupération
neurologique [29]. Ces études suggèrent une association
entre la mortalité et la PaO2, avec une relation dose-
dépendante. Toutefois, de nombreuses précisions méthodo-
logiques sont manquantes, en particulier les caractéristiques
de l’arrêt cardiaque telles que la cause de l’ACR, le devenir
neurologique ou encore les paramètres ventilatoires, pouvant
ainsi participer à une surestimation du risque rapporté.

Interactions entre hypothermie et hyperoxie

Il est clairement établi que la température exerce un effet
majeur sur les paramètres de ventilation et d’oxygénation
des patients. L’hypothermie entraîne une déviation vers la
gauche de la courbe de dissociation de l’oxyhémoglobine
et augmente la solubilité du dioxyde de carbone [30]. En
dépit de l’importance de ces paramètres, les précisions sur
la température corporelle des patients sont manquantes dans
plusieurs études [31,32]. De plus, la proportion de patients
traités par hypothermie (sans que le caractère thérapeutique
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soit précisé) dans d’autres études varie de 6 à 80 %. Enfin,
les détails méthodologiques concernant la correction des gaz
du sang sur la température initiale sont manquants dans la
grande majorité des études.

Deux études ont évalué la relation entre le niveau d’oxy-
génation et la mortalité en condition d’hypothermie thérapeu-
tique. Une fois encore, la définition de l’hyperoxie varie gran-
dement entre ces deux études et limite de facto les
comparaisons : Janz et al. utilisent la plus haute PaO2, alors
que Lee et al. utilisent la PaO2 moyenne des valeurs de huit
gaz du sang entre le retour à une circulation spontanée et le
réchauffement [33]. Ainsi, en utilisant la valeur seuil de
300 mmHg, 1,1 % des patients étaient classés dans le groupe
hyperoxie de l’étude de Lee et al. alors que presque 30 % des
patients l’étaient dans le groupe hyperoxie de l’étude de Janz
et al. De façon générale, l’absence de prise en compte de la
température des patients pourrait avoir un impact majeur sur
les résultats obtenus dans chaque étude, compte tenu de la
grande disparité dans les proportions de patients appartenant
au groupe hyperoxie. Par exemple, la différence de mortalité
liée à l’hyperoxie rapportée par Kilgannon et al. pourrait être
surestimée compte tenu des 6 % de patients ayant une tempé-
rature centrale inférieure à 34 °C durant les 24 premières heu-
res de prise en charge, en comparaison des 66 % de patients
dans les mêmes conditions dans l’étude d’Elmer et al. [34].

Problématique du délai d’exposition

En assumant l’hypothèse d’un effet délétère de l’oxygène,
une autre question centrale est de définir à quel moment l’ex-
position à l’hyperoxie est le plus toxique pour les patients. Les
données expérimentales suggèrent qu’une exposition précoce
à l’hyperoxie serait plus toxique qu’une exposition tardive
[35]. Expérimentalement, les dommages liés au stress oxy-
dant semblent survenir très rapidement après un arrêt car-
diaque [36]. Toutefois, les résultats sont différents chez
l’homme. En effet, une étude a évalué l’impact du niveau de
PaO2 pendant la RCP sur le devenir neurologique des
patients. Dans cette étude, 28 % des patients présentaient
une évolution neurologique favorable dans le groupe hyper-
oxie (défini par une PaO2 > 300 mmHg pendant la RCP),
contre 23 et 14 % des patients dans les groupes normoxie et
hypoxie, respectivement [32]. Néanmoins, ces résultats sont à
interpréter avec précaution, compte tenu des taux plus hauts
d’admission hospitalière dans le groupe hyperoxie en compa-
raison de ceux des groupes normoxie et hypoxie (respective-
ment 83,3 ; 50,6 et 18,8 %) qui peuvent suggérer un meilleur
pronostic initial des patients en hyperoxie.

Méta-analyses : un apport limité

Récemment, trois méta-analyses ont évalué la relation entre
hyperoxie et le devenir après ACR [37–39]. L’hyperoxie y

est associée à une plus grande mortalité intrahospitalière.
Toutefois, ces résultats doivent être interprétés prudemment,
étant donné l’importante hétérogénéité des populations qui
les composent ainsi que les faibles effectifs regroupés. De
plus, les auteurs ont recalculé a posteriori les odds ratios
lorsqu’ils n’étaient pas fournis. Enfin, certaines études por-
tant sur des populations en partie similaires ont été rassem-
blées, en particulier les études de Bellomo et al. [25] et de
Ihle et al. [31], qui ont employé la même base de données
(ANZICS).

Essais cliniques en cours

L’essai EXACT (NCT02499042) prévoyait de tester la fai-
sabilité de la titration en oxygène dans un objectif de satura-
tion en oxygène prédéterminé (90–94 %) par les paramédi-
caux pendant la phase préhospitalière de la prise en charge
de victimes d’ACR. Les inclusions se sont achevées récem-
ment, et les résultats de l’analyse sont en attente. L’essai
REOX (NCT01881243) avait pour but de rechercher l’exis-
tence d’un lien entre l’importance et la durée de l’hyperoxie,
d’une part, et le niveau de stress oxydant mesuré in vivo,
d’autre part. Les résultats de cette étude devraient également
être connus très prochainement.

Conclusion

Chez l’animal, l’hyperoxie en post-arrêt cardiaque immédiat
est associée à une augmentation des produits d’oxydation
qui peuvent avoir un effet toxique au niveau tissulaire,
notamment cérébral. Cependant, le postulat selon lequel
l’hyperoxie post-arrêt cardiaque posséderait des effets clini-
ques délétères repose sur un niveau de preuve très faible, de
nombreux biais altérant la qualité méthodologique des
études disponibles. En attendant les résultats des essais pros-
pectifs en cours, les recommandations internationales actuel-
les préconisent de titrer dès que possible l’oxygène adminis-
tré pendant et après la RCP pour maintenir une saturation de
l’oxygène entre 94 et 98 %.

Liens d’intérêts : Alain Cariou déclare avoir reçu des hono-
raires pour des conférences de la part des sociétés Bard,
MSD et Astra-Zeneca. Jean-François Llitjos n’a pas déclaré
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